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Il serait sans doute intéressant de pou-
voir considérer la santé du troupeau bovin
laitier, et les écarts à une situation opti-
male la caractérisant, sur une échelle
d’évaluation globale. Ceci n’est en fait
guère faisable que sous l’angle socio-
économique, où il est possible de prendre
en compte des nombres de traitements
ou des temps passés à la mise en œuvre
des mesures de maîtrise, encore que
leur nature soit sous la dépendance des
options stratégiques et choix tactiques de
l’éleveur. La mesure de synthèse la plus
pertinente pour caractériser un impact
économique global de troubles de santé
est l’agrégation des pertes économiques
consécutives aux prévalences cumulées
des troubles de santé et des coûts de
mesures de maîtrise engagées (Fouri-
chon 2001). En revanche, dès qu’il s’agit
d’analyser les conceptions actuelles et
les avancées récentes en matière d’épi-
démiologie et mesures de maîtrise, il est
indispensable de conduire l’approche
par maladie. En effet, la plus grande
diversité prévaut quant à l’étiologie, aux
facteurs de risque et de prévention ainsi
que de maîtrise curative des maladies.

Schématiquement, il est possible de
retenir 3 groupes de maladies affectant

les troupeaux bovins laitiers, sans consi-
dérer les aspects zoonotiques dans ce
classement (d’après Seegers et al 2011). 

- Les maladies endémiques multifacto-
rielles peu ou pas transmissibles (entre
troupeaux) : il s’agit de maladies large-
ment présentes en France, avec des pré-
valences variables selon les troupeaux.
Leur déterminisme fait intervenir une
composante infectieuse (cas des gastro-
entérites néo-natales, des bronchopneu-
monies, des mammites, des maladies de
Mortellaro…) ou parasitaire (cas des
strongyloses, de la fasciolose, des coc-
cidioses…) plus ou moins marquée. Leur
prévalence est en fait largement influen-
cée par les conditions d’élevage et d’éven-
tuelles mesures de prévention médicale,
ce qui explique les variations entre trou-
peaux et entre périodes. Dans certains
cas le déterminisme est entièrement non
infectieux (cas des maladies métaboliques
et toxiques). Les effets de ces maladies
concernent de façon prédominante les
ateliers de production touchés. Il s’agit
principalement de l’utilisation sous-
optimale du potentiel de production
(mortalités d’animaux, pertes ou retards
de production, de capital génétique…),
mais aussi des coûts des mesures de

maîtrise, et d’accroissement du temps
de travail. Il n’y a pas ou que très peu de
conséquences pour les exploitations voi-
sines ou concernées par les échanges
d’animaux avec ces ateliers. La gestion
de ces maladies relève donc primordia-
lement des options et choix des éleveurs.
Les objectifs sont en pratique et fréquem-
ment de « vivre avec » en abaissant la
prévalence à un niveau acceptable qui
n’est pas forcément nul.

- Les maladies endémiques transmis-
sibles entre troupeaux : à la différence
des maladies du groupe précédent, le
pouvoir pathogène des agents est tel
qu’ils suffisent ou presque pour induire
les manifestations morbides chez les ani-
maux sensibles (cas de la paratubercu-
lose, de l’infection par le virus de la
diarrhée virale bovine (BVDV), de la
rhinotrachéite infectieuse bovine
(IBR)…). Le rôle des facteurs de risque
liés aux conditions d’élevage est nul à
faible, mais des facteurs génétiques de
sensibilité ou des différences entre
souches d’agents pathogènes peuvent
en moduler l’expression. En revanche,
la biosécurité dans les échanges d’ani-
maux, voire entre lots d’un même trou-
peau, est une composante critique. Aux
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Epidémiologie et leviers pour la maîtrise
de la santé des troupeaux bovins laitiers :
approche monographique pour sept
maladies majeures

Les maladies dont la prévalence est élevée ont un impact économique important, constitué
de pertes liées à la réduction d’efficacité productive du troupeau et des coûts des mesures
curatives et préventives mises en œuvre. La baisse d’efficacité zootechnique est aussi à
l’origine d’une dégradation substantielle du bilan carbone de l’activité de production laitière.
Pour sept maladies majeures, nous faisons le point sur les avancées en matière d’épidémiologie
et de leviers pour la prévention1.

1 Ce texte a été préparé dans le cadre de l’UMT Maîtrise de la Santé des Troupeaux Bovins.



effets du même type que ceux mention-
nés pour le groupe de maladies précé-
dent peuvent s’ajouter des restrictions
de commercialisation pour l’élevage,
selon les mesures de lutte mises en
œuvre. Les objectifs de la maîtrise intra-
troupeau pour ce groupe de maladies
sont fréquemment l’éradication de
l’agent pathogène lorsque c’est techni-
quement faisable, ou au moins la sup-
pression des cas cliniques. Les stratégies
de maîtrise reposent sur le dépistage, la
biosécurité à l’introduction d’animaux,
la vaccination et/ou les schémas de test-
abattage, et rarement sur des traitements.
Il est aussi à noter que la re-contamina-
tion d’un troupeau indemne peut dans
certains cas avoir des impacts drama-
tiques (cas de l’infection par le BVDV).
Pour une partie des maladies de ce
groupe, une approche plus efficace et
durable est de recourir à des plans coor-
donnés par un décideur collectif (par
exemple un groupement de défense
sanitaire ou un groupement de produc-
teurs) ou encore par les pouvoirs publics
dans un cadre réglementaire. Alors, les
dispositifs de qualification/certification
de statuts de troupeaux ou d’animaux,
voire de zones géographiques de statut
différencié, sont essentiels et peuvent
créer des avantages concurrentiels.

- Les maladies exotiques ou émergen-
tes : ces maladies ne sont pas habituelle-
ment présentes sur le territoire métro-
politain. Il s’agit souvent de maladies
épidémiques causées par des agents
capables de se transmettre rapidement.
Les maladies animales émergentes
peuvent être rattachées à ce groupe.
L’archétype chez les ruminants, en
France, est bien sûr représenté par la
fièvre aphteuse. L’incursion de ces
maladies exotiques peut déboucher sur
une installation et la maladie rejoint
alors le type précédent (historique de
l’IBR en France, par exemple). Dans le
cas particulier des maladies à transmis-
sion vectorielle, et en présence d’une
population de vecteurs non limitante,
l’épidémie de FCO (Fièvre Catarrhale
Ovine) due au sérotype BTV8, débutée
en 2006, a bien illustré une extraor-
dinaire capacité d’envahissement et
d’installation endémique avant la mise
en œuvre de la vaccination. La gestion
de la lutte est le plus souvent entre les
mains des pouvoirs publics ou y arrive
rapidement. La surveillance occupe
une place importante dans les mesures
nécessaires « en temps de paix ». En cas
d’épidémie, aux effets directs sanitaires
et zootechniques sur les animaux qui
sont souvent déjà importants, s’ajoutent
en général des conséquences économi-
ques indirectes quelquefois encore plus
lourdes, liées à des mesures de lutte
dont l’objectif est en général l’éradication
rapide. Il peut être fait appel à l’abatta-
ge massif et/ou à la vaccination massive

(si applicable). La mise en place de zones
réglementées où s'appliquent des restric-
tions plus ou moins prononcées sur les
mouvements d’animaux et, éventuelle-
ment de leurs produits, voire sur les dépla-
cements humains, est une composante
classique des plans de lutte. Les enjeux
de perte de marchés à l’export sont alors
souvent importants. 

L’approche proposée pour traiter de
l’épidémiologie et de la maîtrise des
maladies dans les troupeaux bovins
laitiers retient ici un nombre limité de
maladies majeures dont les niveaux de
prévalence endémique sont ou ont été
temporairement élevés en France, pour
la grande majorité des exploitations lai-
tières. D’autres monographies auraient
pu être consacrées à des maladies impor-
tantes, mais elles sont moins répandues
(tuberculose, par exemple) ou condui-
sent à des impacts plus marqués en
élevage naisseur-engraisseur qu’en
élevage laitier et sont donc moins spé-
cifiques de celui-ci (cas des gastro-
entérites néo-natales et des maladies
respiratoires des jeunes bovins à l’en-
grais). Au total, sept monographies pour
des maladies majeures du troupeau lai-
tier ont été retenues et sont proposées
dans cet article.

1 / Maladies multifactorielles
dont la prévalence est in-
fluencée par les conditions
d’élevage

1.1 / Infections intra-mammaires
a) Importance

L’Infection Intra-Mammaire (IIM) se
constate par la présence de bactéries dans
au moins un quartier de la mamelle. Elle
est accompagnée par une réaction
inflammatoire (mammite) à l’origine de
lésions tissulaires et par conséquent de
modifications de la composition du lait
(Rainard et Poutrel 1993). Deux types
de mammites peuvent être distingués :
i) les mammites cliniques où l’inflam-
mation se traduit par l’expression de
signes cliniques plus ou moins marqués
au niveau de la mamelle (chaleur, œdème,
rougeur...) et parfois, par une atteinte de
l'état général de l’animal, et ii) les mam-
mites dites subcliniques qui ne peu-
vent se diagnostiquer que par l’examen
bactériologique du lait ou par la mesure
de certains composants du lait. La con-
naissance de l’incidence des mammites
cliniques en France reste relativement
imparfaite. On peut estimer qu’environ
30% des vaches ont eu au moins une
mammite clinique au cours d’une lacta-
tion (notamment à partir de Bonaiti et al
2005), correspondant à au moins 45 cas
pour 100 vache-années (notamment à

partir de Fourichon et al 2001). Quant à
la prévalence des infections subcliniques,
elle est encore plus considérable : à tout
moment, de 20 à 50% des quartiers des
vaches d’un troupeau sont infectés par
des bactéries, classiquement classées
en agents pathogènes majeurs (Staphylo-
coccus aureus, Streptococcus agalactiae,
Str. dysgalactiae, Str. uberis, Escherichia
coli…) et agents pathogènes mineurs
(les staphylocoques autres que S. aureus
et Corynebacterium bovis) (Rainard
1987), avec des proportions respectives
d’un tiers et deux tiers. 

Les IIM représentent le trouble de
santé ayant les répercussions économi-
ques les plus importantes au niveau de
l’exploitation bovine laitière. Fourichon
(2001) estimait que l’impact économique
total des mammites représentait 78 € par
vache présente par an il y a douze ans,
soit environ un tiers de l’impact de tous
les troubles de santé enzootiques en éle-
vage laitier. La valeur actualisée corres-
pondante est sans doute proche de 95 €
en 2013. L’impact relève de deux com-
posantes principales : les coûts de maî-
trise pour la mise en œuvre de traite-
ments et de mesures de prévention, et
les pertes relatives aux réductions des
performances, aux réformes anticipées,
à la non-commercialisation du lait des
vaches à forte concentration en cellules
somatiques ou sous traitement, et aux
pénalités sur le prix du lait vendu
(Seegers et al 2003). Enfin, en l’absence
de pasteurisation du lait, certaines
bactéries impliquées dans les IIM
(Listeria monocytogenes, Salmonella,
certaines souches de S. aureus et d’E.
coli…) présentent un risque sanitaire
pour l’Homme.

b) Conceptions épidémiologiques clas-
siques et limites des approches actuelles
de maîtrise 

Compte tenu de la variété des bactéries
impliquées dans les IIM et de la diversité
des conduites d’élevage, les connais-
sances acquises par les études épidémio-
logiques ces dernières décennies sont en
fait des estimations moyennes des effets
des facteurs de risque, qui ont peu de per-
tinence pour proposer un plan de maîtrise
dans un élevage donné. Le diagnostic de
la situation spécifique du troupeau doit
faire l’objet d’une analyse personnalisée,
selon une méthodologie assurant des
conclusions reproductibles d’un interve-
nant à l’autre. 

Les actions pertinentes de prévention
des nouvelles infections dépendent du
modèle de transmission des bactéries
présentes dans l’élevage. Lorsque les
IIM se transmettent selon un modèle
contagieux (IIM à S. aureus, par exem-
ple), les nouvelles infections sont dues
à la contamination de quartiers sains à
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partir des réservoirs que constituent les
quartiers infectés de la même vache
ou d’autres vaches lors de la traite. La
survenue de ces nouvelles IIM peut être
limitée efficacement par les plans clas-
siques qui s’appuient notamment sur la
désinfection des trayons après la traite
appliquée de façon rigoureuse. A l’instar
de pratiques déjà courantes à l’étranger,
les acteurs en France recourent aussi
désormais à la ségrégation du troupeau
à la traite et/ou à la désinfection des
faisceaux trayeurs entre chaque vache
traite qui permettent d’accroître fortement
l’efficacité des plans (Krömker 2012).
D’ailleurs, l’efficacité en général satisfai-
sante de ces mesures de maîtrise pour les
IIM à modèle contagieux a conduit à une
diminution de leur prévalence.

En revanche, les IIM qui se transmet-
tent selon un modèle indirect à partir de
réservoirs environnementaux sont plus
difficiles à maîtriser, y compris par la
correction des défauts d’hygiène du
logement. Ainsi, une augmentation de
la fréquence des mammites cliniques à
Str. uberis est mentionnée dans de nom-
breux pays. Il s’agit d’une bactérie à
réservoir environnemental, mais qui
peut aussi éventuellement persister dans
la mamelle. Des premiers travaux d’épi-
démiologie moléculaire menés aux
Pays-Bas et aux Etats-Unis ont démon-
tré que ces infections proviennent en
majorité d’une exposition de la mamel-
le à des sources environnementales
telles que la litière, mais elles peuvent
aussi se transmettre à partir des mamel-
les infectées, vraisemblablement au
moment de la traite (Phuektes et al
2001, Zadoks et al 2003). Actuel-
lement, les méthodes de diagnostic se
révèlent insuffisantes pour préciser la
voie de transmission prédominante des
Str. uberis dans un troupeau et, par
conséquent, les facteurs de risque spéci-
fiques associés. De ce fait, les actions de
maîtrise proposées sont en général nom-
breuses et souvent peu ciblées, ce qui
implique une faible observance et une
inefficacité des conseils prodigués. Une
autre situation de maîtrise imparfaite
des IIM doit être soulignée : c’est celle
des exploitations s’équipant de robots
de traite qui voient quasi-systématique-
ment une augmentation de la prévalence
des IIM par rapport à leur situation
antérieure. Dans ce domaine, des adap-
tations techniques sont attendues pour
améliorer la détection des mammites
cliniques (manque de spécificité des
alertes actuellement fournies qui
conduit les éleveurs à les ignorer) et
l’efficacité du nettoyage des trayons
avant la traite (Hovinen et Pyörälä
2011).

La gestion des IIM d’origine environ-
nementale durant la période tarie doit
s’adapter aux changements attendus dans
l’usage des antibiotiques. Le traitement
antibiotique systématique au tarisse-
ment est utilisé depuis les années 1960
dans un but curatif des IIM présentes
au tarissement et un rôle préventif des
IIM d’origine environnementale. Cette
conduite au tarissement s’est largement
développée, excepté dans les pays nor-
diques. Selon les pays, elle est mise en
œuvre dans 75 à 99% des exploitations
(Dingwell et al 2003). Aujourd’hui, c’est
l’usage des antibiotiques chez des vaches
non infectées qui est le plus répandu.
Or, depuis 10 ans, un obturateur interne
de trayon à rôle préventif des IIM est
disponible sur le marché. Appliqué le
jour du tarissement et retiré à la première
traite après vêlage, il permet de diviser
le risque d’infection par 3 à 6 ce
qui le rend légèrement plus efficace que
les antibiotiques utilisés classiquement
(Bareille 2008). Des solutions techni-
ques sont donc disponibles pour chan-
ger la pratique du traitement antibiotique
systématique au tarissement, mais les
conditions de réussite technique des
stratégies de traitement sélectif devaient
être documentées pour accompagner
les éleveurs vers ce changement (cf.
infra).

c) Connaissances récentes et perspec-
tives pour une meilleure maîtrise

En vue d’accroître la précocité du
traitement en cas de mammite clinique,
plusieurs directions de recherche ont
concerné l’amélioration de la détection
précoce en ferme, au chevet de l’animal
à partir de l’évaluation de différentes
modifications du lait : conductivité à
l’aide de systèmes portatifs comme le
Mas-D-Tec ®, le MMS3010 ou le 4Q
mast® ; mesure de la CCS2 (exemple du
Somaticell) ; mesure de différentes pro-
téines, marqueurs de l’inflammation
(haptoglobine, catalase, NAGase). Cer-
taines techniques sont déjà incorporées
aux robots de traite. Néanmoins, aucun
consensus sur les seuils devant déclen-
cher les alertes n’existe, sans compter
que certaines de ces méthodes sont
encore au stade de la recherche (Pyörala
2003).

Plusieurs types de travaux se sont
attachés à développer des méthodes de
diagnostic de la situation épidémiolo-
gique des troupeaux vis-à-vis des mam-
mites. Ainsi, en France, un travail d’har-
monisation des méthodes de diagnostic
épidémiologique mises en œuvre par les
conseillers sanitaires, basées sur le cal-
cul d’indicateurs de prévalence et de

dynamique des infections, a été réalisé
afin d’améliorer l’efficacité des démar-
ches d’intervention lors de problèmes de
mammites (UMT Maîtrise de la Santé
des Troupeaux bovins 2011). Malheu-
reusement, la méthode se révèle insuffi-
sante pour identifier les voies de trans-
mission principales de Str. uberis
(Eudes 2012). L’utilisation d’une tech-
nique discriminante de typage molécu-
laire, la MLVA3, a permis de mettre en
évidence qu’en moyenne la moitié des
nouvelles infections à Str. uberis étaient
consécutives à une contagion de vache à
vache, avec une forte variabilité entre
les troupeaux. De plus, l’évaluation de
la diversité des souches portées par les
vaches à forte concentration en cellules
somatiques du lait à un moment donné
permet de bien discriminer les troupeaux
selon la voie de transmission prépondé-
rante de ces bactéries (Eudes 2012), ce
qui ouvre des perspectives d’application
sur le terrain. 

De nouvelles voies de maîtrise des
mammites par l’amélioration de la
résistance innée ou induite des animaux
voient aussi le jour. L’évaluation géné-
tique de la résistance aux IIM intègre
désormais les enregistrements des mam-
mites cliniques, en plus des concentra-
tions en cellules somatiques du lait. En
outre, l’essor de la sélection génomique
(Boichard et al 2012), qui est associée à
une amélioration de la précision des
index d’autant plus marquée que les
caractères sont peu héritables, permet
d’espérer une accélération du progrès
génétique sur les caractères fonctionnels,
en particulier ceux relatifs à la santé de
la mamelle (Sørensen et al 2012). Dans
ce contexte, la nouvelle formule de
l’Index de Synthèse Upra (ISU), entrée
en vigueur en février 2012, voit le poids
relatif de la production laitière baisser
(35% en race Prim’Holstein), notam-
ment au profit de la santé de la mamel-
le (18% en race Prim’Holstein).

Pour contribuer directement à la réduc-
tion de l’usage des antibiotiques, des
stratégies de traitement sélectif au taris-
sement ont été élaborées sur la base de
travaux de simulation (Roussel et al 2010,
Seegers et al 2010). Il a été montré que,
quelle que soit la situation initiale des
troupeaux, le traitement antibiotique des
vaches à concentration en cellules soma-
tiques de moins de 150 000 cellules/mL
pouvait être arrêté. De plus, dans des
situations d’incidence élevée de nouvelles
infections en période tarie, l’utilisation
d’un obturateur interne de trayon pré-
sente un intérêt technique et écono-
mique (figure 1). La question de la ré-
duction de l’usage des antibiotiques doit
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aussi concerner la période de lactation
où les traitements sont réalisés sans
se soucier de leur efficacité médiocre
dans certaines situations (Deluyker et al
2005). Il apparaît possible de supprimer
une partie de ces traitements inefficaces
par la réalisation d’une bactériologie sim-
plifiée « à la ferme ». Il s’agit d’obtenir
une information indicative de la bac-
térie en cause lors d’infections intra-
mammaires (cliniques ou subcliniques)
dans le but de pré-orienter les décisions
de traitement par l’éleveur. (Lago et al
2011, Bosquet et al 2013). Si cette mé-
thode n’aboutit pas à une identification
précise, elle semble permettre de rédui-
re la quantité d’antibactériens utilisée,
car jusqu’à 40% des échantillons de lait
suspects sont retrouvés stériles. 

1.2 / Strongyloses gastro-intesti-
nales
a) Importance

Les strongles parasites du tube digestif,
particulièrement Ostertagia ostertagi,
parasite de la caillette, et différentes
espèces du genre Cooperia, parasites de
l’intestin, sont une contrainte patholo-
gique majeure pour l’élevage des bovins
au pâturage. L’importance de ces para-
sitoses s’explique par leur fréquence, leur
caractère ubiquiste, mais surtout par les
pertes économiques qu’elles induisent,
particulièrement à cause d’un retard de

croissance chez les jeunes bovins pou-
vant atteindre 230 g de GMQ lors d’ex-
pression clinique (Shaw et al 1998). Ces
pertes, provenant principalement d’une
altération générale de la fonction diges-
tive, justifie la mise en place de mesures
de maîtrise pour en limiter les consé-
quences. 

b) Conceptions épidémiologiques clas-
siques et limites des approches actuelles
de maîtrise 

Le risque parasitaire en matière de
strongyloses gastro-intestinales est lié
d’une part à la pression de contamination
de l’environnement et d’autre part à la
capacité des animaux à résister à cette
pression parasitaire. 

L’état immunitaire des animaux vis-à-
vis des strongles gastro-intestinaux est
une variable fondamentale car elle influe
à la fois sur l’impact du parasitisme pour
l’animal et sur le recyclage parasitaire,
les animaux non-immuns assurant un
recyclage parasitaire important. L’im-
munité concomitante protectrice s’ins-
talle après un contact régulier avec les
parasites pendant plusieurs mois, O.
ostertagi étant, à la fois, le parasite le
plus pathogène et celui qui nécessite la
plus longue durée de contact pour l’in-
duction d’une immunité protectrice com-
plète (Vercruysse et Claerebout 1997).
De plus, l’intensité des infestations in-

flue sur la qualité de l’immunité induite
(Claerebout et al 1998, Eysker et al
2000). Dans des modèles d’infestations
expérimentales, la durée nécessaire à
l’induction d’une immunité protectrice
contre Ostertagia est de l’ordre de
5-6 mois. En conditions de terrain, l’im-
munité protectrice n’est généralement
complètement installée qu’en cours de
deuxième saison de pâturage. 

La pression de contamination de l’en-
vironnement dépend des conditions de
milieu et du mode de conduite des ani-
maux. Hors période de sécheresse, la
croissance des populations parasitaires
dans l’environnement est dépendante de
la température qui règle la vitesse du
développement de l’œuf à la larve infes-
tante. La conduite du pâturage va aussi
profondément influer sur la pression
parasitaire, la rotation des parcelles ayant
un impact important sur le nombre de
générations parasitaires (recyclage para-
sitaire) se développant au printemps
(Poot et al 1997, Chauvin et al 2005). 

Ainsi, au cours des saisons de pâtu-
rage successives, les interactions entre
les animaux et les strongles évoluent et
l’on peut schématiquement distinguer
3 périodes en l’absence d’intervention
thérapeutique : 

• Lors de la première mise à l’herbe,
les animaux sont naïfs et le taux
d’installation des parasites est élevé.
Comme le nombre de larves infes-
tantes ayant résisté à l’hiver est en
général faible, le risque clinique
immédiat est très limité. Puis la
pression parasitaire va progressive-
ment croître dans l’environnement
par recyclage parasitaire.

• A un moment, la pression parasi-
taire croissante ainsi que l’accumu-
lation des parasites chez les animaux
induisent des troubles (baisse de crois-
sance, voire manifestations cliniques)
chez les animaux. Une immunité
s’installe progressivement et se tra-
duit par une diminution de la ponte
des parasites, puis un développement
retardé et enfin une diminution du
taux d’installation des parasites. 

• Les animaux sont immuns. Toute-
fois, à l’échelon individuel, certains
animaux résistent mieux aux réin-
festations et hébergent un très petit
nombre de parasites ; d’autres accep-
tent sans conséquences majeures
un grand nombre de parasites et
sont qualifiés de résilients. Cette
variabilité individuelle implique une
distribution parasitaire de type sur-
dispersé : la majorité des animaux
hébergent peu de parasites et une
minorité en héberge beaucoup
(Agneessens et al 2000). 
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Avantage > 1,25 € de marge brute /1000L et réduction > 25% des antibiotiques 
Réduction > 10% des cas cliniques et réduction >25% des antibiotiques
Uniquement réduction >25% des antibiotiques

Antibiotique 
sélectif

Obturateur sur
autres vaches Moyen

Faible
TCT < 180 000

Elevé
pNI> 27%

MoyenFaible
pNI< 15%

Niveau d’infections
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période tarie 
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sélectif

+

Antibiotique

+
Obturateur 

systématique
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TCT > 250 000

Par rapport au traitement antibiotique systématique :

sélectif

Figure 1. Recommandations en substitution au traitement antibiotique systématique
des vaches au tarissement pour les contextes épidémiologiques courants (Seegers
et al 2010).
TCT : Taux Cellulaire du lait de Tank, pNI : pourcentage de Nouvelles Infections.
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Actuellement, les mesures de lutte
reposent, pour l’essentiel, sur l’adminis-
tration de molécules anthelminthiques à
des lots d’animaux, à des dates choisies
principalement en fonction de la condui-
te du troupeau (mise à l’herbe, rentrée
à l’étable, insémination, tarissement…).
Cependant, ce recours quasi exclusif à
la chimiothérapie se heurte à plusieurs
limites. En premier lieu, le risque d’émer-
gence de résistances aux antiparasitai-
res nécessite la plus grande vigilance
(Cabaret 2012) ; ce phénomène est très
présent en France chez les caprins et les
ovins pour les benzimidazoles, et l’aug-
mentation du nombre de traitements
dans les troupeaux bovins induit une
diminution des « populations refuges »,
i.e. non soumises à la pression de sélec-
tion de l’antiparasitaire. Par ailleurs, la
présence de résidus de certains anthel-
minthiques ayant un impact potentiel
pour la microfaune prairiale est attestée
(Lumaret et Erouissi 2002). Enfin, il
apparaît clairement que l’intervention
thérapeutique doit être ciblée sur les
périodes à risque (moment où la pres-
sion parasitaire est trop élevée pour les
animaux), selon une approche curative
et préventive en visant à éviter le recy-
clage parasitaire. Mais l’intervention
thérapeutique devrait aussi être ciblée
sur les seuls animaux « souffrant » réel-
lement des parasites. Or, si la majorité
des animaux naïfs s’infeste fortement,
seule une minorité des animaux plus âgés
héberge un grand nombre de parasites
(cf supra).

c) Connaissances récentes et perspecti-
ves pour une meilleure maîtrise

La réduction des intrants antiparasitai-
res constitue un objectif important pour la
durabilité de l’élevage, en assurant dura-
blement l’efficacité des strongylicides
disponibles et en limitant l'impact envi-
ronnemental de l’élevage. Les connais-
sances actuelles permettent de dévelop-
per de nouveaux outils pour une approche
raisonnée du traitement contre les stron-
gles gastro-intestinaux, avec deux grands
objectifs : 

• identifier quand traiter pour mettre
en place des traitements ciblés ;

• identifier qui traiter et mettre en
place des stratégies de traitement
sélectif intégrant la sur-dispersion
des parasites dans les lots d’animaux
plus âgés.

Le traitement ciblé est un traitement
collectif qui vise à éviter les manifesta-
tions cliniques sur un lot d’animaux
pendant une période la plus longue pos-
sible et qui doit prendre en compte,
idéalement, la nécessité de maintenir
une population refuge non soumise à la
pression de sélection sur les parcelles

(Kenyon et al 2009). Cette stratégie se
justifie pour les animaux de première ou
deuxième saison de pâture, n’ayant pas
acquis une immunité suffisante. 

A partir de suivis de troupeaux réali-
sés en France, il a été possible de bâtir
un raisonnement qualitatif évaluant le
nombre de générations parasitaires s’ac-
cumulant sur les parcelles en fonction
de la conduite de pâturage, des condi-
tions de température et d’hygrométrie,
et permettant d’identifier des périodes
critiques au cours de la saison de pâture.
Cette méthode d’analyse du risque para-
sitaire a été menée jusqu’au développe-
ment d’un système expert, « Parasit’info »
(Chauvin et al 2005, 2008). Globalement,
le raisonnement est différencié selon
les trois saisons. Au printemps, la durée
d’évolution des larves d’Ostertagia
dépend essentiellement de la température
et cette durée peut être évaluée en utili-
sant le modèle de Smith et al (1986). Par
ailleurs, le nombre de cycles dépend de
la conduite du pâturage, notamment du
système de rotation. Si les conditions
d’humidité sont suffisantes, les généra-
tions de parasites se succèdent jusqu’à la
rentrée à l’étable des animaux, le risque
débutant le plus souvent avec l’appari-
tion des larves de deuxième génération
de printemps. En revanche, si une séche-
resse estivale s’installe, la contamination
larvaire de la parcelle est stoppée ; mais
elle reprend de façon très importante à
l’automne à partir des larves qui se sont
développées et se sont accumulées dans
les bouses. Ainsi, le risque automnal
sera très important pour les parcelles
ayant été utilisées en fin de printemps et
en été. 

Chez les bovins adultes, un ELISA
évaluant la réponse en anticorps anti-
Ostertagia, a été développé, et sa mesure
dans un mélange de laits ou de sérums
en fin de saison de pâture est corrélée au
niveau global d’exposition du troupeau
aux strongles gastro-intestinaux (Charlier
et al 2005a, Forbes et al 2008). Ce taux
a été relié sur des bases statistiques aux
valeurs de la production laitière moyen-
ne (Charlier et al 2005b, Almeria et al
2009) afin de proposer des règles d’un
traitement collectif visant une augmen-
tation de la production laitière (Charlier
et al 2007). Cette approche, qui a donné
des résultats variables, considère le trou-
peau comme l’unité de raisonnement.
Son application en élevage dans le cadre
du conseil individualisé est discutable,
car les travaux ne tiennent pas compte
du fait que l’expression du potentiel lai-
tier peut dépendre de la part d’herbe
dans la ration, ni de l’hétérogénéité des
infestations chez les bovins adultes.

Les stratégies de traitement sélectif
visent à ne vermifuger que les animaux
qui en ont besoin, c’est-à-dire ceux qui

sont les plus infestés et/ou ceux qui sont
les plus sensibles (faible résistance à la
maladie ou faible résilience). Elles per-
mettent ainsi de limiter la pression de
sélection sur la population parasitaire et
de maintenir une population refuge non
traitée. Ces stratégies ont été principale-
ment testées en élevage de petits rumi-
nants en raison du contexte de résistance
aux antiparasitaires et de la plus grande
sensibilité de ces animaux à l’infesta-
tion parasitaire par rapport aux bovins.
Chez les bovins, aucun outil opération-
nel permettant d’évaluer l’hétérogénéité
de la résistance ou de la résilience n’est
actuellement disponible. Quelques tra-
vaux ont exploré l’utilisation de la copro-
scopie chez les vaches laitières (Mejia
et al 2011, Perri et al 2011). Il apparaît
que les vaches excrétant des œufs de
strongles produisent moins de lait en
moyenne que les vaches n’excrétant pas
d’œufs de strongles en péripartum.
Toutefois, un tel indicateur est difficile-
ment opérationnel sur le terrain (coûts
d’analyse par rapport au prix de l’anthel-
minthique). L’utilisation de l’ELISA
Ostertagia comme indicateur individuel
n’a fait l’objet que de travaux prélimi-
naires (Charlier et al 2010). 

L’adoption du traitement sélectif sou-
lève des questions complexes parmi les-
quelles figurent le pourcentage d’ani-
maux à laisser non traités et la définition
des objectifs de production (production
optimale vs production maximale).
L’acceptabilité par les éleveurs se heur-
te ainsi à l’objectivation du risque lié à
la résistance aux anthelminthiques et à
la complexité de la démarche avec un fort
sentiment de contre-productivité (Van
Wyk et al 2006). Or, l’acceptation passe
par une parfaite appropriation de la
démarche permettant sa bonne mise en
œuvre. L’accompagnement individualisé
à travers des relais techniques est proba-
blement essentiel pour espérer l’adhé-
sion de l’éleveur.

1.3 / Dermatite digitée (Maladie
de Mortellaro)

a) Importance

En ajoutant les coûts et pertes liés aux
réformes prématurées, aux dépréciations
des carcasses et aux traitements, les
troubles locomoteurs constituent le troi-
sième trouble de santé en termes d’im-
pact économique dans les exploitations
bovines laitières, avec des pertes estimées
entre 115 et 192 € par cas identifié de
boiterie (Ettema et Østergaard 2006).
Chez les bovins, près de 90% des troubles
locomoteurs ont pour origine une affec-
tion podale (Weaver et al 1981). Parmi
ces affections, la Dermatite Digitée
(DD), ou maladie de Mortellaro, est une
de celles qui a connu le plus grand essor
dans les exploitations bovines laitières



ces 30 dernières années. La DD est ainsi
maintenant observée dans quasiment tous
les pays producteurs de lait (Holzhauer
et al 2006). Dans des études récentes, la
DD a été diagnostiquée dans 91% des
exploitations laitières aux Pays-Bas
(Holzhauer et al 2006) et 96% des exploi-
tations laitières en stabulation libre en
Ontario (Cramer et al 2008), touchant
en moyenne entre 5 à 30% des vaches
par exploitation (Holzhauer et al 2006,
Cramer et al 2008). Le diagnostic repose
sur la visualisation des lésions caracté-
ristiques de la DD, basée sur un système
de notation reconnu internationalement
(Döpfer et al 1997) (figure 2). Ce diag-
nostic est réalisé en levant les pieds en
travail de pareur. Il n’existe pas de test
sérologique fiable bien que le processus
soit infectieux. Une fois introduite dans
un troupeau, le plus souvent suite à
l’achat d’un animal infecté, la DD se
manifeste par des épisodes récurrents de
boiteries (Blowey et Sharp 1988). 

Décrite la première fois en Italie en
1974 (Cheli et Mortellaro 1974), cette
affection infectieuse et contagieuse s’est
répandue à travers le monde, probable-
ment du fait de changements qu’il est
difficile de pointer avec certitude : l’in-
troduction plus fréquente d’animaux et
l’augmentation de la taille des troupeaux,
l’évolution génétique du cheptel et pro-
bablement surtout les changements de
types de logements et de pratiques asso-
ciées. Même si la DD a tendance à se
manifester par des boiteries moins sé-
vères que d’autres affections podales
(Tadich et al 2009), sa fréquence et sa
persistance la placent parmi une des deux
affections podales les plus fréquemment
responsables de boiteries dans les exploi-
tations bovines laitières (Green et al
2010). Aucune éradication correctement
confirmée n’a été décrite jusqu’à pré-
sent pour un troupeau atteint (Yeruham
et Perl 1998).

b) Conceptions épidémiologiques clas-
siques et limites des approches actuelles
de maîtrise 

La DD est bien une maladie multi-
factorielle. Elle implique certes des bac-
téries anaérobies du genre Treponema,
avec trois phylotypes  majoritairement
impliqués : T. medium/vincentii-like,
T. phagedenis-like et T denticola/puti-
dumlike. Mais ces bactéries ne produiront
la maladie que s’il y a eu au préalable
une fragilisation locale de la peau digitée
(sols humides, sales et/ou traumatisants),
et d’autant plus que la vache présente
une incapacité de combattre l’infection
(défaut de qualité de la barrière cutanée
et/ou de réponse immunitaire) (Gomez
et al 2012).

Plusieurs mesures ont déjà été suggé-
rées comme pouvant prévenir l’appari-
tion de la DD. Il s’agit principalement
de mesures portant sur la conduite
d’élevage, telles qu’une amélioration du
confort et de l’hygiène du logement, la
sortie au pâturage des animaux, la réalisa-
tion de parages à intervalles rapprochés
ou la limitation de l’achat de génisses de
remplacement. Les associations entre
ces pratiques et le risque de DD ayant
été estimées dans des enquêtes cas-
témoin, leur rôle précis dans la survenue
de la DD reste cependant incertain et
mériterait d’être confirmé. L’efficacité
de la vaccination reste pour l’instant très
incertaine et la mise au point de vaccins
efficaces nécessiterait d’améliorer les
connaissances pour préciser le rôle de
différents agents pathogènes dans
l’étiologie de la DD.

Actuellement, les interventions cura-
tives consistent essentiellement en trai-
tements topiques appliqués de manière
individuelle ou collective. Les traite-
ments individuels sont efficaces pour
guérir les lésions, mais ils nécessitent

que les éleveurs détectent et traitent les
animaux au cas par cas, ce qui peut se
révéler trop astreignant dans les grands
troupeaux. Le traitement de référence
en topique individuel reste l’oxytétracy-
cline, mais certains désinfectants à base
de cuivre chélaté notamment semblent
prometteurs. Compte tenu d’une préva-
lence intra-troupeau en général élevée,
la mesure le plus souvent préconisée pour
lutter contre la DD est en fait l’applica-
tion locale (sur les pieds) d’anti-infec-
tieux, antibiotiques ou désinfectants,
systématiquement à intervalles réguliers
(Laven et Logue 2006), notamment par
pédiluve. Il semble cependant difficile
d’obtenir des concentrations efficaces
pour guérir les lésions installées sans
atteindre des seuils toxiques pour les
végétaux. Les antibiotiques sont large-
ment utilisés, via des pédiluves aux Etats-
Unis et essentiellement au cas par cas en
Europe, avec des applications fréquem-
ment répétées (Relun 2011), mais ce
type d’usage est désormais remis en
cause. Par ailleurs, les deux produits les
plus utilisés en pédiluve en France, le
formol et le sulfate de cuivre, ont un
potentiel toxique pour l’Homme ou pour
les végétaux. Le formol est en effet un
puissant irritant par contact et inhalation,
et il est cancérigène chez l’Homme
(IARC 2004, INRS 2008). Le sulfate de
cuivre risque d’atteindre des seuils
toxiques pour les plantes et les orga-
nismes aquatiques en s’accumulant
dans les sols suite à des épandages suc-
cessifs de lisiers dans lesquels ont été
déversées les solutions de pédiluves
usagées (INERIS 2005). Les éleveurs
sont donc confrontés à une très prochai-
ne limitation drastique des moyens
disponibles pour contrôler la DD.

La capacité des traitements topiques
d’atteindre les agents pathogènes situés
dans les couches profondes de la peau
reste très discutée et le fort taux de récur-
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Figure 2. Aspect général des lésions caractéristiques de Dermatite Digitée (DD) en fonction de l’avancée de la maladie.



rence observé après traitement implique
que les traitements soient appliqués
régulièrement sans qu’aucune fréquence
optimale d’utilisation n’ait été déterminée.
L’efficacité des traitements topiques
semble être influencée par différents fac-
teurs tels que l’historique des traitements,
la propreté des sols, la sévérité des lésions
de DD et la parité des animaux (Laven
et Logue 2006). Ces facteurs sont cepen-
dant rarement pris en compte dans l’éva-
luation des mesures de contrôle, ce qui
rend délicate la comparaison entre études
ou la généralisation des résultats.

Enfin, le défaut de mise en place de
mesures de contrôle de la DD par les
éleveurs semble provenir de leur diffi-
culté à mesurer l’ampleur de la maladie
et son impact dans leur troupeau. Il est
donc nécessaire de montrer l’intérêt
qu’apporterait le contrôle de cette mala-
die, en termes d’impact économique mais
aussi d’atteinte du bien-être de leurs
animaux. Le développement d’outils pour
détecter les animaux atteints avant qu’ils
ne manifestent des boiteries sévères pour-
rait également être d’une aide précieuse
pour mieux évaluer l’ampleur de la mala-
die. Quoi qu’il en soit, les mesures de
contrôle proposées devront être compa-
tibles avec l’organisation du travail des
éleveurs et ne pas demander d’investisse-
ments trop importants.

La figure 3 synthétise les limites actuel-
les à lever en vue de mieux maîtriser la
dynamique de l’infection dans les trou-
peaux bovins.

c) Connaissances récentes et perspec-
tives pour une meilleure maîtrise

Récemment, une évaluation des mesu-
res jugées a priori prometteuses pour
diminuer durablement la prévalence de
la DD dans les troupeaux bovins laitiers
a été conduite par l’UMT Maîtrise de la
Santé des Troupeaux Bovins (Relun
2011). Les freins et motivations des éle-
veurs français vis-à-vis des pratiques de
traitement de la DD ont été identifiés et
analysés. Il en ressort aussi l’utilisation
majoritaire d’oxytétracycline par voie
topique avec le besoin d’identifier des
régimes optimaux d’application des
traitements, tout en étudiant des alterna-
tives au pédiluve pour l’application de
traitements collectifs. Après avoir mis
au point et évalué une méthode simple
de notation de la DD en salle de traite
(Relun et al 2011), un essai clinique a
été mené dans 52 troupeaux laitiers.
L’efficacité relative de 4 protocoles de
traitement et de pratiques d’élevage pour
diminuer l’incidence et améliorer la
guérison des lésions de DD a été analy-
sée par analyse de survie. Il a été mon-
tré qu’un traitement à base de minéraux
chélatés, appliqué systématiquement 2
jours toutes les 2 semaines, via un pédi-

luve de passage ou une application par
spray en salle de traite, est efficace pour
diminuer l’incidence et améliorer la
guérison clinique des lésions (Relun et
al 2012). Toutefois, la propreté des pieds
et la réalisation d’un parage avant la
détection d’une lésion de DD jouent éga-
lement un rôle favorable, aussi grand
voire supérieur au traitement pour ce qui
concerne la propreté des pieds. Des fac-
teurs de sensibilité individuelle ont été
identifiés : les vaches atteintes étaient le
plus souvent porteuses de lésions sur les
deux pieds postérieurs et les vaches de
race Prim’Holstein étaient plus affec-
tées que les vaches de race Normande. 

Ces résultats renforcent la nécessité
d’une approche globale qui intègre pro-
tocoles de traitement et pratiques d’éle-
vage pour élaborer des stratégies efficaces
et rentables. En termes de perspectives,
le développement de systèmes automa-
tisés pour la détection des lésions et la
désinfection est déjà avancé et permet
de répondre aux contraintes liées à la
taille des troupeaux (Alsaaod et Büscher
2012, Stokes et al 2012). Bien qu’encore
onéreux, ils peuvent améliorer la mise
en place rapide des mesures médicales,
y compris pour les exploitations équi-
pées de robots de traite. Le développe-
ment de vaccins utilisables en situation
endémique nécessitera encore bien des
efforts de recherche. S’ils aboutissent,
ils pourraient cependant considérable-
ment améliorer la maîtrise de la DD.
Compte-tenu de la susceptibilité plus
grande de certaines races ou catégories
d’animaux (Relun 2011), des travaux
visant à identifier un support génétique
à cette résistance sont en cours. Enfin,

des modèles mathématiques basés sur
les taux de transition entre les lésions
podales ont été récemment développés
et pourraient permettre, par simulation,
d’évaluer des variantes de scénarios de
maîtrise combinant tout ou partie des
leviers potentiels (Döpfer et al 2012).

2 / Maladies transmissibles
endémiques

2.1 / Fièvre Q

a) Importance

La fièvre Q est une maladie de répar-
tition mondiale, due à Coxiella burnetii,
une bactérie strictement intracellulaire
qui peut infecter de nombreuses espè-
ces animales (ruminants, chat, oiseaux,
arthropodes) mais aussi l’Homme. Il
s’agit d’une zoonose, la principale voie
de contamination de l’Homme étant
l’inhalation d’aérosols contaminés issus
des ruminants infectés qui peuvent
excréter C. burnetii dans les produits de
la parturition, les fèces, le sperme, l’uri-
ne et le lait (Porter et al 2011).

La maîtrise de la fièvre Q présente un
triple enjeu. En termes de santé publique,
cette affection, asymptomatique dans plus
de 60% des cas, peut néanmoins se tra-
duire par des signes cliniques graves chez
l’Homme : pneumopathies et hépatites,
troubles cardio-vasculaires et génitaux
(Porter et al 2011). La récente épidémie
aux Pays-Bas, avec plus de 3 500 cas
humains notifiés de 2007 à 2010 l’atteste
(Roest et al 2011). En santé animale, la
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prévalence des troupeaux infectés est
estimée a minima à 38% chez les bovins
et 25% chez les petits ruminants (Guatteo
et al 2011), et l’infection est associée à
la survenue de troubles de la reproduc-
tion (infertilité, avortements, naissance
de veaux chétifs). Un enjeu socio-écono-
mique existe aussi pour l’image des
filières laitières, même si le risque de
contamination de l’Homme suite à l’in-
gestion de produits laitiers à base de lait
cru est actuellement considéré en France
comme négligeable par les experts de
l’Anses (Anses 2010). Ainsi, la récente
épidémie aux Pays-Bas a profondément
affecté la filière laitière caprine et a
conduit à la réforme plus ou moins jus-
tifiée de plus de 50 000 ovins et caprins
entre 2007 et 2010 dans ce pays. Le
coût estimé de l’épidémie néerlandaise
se situe entre 161 et 336 millions d’euros,
en intégrant les mesures de maîtrise, les
dédommagements versés aux éleveurs
et l’investissement dans la recherche
(Guatteo 2011).

Dans ce contexte, de récents rapports
français et européens sur les risques et
mesures de contrôle associés à la fièvre
Q ont conclu au besoin de maîtriser l’in-
fection chez les ruminants, en particulier
chez les bovins (AFSSA 2004, ACER-
SA 2007, EFSA Panel on Animal
Health and Welfare (AHAW) 2010). 

b) Conceptions épidémiologiques clas-
siques et limites des approches actuelles
de maîtrise 

L’élaboration de stratégies de maîtrise
visant à limiter les risques de transmis-
sion de la bactérie intègre classique-
ment des connaissances relatives à la
pathogénie et à l’épidémiologie de l’in-
fection, notamment sur les caractéris-
tiques de l’agent et de l’excrétion bacté-
rienne. Les bactéries excrétées par les
ruminants dans les fèces, l’urine, le
mucus vaginal et les produits de la par-
turition alimentent l’environnement en
aérosols contaminés. Coxiella burnetii
peut persister de façon durable dans
l’environnement (NABC 2010), qui
devient alors un réservoir et une source
indirecte de transmission. La parturition
est de plus considérée comme une période
à risque élevé d’occurrence de l’excré-
tion et d’accroissement de la quantité de
bactéries excrétées (Berri et al 2001,
Arricau-Bouvery et al 2003). Enfin,
certaines caractéristiques et pratiques
d’élevage sont potentiellement associées
à une augmentation de la pression infec-
tieuse et de la probabilité de transmis-
sion inter-individu ou inter-troupeau. Il
s’agit notamment des mises bas grou-
pées (comme chez les petits ruminants,
Schimmer et al 2010), de l’absence de
destruction systématique des produits
de la parturition chez les bovins (Taurel
et al 2011) et de l’épandage des lisiers.

Enfin, la diversité des profils de niveau
d’excrétion et la non concomitance des
voies d’excrétion (Guatteo et al 2007,
Guatteo et al 2012) rendent l’identifica-
tion des vaches excrétrices délicate. La
pathogénie précise de l’infection, notam-
ment l’apparente moindre susceptibilité
des jeunes animaux, ou le passage poten-
tiel (par analogie à l’Homme) vers une
forme chronique, restent par ailleurs
très mal renseignés.

Dans les troupeaux infectés, les prin-
cipales actions de maîtrise non médica-
le concernent donc des mesures d’hy-
giène non spécifiques autour du vêlage
(destruction des produits de parturition,
vêlage dans un box isolé), ainsi que la
possibilité de traiter la litière à l’aide de
cyanamide calcique (Arricau-Bouvery
et al 2001) ou thermiquement (par com-
postage). Toutefois, l’efficacité de cha-
cune de ces actions dans la limitation de
la transmission est mal connue (EFSA
2010). 

La maîtrise médicale repose, d’une
part, sur l’utilisation d’antibiotiques et
,d’autre part sur la vaccination. Les pro-
tocoles d’antibiothérapie pratiqués sur
le terrain ne sont pas validés. Les essais
relatifs à la vaccination chez les bovins
sont anciens dans l’ensemble, alors que
les techniques PCR n’étaient pas encore
disponibles pour mesurer l’excrétion. Ils
ont concerné pour la plupart des ani-
maux vaccinés puis replacés en milieu
naturellement infecté. Deux types de
vaccins sont utilisés selon qu’ils sont
constitués d’antigènes corpusculaires
de Coxiella burnetii en phase I ou II.
Cependant, dans ces études, le statut ini-
tial des animaux vis-à-vis de l’excrétion
bactérienne avant vaccination n’était
pas connu : il n’était donc pas possible
de distinguer l’effet préventif du vaccin
de sa capacité à réduire l’intensité et/ou
la durée de l’excrétion chez des indivi-
dus infectés avant vaccination. Depuis
avril 2004, un vaccin monovalent com-
posé d’agents corpusculaires de Coxiella
burnetii en phase I (forme infectieuse)
est disponible en France. Son utilisation
chez des chèvres éprouvées après vacci-
nation était associée à une très forte
diminution de l’incidence des avorte-
ments, de l’excrétion vaginale et à l’ab-
sence d’excrétion lactée (en comparaison
à des chèvres non vaccinées ou vacci-
nées à l’aide d’un vaccin composé de
bactéries en phase II) (Arricau-Bouvery
et al 2005). Cependant, en conditions
d’élevage, la vaccination se pratique
principalement en milieu déjà infecté.
En 2008, un essai avec ce même vaccin
phase I, réalisé dans les troupeaux bovins
naturellement infectés, a confirmé son
efficacité préventive. En effet, pour une
vache initialement non infectée et vacci-
née, lorsque non gestante, la probabilité
de devenir excrétrice était cinq fois moins

élevé que pour une vache non vaccinée
(Guatteo et al 2008). Cette étude suggère
donc l’intérêt, en milieu infecté, de
vacciner les animaux connus pour être
encore non infectés. De façon pragma-
tique, il s’agit alors plutôt de vacciner
au moins les génisses nullipares en
considérant qu’elles sont le plus sou-
vent naïves vis-à-vis de l’infection
par Coxiella burnetii (Guatteo et al
2008, Taurel et al 2011). Cependant,
cette étude réalisée dans un faible
nombre de troupeaux et reposant sur la
vaccination partielle de ceux-ci, n’ap-
porte pas de réponse quant à l’efficacité
à long terme de la vaccination appliquée
à l’ensemble du troupeau.

La diffusion de Coxiella burnetii aux
troupeaux encore indemnes résulte essen-
tiellement du transport passif, par voie
aérienne, d’aérosols contenant la bacté-
rie, et/ou de l’introduction dans un trou-
peau d’animaux excréteurs (Porter et al
2011). Cependant, l’importance relative
de ces deux modalités de propagation
entre les troupeaux n’est pas connue. Une
telle information permettrait d’orienter
les mesures à prendre. Ainsi, la vaccina-
tion serait sans doute à privilégier dans
le cas de la transmission à distance par
le vent.

c) Connaissances récentes et perspec-
tives pour une meilleure maîtrise

Plusieurs études récentes, basées sur
des observations ou par modélisation-
simulation, sont venues réduire les limi-
tes et lacunes de connaissances décrites
ci-dessus. Ainsi, l’efficacité de mesures
de maîtrise médicale, combinant ou non
la vaccination et l’antibiothérapie, sur la
prévention et/ou la réduction du niveau
d’excrétion de Coxiella burnetii au
vêlage a été quantifiée à grande échelle
via un essai clinique multicentrique réa-
lisé dans 22 troupeaux bovins laitiers
cliniquement affectés, avec mise en
place d’un suivi longitudinal de 18 mois
pour suivre au sein des troupeaux l’évo-
lution de l’excrétion au vêlage (Taurel
et al 2012). La vaccination avec un vac-
cin phase I des vaches laitières en plus
de celle du pré-troupeau était associée à
une diminution du risque d’excréter une
grande quantité de bactéries (> 10 000
bactéries/mL). L’administration de
tétracyclines au tarissement, une fois à
la dose de 20 mg/kg, était associée à
une diminution significative du risque
pour une vache d’être ensuite détectée
excrétrice dans le mucus vaginal au
vêlage. La réalisation d’une deuxième
injection (pratique fréquente en routi-
ne) n’apportait pas de gain addition-
nel. De plus, l’efficacité préventive
de cette administration était surtout
observée dans les troupeaux avec une
très forte prévalence de vaches excré-
trices. 
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A l’échelle du troupeau, une étude
similaire a été menée sur cent vingt
troupeaux répartis parmi 4 stratégies de
traitement associant vaccination des
vaches et/ou antibiothérapie. Le suivi,
toujours de 18 mois, visait à évaluer
l’évolution dans le temps des charges
bactériennes détectées au sein de diffé-
rents prélèvements : lait de tank, lait de
mélange des primipares et enfin prélè-
vements d’environnement. Il en ressort
que seule la mise en œuvre de la vacci-
nation des vaches et des génisses, en
comparaison de celle des génisses uni-
quement, était associée à une probabili-
té accrue de réduction de la charge bac-
térienne estimée dans le lait de tank
(Taurel et al 2012). L’antibiothérapie

systématique au tarissement apparaît en
revanche inopportune car inefficace en
termes de réduction de la charge bacté-
rienne totale dans le troupeau mesurée
via le lait de tank. Son usage apparaît
donc comme une mesure à court terme,
dont l’intérêt doit être discuté en fonc-
tion des particularités du troupeau affecté
(vêlages groupés, forte prévalence d’ani-
maux excréteurs).

En parallèle de ces études par obser-
vation, des travaux ont été menés afin
d’élaborer un modèle de propagation de
l’agent dans un troupeau bovin initiale-
ment naïf, au sein duquel un animal
excréteur serait introduit (Courcoul et
al 2011b). L’originalité de ce modèle

résidait notamment dans la prise en
compte du compartiment environnement
dans la dynamique de l’infection. Ce
modèle a permis de simuler différentes
stratégies de maîtrise médicales (vacci-
nation de tout ou partie du troupeau,
durées de vaccination différentes) et leur
impact sur la dynamique de l’infection
intra-troupeau. Les résultats ont confirmé
l’intérêt d’une vaccination additionnelle
des vaches en plus de celle des génisses
(Courcoul et al 2011a), en accord avec
l’essai clinique de terrain (Taurel 2012,
Taurel et al 2012). Une durée de vacci-
nation de 3 ans s’est en revanche avérée
être insuffisante (figure 4).

Par ailleurs, des travaux en cours entre
plusieurs partenaires européens visent
la mise au point et l’harmonisation de
méthodes de typage moléculaire des dif-
férentes souches de Coxiella burnetii
circulant en Europe et dans les différentes
espèces (de ruminants notamment) afin
de rechercher un lien éventuel entre
virulence et souche et d’étudier le rôle
potentiel de la faune sauvage comme
réservoir de la bactérie.

2.2 / Paratuberculose
a) Importance

La paratuberculose ou maladie de
Johne est une entérite infectieuse chro-
nique provoquée par Mycobacterium
Avium subsp. Paratuberculosis (MAP).
Il n’existe pas de valeurs consolidées
fiables de prévalence pour les troupeaux
français et, de plus, les outils de détec-
tion tendent à sous-estimer les préva-
lences vraies. Une revue récente rapporte
des niveaux de prévalence des troupeaux
infectés allant de 5 à 70% selon les pays
et d’environ 20% de prévalence indivi-
duelle en Europe (Nielsen 2011). Les
signes cliniques chez les bovins laitiers
concernent en effet, uniquement certains
adultes infectés, après une période de
latence d’au moins 2 ans (figure 5). Ils
consistent en une diarrhée intermittente
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Figure 4. Evolution de la prévalence moyenne de vaches excrétrices de Coxiella
burnetii selon 4 scénarios de vaccination (d’après Courcoul et al 2011a).

Stade Réponse humorale Excrétion Signes cliniques 

Infection - Non/faible Non

Bactéries établies dans le tube digestif - Non/faible Non 

Réponse immunitaire avec contrôle 
de l’infection 

+/- Mineure Faible baisse de production 
laitière

Réponse immunitaire sans contrôle
 de l’infection

+ Forte (intermittente) Forte baisse de production laitière

Destruction de tissus et execrétion ++ Très forte Diarrhée, amaigrissement, mort

Années post-infection

2 à 15

Figure 5. Pathogénie et expressions détectables de l’infection des bovins par Mycobacterium avium subsp. Paratuberculosis
(d’après Nielsen et Toft 2008).



devenant progressivement plus continue,
et s’accompagnant d’une détérioration
progressive de l’état corporel et d’une
diminution de la production laitière,
conduisant à la réforme anticipée ou à
l’euthanasie. Néanmoins à côté de ces
animaux excréteurs en phase clinique,
que l’on considère représenter entre 2 à
5% des animaux infectés (Weber et al
2010), coexistent des individus excréteurs
asymptomatiques, des individus infectés
non excréteurs, sans que l’on connaisse
aujourd’hui précisément le nombre de
ces individus (estimation respectivement
de 15 à 20% et de 25 à 40%). La maladie
est considérée comme quasiment incu-
rable, du moins avec des protocoles réa-
listes. Outre le préjudice zootechnique,
l’impact économique résulte aussi des
restrictions ou mesures destinées à sécu-
riser le commerce des animaux d’éleva-
ge. Enfin, le rôle potentiel de MAP dans
certains cas de maladie de Crohn chez
l’Homme reste controversé (Uzoigwe et
al 2007). Il est ainsi admis que 4 des 6
critères de causalité sont satisfaits (force
de l’association, cohérence des effets,
temporalité et plausibilité biologique),
au moins pour certaines sous-populations
humaines réceptives. Ceci explique que
l’industrie laitière se soit mobilisée pour
la mise en place des plans de lutte dans
certains pays.

b) Conceptions épidémiologiques clas-
siques et limites des approches actuelles
de maîtrise

MAP peut être transmis par la voie
trans-placentaire : des probabilités allant
de 10 à 40 % ont été rapportées (Windsor
et Whittington 2010). Puis, pendant la
période néonatale et le jeune âge, la
transmission se fait via l’ingestion de
colostrum ou de lait, rarement contaminé
dans la mamelle, mais bien plus souvent
par les fèces de la mère ou d’autres
adultes souillant la mamelle et les trayons
(AFSSA 2009). La réceptivité à l’infec-
tion par MAP diminue avec l’âge et les
veaux de plus de 12 mois ne seraient
plus réceptifs. Ainsi, classiquement, la
séparation précoce du veau de sa mère,
l’allaitement artificiel et l’élevage à dis-
tance des adultes font partie des mesu-
res préconisées pour limiter la transmis-
sion oro-fécale (Kennedy et Benedictus
2001). Il est toutefois compréhensible
que l’application scrupuleuse de ces
mesures pendant plusieurs années soit
difficile pour bien des éleveurs.

Les programmes de maîtrise de la
prévalence ajoutent classiquement aux
mesures mentionnées ci-dessus des
mesures de détection/élimination d’ani-
maux plus ou moins offensives et des
mesures de prévention de la réintroduc-
tion d’animaux infectés. Selon l’objectif
recherché le plan peut viser l’élimination
précoce des seuls malades cliniques, mais

qui auront en général déjà excrété MAP
depuis des mois, jusqu’à l’élimination
précoce de tout animal suspecté d’être
infecté avant qu’il n’excrète significative-
ment. 

Le point limitant principal des plans
actuels concerne la qualité des tests
applicables pour identifier les animaux
infectés, et notamment la mauvaise sen-
sibilité pour les animaux infectés qui
n’excrètent pas encore massivement
MAP dans leurs fèces ou ne présentent
pas encore de signe clinique : moins de
30% d’animaux infectés, identifiés avec
les techniques de culture fécale ou ELISA
(Nielsen et Toft 2008). Alors que la PCR
sur fèces devrait permettre de détecter un
très faible nombre de bactéries, au plan
pratique, les performances des méthodes
classiques sont considérées comme
équivalentes à celles de la coproculture
(AFSSA 2009). Ce constat s’explique
par la latence plus ou moins longue due
à la perte plus ou moins rapide ou pro-
gressive du contrôle de l’infection que
procure la réponse immunitaire initiale
(figure 5). En raison de cette piètre valeur
informative des tests à l’échelle indivi-
duelle (sensibilité par exemple de 15%
au mieux sur des individus infectés non
excréteurs), la garantie applicable aux
animaux introduits ne peut guère reposer
que sur le caractère indemne présumé
de leur cheptel de provenance. Les sché-
mas de certification proposés reposent
sur des dispositifs particulièrement lourds
et coûteux. Au total, pour un troupeau
donné, une fois qu’il est détecté infecté,
une limitation de la prévalence de l’in-
fection peut être généralement atteinte
avec les moyens actuels, mais une
éradication de MAP est beaucoup plus
difficile à obtenir. Le rapport coût-
bénéfice est souvent défavorable si on
n’inclut pas de financement extérieur à
l’exploitation. Au niveau d’une popu-
lation bovine régionale ou nationale, il
n’y a le plus souvent pas de progrès
global observable (certains troupeaux
s’assainissent, d’autres sont découverts
nouveaux infectés ou affectés…). 

Enfin, la vaccination interfère avec les
tests de dépistage de l’infection par
MAP, mais aussi de la tuberculose. De
plus, elle n’est qu’inconstamment et par-
tiellement efficace pour prévenir les
infections, bien que réduisant en géné-
ral l’expression clinique (Batisda et
Juste 2011). Aussi, elle n’est pas autori-
sée dans de nombreux pays, et il n’exis-
te plus de vaccin autorisé pour les
bovins en France depuis 2001. 

c) Connaissances récentes et perspec-
tives pour une meilleure maîtrise

Plusieurs études récentes sont venues
remettre en cause certaines conceptions
épidémiologiques classiques. La récep-

tivité à l’infection d’animaux de tous âges
a pu être clairement confirmée (Windsor
et Whittington 2010). Toutefois, cette
réceptivité n’est vraiment fréquente et
donc épidémiologiquement significati-
ve que dans les troupeaux très fortement
infectés, où l’exposition à la contamina-
tion fécale est élevée. Plus généralement,
une certaine relation de type dose/
réponse entre l’importance de l’exposi-
tion et la probabilité de s’infecter a été
dégagée, en interaction avec la précocité
de cette exposition (Mitchell et al 2012).
En lien avec cet effet du niveau d’expo-
sition, beaucoup d’attention a été consa-
crée au danger constitué par l’existence
d’éventuels adultes super-excréteurs dans
un troupeau. Ces vaches excrétant de
manière massive et continue (avec un
facteur 1 000 par rapport aux autres
excrétrices) sans présenter forcément
de signes cliniques, mériteraient d’être
détectées en priorité (Aly et al 2012). La
réelle prévalence de tels animaux reste
toutefois à établir. Egalement, il a été
montré dans une étude à grande échelle
que l’excrétion fécale au moins inter-
mittente concerne de 5 à 20% des jeunes
de moins de 2 ans (Weber et al 2010).

C’est en partie la progression de la
sensibilité des techniques de dépistage
et diagnostic qui a permis ces avancées.
Récemment des techniques qPCR sont
apparues, permettant une forme de
quantification rapide des charges en
ADN bactérien des fèces, voire du lait,
pour une sensibilité de détection amé-
liorée. Toutefois les animaux trouvés
faiblement positifs sont susceptibles
d’être, soit vraiment infectés et éventuel-
lement pour une partie d’entre eux encore
capables de ramener l’infection vers
un niveau non détectable grâce à la
réponse immunitaire, soit non infectés, la
bactérie faisant l’objet d’un simple tran-
sit digestif (Logar et al 2012). De plus,
la signification épidémiologique de
vrais excréteurs à bas bruit mérite
d’être interrogée, car elle pourrait n’être
qu’exceptionnellement responsable de
la transmission effective à un autre
animal, comme le montrent des études
de sensibilité conduites par modélisa-
tion (Marcé et al 2011). 

Par ailleurs, des travaux récents ont à
nouveau documenté l’excellente aptitude
de MAP à survivre dans les déjections
stockées sous forme de lisiers et dans le
milieu extérieur contaminé par des épan-
dages, et ceci pendant plusieurs années
sans nouvelle contamination. Qui plus
est, MAP a été retrouvé adsorbé sur
des poussières ou dans des aérosols dans
des bâtiments d’élevage et à proximité
(Eisenberg et al 2010). Ceci est d’autant
plus inquiétant qu’il a été montré que la
contamination expérimentale par voie
respiratoire pouvait conduire à l’infection
durable de veaux (Eisenberg et al 2011).
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La validité et la contribution quantitati-
ve de ce nouveau mécanisme de trans-
mission en conditions naturelles n’a pas
encore été établie.

Enfin, des avancées dans les connais-
sances relatives aux capacités innées
des bovins en matière de résistance ou
résilience à l’infection par MAP ont été
réalisées récemment. Des confirmations
ont été apportées sur le niveau d’hérita-
bilité de certains caractères mesurables
chez les bovins qui se situeraient entre
5 et 12%, montrant ainsi des possibili-
tés de sélection (Gonda et al 2006).
Toutefois, les travaux récents se situent
davantage dans le champ de la géno-
mique. Deux grandes approches sont
appliquées dans le cas de l’infection par
MAP chez les bovins et les ovins (Purdie
et al 2011) : i) l’association entre le
polymorphisme pour des gènes candidats
et les caractères d’intérêt s’appuyant dans
une certaine mesure sur des travaux faits
sur la mycobactérie responsable de la
tuberculose, ou ii) les études par SNP
« array », dites études à l’échelle du
génome entier (« genome wide associa-
tion studies »), notamment celles permi-
ses chez les bovins par la puce « Illumina
bovine SNP50 beadchip ». Plusieurs poly-
morphismes d’intérêt et QTL ont ainsi
été identifiés, mais très peu de résultats
très significatifs ont été obtenus de
manière répétée. En effet, les dispositifs
manquaient de puissance en raison des
tailles limitées des échantillons de cas
et de témoins correctement phénotypés
ou de la densité de marqueurs. La dispo-
nibilité de la nouvelle « Illumina bovine
7750HD chip » ouvre désormais des pos-
sibilités de lever ce verrou, par la combi-
naison d’une haute densité de marqueurs
grâce à l’utilisation de l’information sur
les haplotypes et de l’imputation (D.
Boichard, communication personnelle).
Une autre limite considérable réside dans
l’imprécision des phénotypages réalisés.
D’une part, une hétérogénéité considé-
rable inter-études et voire intra-étude
affecte le caractère considéré (niveau
d’anticorps ou de présence de MAP dans
les fèces…) et surtout sa mesure (affec-
tée par les défauts de sensibilité préci-
tés, mais aussi par des durées d’obser-
vation hétérogènes). D’autre part, une
hétérogénéité de l’exposition à MAP des
animaux phénotypés est quasiment pré-
sente dans tous les dispositifs et peut
même aller jusqu’à la non-exposition à
des doses infectantes suffisantes. On
imagine dès lors les répercussions sur
les résultats (voir Bishop et Woolliams
2010). Les perspectives recommandables
pour des approches pertinentes de phé-
notypage sont donc : i) de bien considérer
séparément les différentes composantes
du phénotype de résistance (réceptivité,
excrétion-infectiosité et résilience-tolé-
rance par rapport au passage au stade
clinique) qui reposent sur des bases

biologiques a priori différentes, ii) d’ho-
mogénéiser les techniques de mesure et
de considérer des états de santé à âge
donné et iii) de limiter les biais d’expo-
sition en utilisant des approches privilé-
giant le phénotypage de cohortes d’ani-
maux de date de naissance très proche
au sein du troupeau.

Enfin, vu la complexité de la maladie et
les limites de faisabilité des dispositifs
de type observatoire et encore plus de
type expérimentation longue à grande
échelle, les approches de modélisation
s’imposent. Le développement des mo-
dèles épidémiologiques et économico-
épidémiologiques intra-troupeau au
cours de ces dernières années a déjà per-
mis de mieux identifier la criticité de
certaines situations ou actions dans les
troupeaux récemment infectés vis-à-vis
de l’évolution spontanée vers l’assainis-
sement (par exemple, le rôle primordial
de la diminution de la contamination de
l’aire de vie des veaux par les fèces des
adultes ; Marcé et al 2011). Les simula-
tions ont aussi à nouveau établi la diffi-
cile rentabilité de plans coûteux en tests
diagnostics et appuyés massivement sur
des réformes rapides et/ou l’élimination
systématique de la descendance de vaches
infectées (Kudahl et al 2011, Marcé
2011). Le développement de nouveaux
modèles multi-échelles représentant
des populations régionales ou natio-
nales et simulant à la fois les actions
de maîtrise sanitaires et génétiques
devrait permettre l’évaluation écono-
mique ex ante de nouveaux plans com-
binés de maîtrise.

2.3 / Infection par le virus BVDV
(Maladie des Muqueuses)
a) Importance

L’infection des bovins par le virus
BVDV (« Bovine Viral Diarrhoea Virus »)
est largement répandue en Europe et dans
le monde : différents rapports issus des
organismes ou organisations d’élevage
responsables des actions sanitaires font
état de séroprévalence des cheptels allant
de 0 à 90% selon les régions ou pays et les
stratégies de maîtrise mises en œuvre.
Le virus provoque des troubles cliniques
pouvant, pour partie, passer inaperçus.
Chez les animaux primo-infectés, les
troubles observés sont le plus souvent
bénins et l’excrétion est transitoire. Il peut
s’agir de troubles digestifs (diarrhée aiguë
disparaissant le plus souvent en quelques
jours avec ou sans traitement) ou d’un
ensemble de symptômes (hyperthermie,
toux, dysorexie accompagnées ou non
d’une immunodépression passagère pou-
vant favoriser l’émergence d’autres
agents pathogènes) ; des pertes de pro-
duction sont alors possibles (Bachofen
et al 2010). Certains types de virus,
comme le BVDV2, ou certaines souches

hypervirulentes de BVDV1 peuvent pro-
voquer des troubles plus graves d’allure
contagieuse (syndrome hémorragique).
Chez la femelle gravide, le BVDV peut
entraîner, selon le stade de gestation à
l’infection, des mortalités embryonnaires,
des avortements, des fœtus momifiés, des
veaux malformés. Lorsque l’infection a
lieu entre 30 et 150 jours de gestation
(Brock 2003) elle conduit à la naissance
de veaux infectés de manière persistan-
te par le virus BVDV, qui sont de plus
incapables de produire des anticorps.
Ces animaux dits Infectés Permanents
Immunotolérants (IPI) jouent un rôle
majeur dans la transmission du virus car
ils sont des excréteurs permanents et
massifs. Même si environ 50% d’entre
eux meurent avant 1 an d’âge et au total
environ 90% avant 24 mois, le plus sou-
vent consécutivement à une diarrhée
incurable, accompagnée d’ulcères en
coup d’ongles sur l’ensemble du tube
digestif, appelée maladie des muqueu-
ses. Sa survenue à un âge parfois avancé
permet aux animaux d’entretenir le ré-
servoir viral au sein d’un troupeau par
la création d’IPI par des femelles non
immunes, ou de contaminer d’autres
troupeaux par contact direct au pâtura-
ge ou en cas de commerce. L’impact
économique d’un passage viral dans un
troupeau naïf a été estimé correspondre
à une perte de marge brute de 7,9 à
13,9 € par 1 000 L de lait (Fourichon et
al 2005).

b) Conceptions épidémiologiques clas-
siques et limites des approches actuelles
de maîtrise 

Ainsi que mentionné ci-dessus, la
transmission inter-individus peut s’effec-
tuer verticalement (in utero, en donnant
possiblement naissance à un IPI) ou
horizontalement. Cette dernière modali-
té résulte des mécanismes de transmis-
sion directe ou indirecte. La transmission
directe nécessite un contact étroit (nez à
nez ou mufle à mufle) ou s’effectue par
voie vénérienne et la source peut être un
excréteur infecté transitoirement ou un
IPI. Ces derniers contribuent toutefois
beaucoup plus massivement à la trans-
mission (Ezanno et al 2007). La trans-
mission indirecte peut se faire, en l’ab-
sence de mesures de biosécurité, via le
matériel d’élevage ou encore lors d’ex-
plorations transrectales en série dans un
troupeau (Lang-Ree et al 1994). Entre
troupeaux, la transmission se fait princi-
palement lors des mouvements et intro-
ductions d’animaux, via des contacts au
pâturage (au-dessus ou à travers la clô-
ture) ou via certains des mécanismes
de transmission indirecte présentés ci-
dessus. L’infection naturelle est immu-
nogène et protectrice, ainsi son impact
sur les maladies néonatales est faible en
raison de la protection des jeunes veaux
par le colostrum.
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Les choix actuels de maîtrise de l’in-
fection par le virus BVDV en France
et plus généralement dans le monde,
consistent en 3 types d’approches, que
ce soit à l’échelle du troupeau ou à
l’échelle d’un territoire. La première
approche consiste à ne rien faire. En
effet, les pertes économiques sont le
plus souvent limitées et, pour ainsi dire,
supportables par l’éleveur, dans la mesure
où le virus circule suffisamment et pro-
voque l’infection naturelle des femelles
de renouvellement entre 6 et 15 mois
d’âge, soit avant la période à risque de
création d’IPI, évitant ainsi la primo-
infection simultanée de plusieurs vaches
gestantes dans la période à risque de
création d’IPI. La survenue de la maladie
des muqueuses sur une génération com-
plète d’animaux a été rapportée, mais reste
exceptionnelle. A l’échelon collectif, cette
stratégie pourrait aussi se justifier compte
tenu de l’état d’équilibre épidémiologique
global qui est atteint. L’impact écono-
mique peut dès lors être considéré comme
se répartissant plus ou moins entre exploi-
tations dans le temps. L’écrêtage des
impacts les plus marqués pour les exploi-
tations peut être pratiqué en mettant en
place des caisses « coup dur » permettant
une mutualisation du risque économique.
Toutefois, aucun progrès à terme ne peut
être envisagé avec cette approche à
l’échelle de la population.

La deuxième voie consiste à limiter
la sensibilité à l’infection par la mise en
œuvre de plans de vaccination. Certains
vaccins actuellement disponibles dispo-
sent même d’une autorisation de mise
sur le marché vis-à-vis de la protection
fœtale. Les schémas de vaccination doi-
vent en tenir compte. Toutefois, peu de
plans basés sur la vaccination ont été
évalués.

La troisième voie est celle de l’éradica-
tion. Déjà mise en œuvre dans différents
pays européens, elle est basée sur la
détection et l’élimination systématique
des IPI, accompagnées ou non, temporai-
rement ou à long terme, de vaccination
sur les générations non encore exposées.
Quatre grandes étapes non consécutives
peuvent être distinguées dans l’organi-

sation de cette stratégie : i) identifier les
troupeaux infectés et non infectés par un
premier screening, ii) repérer et éliminer
les IPI dans les troupeaux non indemnes,
iii) certifier les animaux et/ou les trou-
peaux en apportant si possible une plus-
value commerciale à la certification et
iv) maîtriser les risques de réintroduc-
tion du virus par la mise en œuvre de
mesures de biosécurité.

c) Connaissances récentes et perspec-
tives pour une meilleure maîtrise

Plusieurs études ont modifié les para-
digmes de maîtrise de la BVD en Europe.
Des travaux de modélisation de la trans-
mission inter-troupeau ont souligné le
rôle majeur des mouvements d’animaux
(Courcoul et Ezanno 2010). Les limites
de la vaccination volontaire ont aussi été
analysées. Même si communication ou
incitation peuvent influencer la décision
de vacciner ou pas, c’est à l'éleveur que
revient le choix, en fonction du risque
perçu, des contraintes liées à la vaccina-
tion, de son coût et de son efficacité
escomptée. La vaccination est en fait à
l’origine d’une externalité positive : elle
diminue la prévalence de la maladie
dans la zone et limite l’exposition des
cheptels voisins au virus. En retour, cet
effet favorable sur les risques peut
influencer à la baisse la volonté des
exploitants de vacciner. Au total, y com-
pris avec des incitations financières, la
vaccination volontaire ne permet pas
l’éradication, mais abaisse seulement la
prévalence régionale d’équilibre évoquée
ci-dessus (Rat-Aspert et Fourichon
2010). 

En France, les actions restent régionales
et basées sur le volontariat, à l’exception
de la Bretagne où un plan visant l’éradi-
cation est en place depuis 2000 et porte
aujourd’hui ses fruits puisque le pour-
centage de cheptels laitiers à séropréva-
lence nulle ou basse est passé de 36,4 à
69,5% (Joly et al 2005, 2010). De plus,
l’Association pour la CERtification en
Santé Animale (ACERSA) a récemment
proposé la mise en place d’un référentiel
visant à apporter une appellation « bovin
non IPI » aux animaux commercialisés.

En effet, le statut non IPI étant valable
toute la vie de l’animal, il est apparu
utile et économiquement intéressant de
mettre en place un fichier dans lequel
sont recensés les animaux non IPI et
d’utiliser les informations contenues
dans ce fichier en cas de transactions
commerciales, en vue de dispenser les
animaux qui y sont inscrits, de tests à
l’introduction. Les critères permettant
l’inscription dans ce fichier ont été vali-
dés par un groupe d’experts et combi-
nent des informations analytiques et
épidémiologiques. En outre, un plan de
contrôle en temps réel permet de véri-
fier la qualité des critères proposés. Il
s’agit là d’une méthode de biosécurité
innovante et unique en Europe, d’une
part parce qu’elle est basée sur la ges-
tion d’un risque et non pas sur la réa-
lisation de tests à l’introduction et
d’autre part, parce que le risque est clai-
rement annoncé et quantifié : moins de
1 bovin sur 5 000 garanti à tort, ce qui
est plus performant que les tests à l’in-
troduction.

La mise en place de plans de maîtrise,
démarrée depuis déjà près de 20 ans
dans les pays scandinaves, tend à deve-
nir, pour des raisons politiques et éco-
nomiques la règle dans différents pays
européens, même si les objectifs et les
moyens varient d’une région ou d’un
pays à l’autre. L’Allemagne et l’Autriche
sont récemment passées d’un plan volon-
taire à un plan obligatoire visant l’éradi-
cation. La Suisse a engagé un plan de
dépistage basé sur la détection systé-
matique des IPI par des techniques de
recherche directe (recherche d’antigène
ou PCR) réalisées sur des prélèvements
de cartilage auriculaire. Les résultats
des différents plans de maîtrise initiés
sont assez difficiles à comparer en raison
des historiques et des objectifs qui dif-
férent d’un pays à l’autre (tableau 1).
Au final, l’importance de l’environne-
ment social et politique (inscription sur
la liste de l’Office International des
Epizooties-OIE) et les répercussions
économiques pour le commerce entre
pays de différents statuts sont désormais
susceptibles de conduire à une action
conjointe au niveau européen. 

Le développement de nouveaux
modèles représentant des populations
régionales ou nationales, ou appliqués
à différents bassins de production
représentant et simulant les actions de
maîtrise sanitaires, devrait permettre
l’évaluation technique et économique
de nouveaux plans de maîtrise. Plus
que l’apport de nouvelles techniques
de dépistage, ces travaux de simula-
tion déclinés de manière pertinente à
l’échelle des territoires devraient accé-
lérer la prise de décision de stratégies
vaccinales ou non par les gestionnaires
de la santé.
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Pays Situation initiale Situation actuelle 

Norvège 1993 : 37% d’animaux séropositifs 2002 : 6% d’animaux séropositifs 

Suède 1993 : 53% de cheptels séropositifs 2005 : 97,3% de cheptels certifiés 

Danemark 1994 : 40% des cheptels avec IPI 2002 : < 2% de cheptels infectés 

Bretagne 2001 : IPI dans 10% des cheptels 2011 : IPI dans 1% des cheptels 

Suisse 2008 : 1,8% IPI 2011 : < 0,2% IPI 

 

Tableau 1. Résultats obtenus après la mise en œuvre de mesures collectives contre
l’infection à BVDV dans différents pays ou régions d’Europe.



3 / Maladie transmissible
exotique récemment intro-
duite

3.1 / Infection par la fièvre catar-
rhale ovine

Si la Fièvre Catarrhale Ovine (FCO)
n’apparaît désormais plus comme une
priorité, on ne peut exclure la réintro-
duction d’un sérotype (1, 8 ou autre) de
ce virus. Les recherches menées suite à
l’épizootie débutée en 2006 ont permis
la production de connaissances sur la
maladie, les facteurs liés à son appari-
tion en Europe du Nord, sa propagation
et sa maîtrise. Toutes ces connaissances
seront mobilisables dans le cadre d’une
nouvelle émergence.

a) Importance

La fièvre catarrhale ovine est une
maladie strictement animale causée par
le « BlueTongue Virus » (BTV). Histo-
riquement, 24 sérotypes du virus ont été
identifiés. Toutefois, des récentes études
ont mis en évidence deux sérotypes sup-
plémentaires (Hofman et al 2008, Maan
et al 2011). Le virus est transmis d’un
animal à l’autre essentiellement par l’in-
termédiaire d’insectes vecteurs apparte-
nant à l’espèce Culicoides. La transmis-
sion directe n’est possible que dans
certains cas particuliers, notamment
l’infection in utero du fœtus (Menzies
et al 2008, Darpel et al 2009, Santman-
Berends et al 2010). Tous les ruminants
sont réceptifs au virus, c'est-à-dire qu’ils
sont capables de l’héberger, d’assurer sa
multiplication et de l’excréter. Cepen-
dant, leur sensibilité, c'est-à-dire l’im-
portance de l’atteinte clinique résultant
de l’infection, est variable d’une espèce
à l’autre. En outre, la forme clinique
dépend aussi du sérotype impliqué. 

En 2006, le sérotype 8 (BTV8) a été
introduit au sud des Pays-Bas et a dif-
fusé dans l’ensemble de l’Europe de
l’Ouest, les années suivantes mettant
en évidence la capacité du virus à survivre
et re-circuler après la période hivernale,
défavorable au vecteur (« overwintering »).
Ce sérotype a traversé la France et près
de 40 000 foyers ont été notifiés en
France continentale. La vitesse de pro-
pagation du front de l’infection a été
estimée à 5,6 km/jour (Piozet et al
2011). Le sérotype 1 (BTV1) a de plus
fait son apparition dans le Sud-Ouest
fin 2007, puis a diffusé plus au nord.
Depuis 2010, aucun foyer de FCO n’a
été déclaré en France continentale ce
qui a permis d’acquérir de nouveau le
statut « officiellement indemne de FCO »
en décembre 2012.

L’expression clinique associée à l’in-
fection n’avait été que très rarement
observée chez les bovins avant l’émer-
gence du sérotype 8 en Europe, alors
que les ovins sont reconnus particulière-
ment sensibles. L’infection par le séro-
type 8 reste toutefois sub-clinique chez la
majorité des bovins (Elbers et al 2008a,
Elbers et al 2008b). Lorsqu’elle s’expri-
me cliniquement, les principaux signes
cliniques associés à l’infection chez les
bovins sont les suivants : abattement,
amaigrissement, hyperthermie, irritation
du mufle, jetage, lésions podales, lésions
oculaires, raideur (Le Gal et al 2008).
La cyanose de la langue, qui a donné
son nom à la maladie, n’est que rarement
observée (1,5% des cas). 

L’épizootie due au BTV8 a eu un
impact économique majeur dû aux
impacts sanitaires et zootechniques cau-
sés par la maladie, et aux coûts et pertes
liés aux mesures de contrôle (Saegerman
et al 2008, Velthuis et al 2010). L’in-
fection par le BTV8 chez les bovins
est associée à un excès de mortalité
(Elbers et al 2008b, Perrin et al 2010,

Santman-Berends et al 2011), à des bais-
ses importantes de la fertilité (Nusinovici
et al 2012a), à des avortements (Nusi-
novici et al 2012b) et à des chutes de
production laitière (Nusinovici et al
2013) (tableau 2). 

b) Conceptions épidémiologiques clas-
siques et limites des approches actuelles
de surveillance et de maîtrise

L’ARN viral est détecté rapidement
après l’infection, le pic étant observé vers
le douzième jour (Dal Pozzo et al 2009,
Di Gialleonardo et al 2011) et jusqu’à
140-160 jours après l’infection, corres-
pondant à la durée de vie des érythrocytes
bovins (Katz et al 1994, MacLachlan
et al 1994). Pour autant, la capacité de
retransmission du virus ne dure qu’une
quarantaine de jours (Di Gialleonardo
et al 2011). Ainsi, dans le cadre du contrô-
le de la maladie lors de mouvements
d’animaux, la période maximale d’in-
fectiosité considérée par l’OIE est de 60
jours après l’infection. Concernant la
réponse immunitaire de l’hôte post-
infection, celle-ci est détectable environ
une semaine (Dal Pozzo et al 2009) et
jusqu’à 6 ans après une infection natu-
relle (Eschbaumer et al 2012).

Un dispositif de surveillance a été mis
en place afin de suivre l’évolution de
l’épizootie. Il reposait sur la détection
des cas cliniques et sur une recherche
active dans certains troupeaux « senti-
nelles ». Néanmoins, la détection par
l’expression clinique est limitée dans le
cas de maladies où la fréquence des
infections sub-cliniques est importante,
comme pour la FCO chez les bovins.
En effet, dans les troupeaux non notifiés
comme infectés par le dispositif de sur-
veillance et situés dans les départements
où au moins un troupeau infecté a été
enregistré, une baisse de fertilité a aussi
été mise en évidence (Nusinovici et al
2012a). Elle représentait en moyenne
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Performance Critère Performances 

de référence Effet moyen Effet dans la population 
la plus touchée 

Fertilité Retours à 90 jours 54,2% + 6,6 points(1) + 15,7 points 

Avortements 
Retours tardifs (90-200 jours) 13,9% + 6,3 points + 13 points 

Gestations courtes 5,1% + 1,9 points + 2,6 points 

Production Lactation (305 jours) 26,5 kg/jour - 2,8% - 3,4% 
 

(1)points : points de pourcentage 
 

Tableau 2. Quantification et caractérisation des effets de l’exposition au sérotype 8 du virus de la fièvre catarrhale ovine chez les
vaches appartenant aux troupeaux ayant connu un épisode clinique en 2007 en France (d’après Nusinovici et al 2012a et b,
Nusinovici et al 2013).

Ces quantifications ont été réalisées dans des troupeaux déclarés foyers après suspicion clinique, où au moins un animal a
présenté des signes cliniques de la maladie pendant l’épizootie de 2007. Cependant, les vaches n’ont sans doute pas toutes été
infectées. Par conséquent, ces pertes moyennes sous-estiment probablement les effets individuels de l’infection.



60% de l’effet estimé dans les foyers
cliniques identifiés. Ceci suggère que le
nombre de troupeaux infectés est proba-
blement très supérieur au nombre de
troupeaux détectés par le système de
surveillance. En outre, la surveil-
lance active n’a été réalisée que dans
un faible nombre de troupeaux et aucune
mesure de surveillance n'était destinée
à estimer le nombre d’animaux infectés
par troupeau foyer (Calavas et Hendrikx
2010). Enfin, une surveillance entomo-
logique a été instaurée, afin d’étudier
la répartition des espèces de Culicoides,
les dynamiques de populations, et de
déterminer la période d’inactivité vec-
torielle. 

En France, la FCO est une maladie
réglementée pour laquelle des mesures
de police sanitaire sont prévues. Depuis
l’apparition du sérotype 8 en Europe, les
textes réglementaires ont évolué afin de
s’adapter à la situation épidémiologique
et de prendre en compte les connais-
sances acquises au fur et à mesure de
l’extension de l’épizootie. Depuis 2011,
en cas de confirmation de foyer de FCO,
deux cas de figure ont été définis selon
le statut de la zone, c'est-à-dire selon la
présence ou non de certains sérotypes4.
Si un sérotype endémique est isolé, il
est prévu de vérifier le statut vaccinal
des animaux des espèces sensibles de
l’exploitation et de procéder à la vacci-
nation des animaux non vaccinés. En
cas d’identification d’un sérotype exo-
tique, des zones sont définies autour de
l’exploitation infectée. Dans le périmètre
interdit (20 km minimum autour de
l’exploitation), les exploitations sont
recensées et les mesures prévues en cas
de suspicion sont instaurées. Dans la zone
de protection (rayon de 100 km autour
du périmètre interdit), les exploitations
sont recensées, visitées régulièrement
pour réalisation d’examens cliniques et
éventuellement de prélèvements, une
désinsectisation des véhicules est réali-
sée. Au vu de l’évolution épidémiolo-
gique de la maladie en 2007, la vaccina-
tion est apparue comme la seule mesure
de lutte permettant le contrôle de la mala-
die. Elle a été mise en œuvre dès lors que
des vaccins ont été disponibles. La pre-
mière campagne de vaccination en France
a débuté à partir de mars 2008 et la vac-
cination contre le sérotype 8 est devenue
obligatoire à partir de décembre 2008.
Pour les campagnes 2008/2009 et 2009/
2010, la vaccination contre les sérotypes
1 et 8 était obligatoire sur tout le terri-
toire. Malgré quatre années consécutives
de campagnes de vaccination, aucune
estimation du coût/bénéfice de la vacci-
nation contre la FCO n’a été faite en
France. Ce type d’évaluation nécessite
en plus des connaissances sur les pertes

causées par la maladie, des connaissances
sur les effets secondaires potentiels de
la vaccination sur les performances des
bovins. 

c) Connaissances récentes et perspecti-
ves pour une meilleure maîtrise

L’incertitude quant aux effets secon-
daires de la vaccination sur les perfor-
mances de reproduction des vaches a
constitué un frein à la mise en œuvre de la
vaccination sur le terrain. Il a été montré
que la vaccination contre le sérotype 8
de la FCO avec un vaccin inactivé est
associée à une très légère baisse de fer-
tilité. Cette diminution a été observée
seulement pour les vaches vaccinées la
semaine suivant l’insémination artifi-
cielle et uniquement après la deuxième
injection de vaccin, indiquant une faible
augmentation de la mortalité embryon-
naire précoce (Feyer et al 2011,
Nusinovici et al 2011). L’impact de la
vaccination sur la fertilité est nette-
ment inférieur à celui de l’infection
(Nusinovici et al 2012a). Ce résultat
indique que les bénéfices de la vaccina-
tion sont probablement très supérieurs
aux risques. 

La vaccination induit une immunité de
longue durée (3 ans) (Oura et al 2012)
qui permet une réduction de la vitesse
de propagation de la maladie (Pioz et al
2012). Elle semble avoir eu un impact
sur la diffusion de la maladie au regard
de l’évolution du nombre de foyers
depuis sa mise en place. Il n’est cepen-
dant pas possible de distinguer l’effet de
l’immunité induite par la vaccination de
l’effet de l’immunité naturelle induite par
l’infection. Dans un tel contexte, la modé-
lisation est un outil particulièrement inté-
ressant permettant par exemple d’évaluer
les taux de couverture vaccinale permet-
tant de contrôler la propagation régionale
du virus (Szmaragd et al 2010a, 2010b).
Sous l’hypothèse d’une efficacité vacci-
nale parfaite, une couverture vaccinale
de 60% réalisée en 4 mois permet de
contenir la propagation du virus (Char-
ron et al 2011).

L’utilisation de vaccins vivants est
désormais autorisée par la réglementa-
tion en vigueur. De tels vaccins existent
et sont utilisés dans d’autres pays du
monde pour lesquels les infections par
différents sérotypes de BTV sont cou-
rantes. L’évolution de la réglementa-
tion permettrait donc de pouvoir agir
plus vite que ce qui a été fait suite à
l’incursion du BTV8 en Europe. Néan-
moins, les vaccins vivants possèdent des
inconvénients non négligeables : risque
de diffusion, pouvoir pathogène rési-
duel. 

4 / Discussion générale et
Conclusion

Les monographies présentées ont dans
l’ensemble privilégié la maîtrise pré-
ventive (limitation de la prévalence ou
éradication). Compte tenu des déter-
minismes forts différents des maladies
retenues, il n’est ici proposé que de faire
ressortir quelques éléments complémen-
taires et transversaux par rapport aux
informations spécifiques déjà apportées.

Logiquement, les améliorations atten-
dues sur les traitements curatifs n’ont
été détaillées que pour les infections intra-
mammaires et les strongyloses, c’est-à-
dire celles où des traitements sont dis-
ponibles et mis en œuvre fréquemment.
Il doit être relevé que ces améliorations
convergent de plus en plus vers la ratio-
nalisation qui passe, au niveau indivi-
duel, par un diagnostic de stades de gra-
vité/évolution précis et le traitement dit
sélectif, c’est à dire réservé aux animaux
susceptibles d’en tirer effectivement
bénéfice et, au niveau du troupeau, par
la prescription de plans de recomman-
dations reposant sur une analyse de
risque spécifique. Toutefois, le principal
problème réside dans les limites à la
capacité de caractériser facilement et de
manière robuste l’état individuel d’un
animal, voire la situation d’un troupeau.
Des progrès sur les techniques sont déjà
disponibles (PCR dites quantitatives,
par exemple), et d’autres sont attendus,
notamment, sur l’aptitude des tests à
exploiter des matrices complexes (fumiers
ou prélèvements sur les aires de vie des
animaux), mais surtout des évaluations
de leur valeur informative en conditions
réelles d’élevage sont souvent encore
nécessaires.

Une bonne partie des lacunes consta-
tées sur le terrain pour la prévention des
maladies ne relève pas de besoins de
recherche ou de développement techno-
logiques, mais bien plus d’actions de
sensibilisation et communication, ainsi
que de protocoles d’intervention perti-
nents au plan psychosociologique. La
formation des intervenants mérite d’être
tirée vers le haut. Dans les faits, de
nombreux freins à l’observance, de
nature sociologique ou psychologique,
mais également économique existent et
limitent ce qui est désigné sous les
termes de « field effectiveness ». La ratio-
nalité des éleveurs dans leurs décisions
de gestion de la santé de leur troupeau
mériterait d’être mieux documentée.
Notamment, la prise en compte des
options stratégiques pour l’exploitation
et des freins non économiques (travail,
perception par les collègues) semble

4 Voir Arrêté du 22 juillet 2011 fixant les mesures techniques et administratives relatives à la lutte contre la FCO sur le territoire métropolitain.
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essentielle (Kristensen et Jakobsen
2011). Il est sans doute inutile de signa-
ler que la maîtrise durable des maladies
transmissibles simples repose sur des
plans de maîtrise collectifs conçus à
l’échelle de territoires.

Transversalement, la prévention du
futur, pour une partie des maladies dues
à des agents pathogènes effecteurs infec-
tieux ou parasitaires, reposera vraisem-
blablement sur la combinaison d’actions
pour accroître la résistance ou la rési-
lience innées et/ou induites par vaccina-
tion ou immuno-modulation. Notam-
ment, la sélection génomique devrait
pouvoir contribuer à la réduction de la
réceptivité ou de la sensibilité, notam-

ment pour les maladies où l’agent est
lui-même peu variable (macro-parasites
et certaines bactéries ou virus). Pour ce
qui est des maladies multifactorielles
d’étiologie plurielle, il convient toute-
fois de rester prudent : des substitutions
ou sélections de nouveaux pathogènes
peuvent résulter de mesures efficaces.
Ainsi, la maîtrise de l’occurrence des
IIM à E. Coli par la vaccination peut
conduire à augmenter celles dues à Str.
uberis, si les facteurs de risque persis-
tent. En effet, les circonstances de péné-
tration intra-mammaire sont dans l’en-
semble assez confondues alors que les
mécanismes en jeu pour l’élimination
spontanée de ces deux types d’infections
diffèrent.

Les décisions de gestion de la santé
animale correspondent en fait à un très
large éventail de situations et problèmes.
Pour la recherche dans le domaine, les
approches de modélisation sont quasi-
indispensables de par leur éclairage per-
tinent, économe et éthique (Seegers et
al 2011). Les modèles épidémiologiques
apportent des éléments qualitatifs non
monétaires qui sont déjà utiles en la
matière. L'intégration de leurs résultats
ou leur couplage avec les modèles éco-
nomiques permet de produire des élé-
ments plus avancés en termes de coût-
efficacité ou coût-bénéfice et ainsi de
rationnaliser l'allocation de ressources,
tant pour l’éleveur que pour le gestion-
naire collectif ou public.
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Résumé

Les décisions de gestion de la santé animale correspondent à un large éventail de situations et de problèmes. Illustrant ce constat, sept
maladies majeures des troupeaux bovins laitiers sont examinées pour identifier les facteurs les plus courants limitant l’efficacité des
plans de maîtrise ainsi que les perspectives d’amélioration de la maîtrise sur le terrain. Pour les infections intra-mammaires, la
recherche vise à la mise au point de vaccins multivalents, le ciblage des vaches à traiter par les antibactériens, la méthodologie des
interventions en ferme, et l’augmentation de la résistance innée par la sélection génomique. Pour les strongyloses gastro-intestinales,
les recherches prioritaires s’orientent aussi vers les stratégies de traitement anthelminthique raisonné et ciblé, la voie génétique sem-
blant moins prioritaire que chez les petits ruminants. La maîtrise de la maladie de Mortellaro, affection de l’appareil locomoteur, ne
pourra plus recourir aux désinfectants classiquement utilisés dans les pédiluves et des approches alternatives sont nécessaires. La
maîtrise de la fièvre Q est à rechercher par la vaccination de l’ensemble du troupeau sur plusieurs années et l’hygiène de la parturi-
tion. La paratuberculose pourrait à terme être maîtrisée par la sélection génomique, en raison de l’absence de traitement et de vac-
cin efficaces et de l’existence de bases génétiques de résistance/résilience prometteuses. La maîtrise de l’infection par le virus BVDV
semble pouvoir être atteinte par des mesures sanitaires combinées ou non avec la vaccination. La quasi-éradication des sérotypes exo-
tiques du virus de la fièvre catarrhale ovine pourrait être obtenue par la surveillance ciblée et la vaccination massive et rapide. Les
spécificités de l’étiologie, de l’épidémiologie et des moyens de maîtrise des maladies étudiées n’autorisent guère de conclusions géné-
riques.
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Epidemiology and levers for control of some major diseases in dairy herds

Decisions in animal health management depend on a large variety of situations and problems. To illustrate this, seven major diseases
of dairy herds were analysed to identify the main limiting factors for the effectiveness of the current control schemes and the perspec-
tives toward better control in the field. Regarding intramammary infections, research directions focus on the development of multi-
valent vaccines, tools to better select cows to be treated with antibiotics, on-farm intervention methodology and the enhancement of
animal resistance via a contribution of genome-wide selection techniques. For gastro-intestinal strongyloses, priority was also given
to rational and selective anthelmintic treatments, genetic improvement of innate resistance seeming less a priority than for small
ruminants. The control of Mortellaro disease, a locomotor disorder, should receive attention to develop alternatives because of the
forecasted ban of the principal disinfectants used for footbaths. Q fever control can be reached by prolonged vaccination of the whole
herd and adequate management of parturition hygiene. Johne disease is probably a good candidate disease for genomic selection,
especially given the absence of treatment and very effective vaccine and the presence of a quite promising background of
resistance/resilience. Infection by BVDV seems to be controllable by only sanitary measures, associated or not with a vaccination
scheme. Eradication of exotic serotypes of BTV can be reached by targeted surveillance and quick and massive vaccination.
Specificities in etiology, epidemiology and control techniques of the diseases under study do not quite allow drawing generic conclu-
sions.
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