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RESUME: Les mycoplasmes infectent fréquemment les cheptels bovins. Parmi eux, Mycoplasma bovis
est l'espèce la plus pathogène dans les pays indemnes de péripneumonie contagieuse du bovin puis-
qu'elle provoque des bronchopneumonies, des arthrites et des mammites, et engendre des pertes écono-
miques considérables. Plusieurs études ont montré sa fréquence en Europe et l'acquisition d'antibiorésis-
tances. Vu l'absence de vaccin à l'heure actuelle en Europe, il est crucial de connaître et de comprendre
cette bactérie afin de contrôler l'infection chez les bovins. Dans ce but, cet article résume les connais-
sances actuelles sur M. bovis.

INTRODUCTION

Les pathologies respiratoires bovines
restent un problème épineux en méde-
cine vétérinaire. En effet, de nom-
breux facteurs peuvent être impliqués
séparément, mais peuvent également
interagir pour provoquer ces maladies
responsables de pertes économiques
importantes dans le secteur agricole
(Coghe, 2000). Outre l'environne-
ment et l'hôte, les agents infectieux
ont un rôle déterminant dans la mor-
bidité et la mortalité imputables aux
pathologies respiratoires. Le large
éventail d'agents étiologiques com-
plique le diagnostic et le traitement
dans les exploitations bovines. A côté
des pasteurelles ou du virus respira-
toire syncytial bovin (BRSV) par
exemple, les mycoplasmes jouent un
rôle non négligeable lors d'atteintes
respiratoires. Ainsi, Mycoplasma
bovis suscite l'intérêt des chercheurs
et des praticiens vu son rôle patho-
gène, démontré aussi bien in vivo
qu'in vitro, aux niveaux respiratoire,
mammaire et articulaire (Gourlay et
al., 1979 ; Thomas et al., 1986 ;

Rodriguez et al., 1996), et vu sa pré-
sence dans de nombreux pays euro-
péens (ter Laak et al., 1992a ; Brice et
al., 2000 ; Byrne et al., 2001). De
plus, aucun vaccin n'est commercia-
lisé à l'heure actuelle en Europe, fai-
sant de la chimiothérapie et de l'hy-
giène les seules armes utilisables en
pratique contre M. bovis. Néanmoins,
plusieurs études menées dans divers
pays européens ont démontré l'ineffi-
cacité de certains antibiotiques, utili-
sés souvent depuis de nombreuses
années lors de troubles respiratoires
bovins, sur des souches de M. bovis
(Ball et al.,1995 ; Ayling et al., 2000).
Il s'avère donc primordial d'optimali-
ser la prophylaxie et de développer de
nouvelles stratégies thérapeutiques,
notamment par une meilleure com-
préhension des mécanismes patho-
gènes de cette bactérie. Cet article
reprend de façon détaillée les
connaissances actuelles sur cet agent
pathogène particulier. Les résultats
belges seront résumés dans un pro-
chain article.

CLASSIFICATION ET
TAXONOMIE

Mycoplasma bovis fait partie des
Mollicutes et plus particulièrement du
genre Mycoplasma appartenant à la
famille Mycoplasmataceae de l'ordre
I des Mycoplasmatales (Razin et al.,
1998). Il a été isolé aux USA en 1962,
pour la première fois, dans le lait
d'une vache souffrant de mammite
(Hale et al., 1962). D'abord appelé
Mycoplasma bovimastitidis et
Mycoplasma agalactiae subsp. bovis,
il a été ensuite individualisé sous le
nom de M. bovis grâce à l'analyse de
l'ARN ribosomial 16s qui a révélé 8
nucléotides différents par rapport à
Mycoplasma agalactiae (Mattsson et
al., 1994) et grâce au séquençage du
gène uvrC (Subramaniam et al.,
1998). Cette parenté entre les deux
espèces est aussi illustrée par de nom-
breuses réactions immunologiques
croisées (Boothby et al., 1981) et par
l'existence de régions génomiques
communes (Flitman-Tene et al.,
1997). Par comparaison des profils de
restriction en champ pulsé, Tola et



collaborateurs (1999) ont estimé la
taille du génome à 945 ± 84 Kpb pour
M. agalactiae et à 961 ± 18,9 Kpb
pour M. bovis. De plus, M. bovis, dont
l'hôte est l'espèce bovine, peut parfois
être isolé chez la chèvre, hôte habituel
de M. agalactiae (Egwu et al., 2001). 

EPIDÉMIOLOGIE 

Importance de M. Bovis

Chez les bovins, M. bovis est l'espèce
la plus pathogène du tractus respira-
toire dans les pays indemnes de péri-
pneumonie contagieuse bovine à
Mycoplasma mycoides subsp.
mycoides SC et se retrouve partout
dans le monde. En effet, M. bovis est
principalement isolé à partir du trac-
tus respiratoire bovin, rarement chez
la chèvre (Egwu et al., 2001), le lapin
(Boucher et al., 1999) et l'homme
(Madoff et al., 1979). A côté des
pathologies respiratoires, il provoque
également des polyarthrites chez les
veaux (Stipkovits et al., 1993), des
mammites (Byrne et al., 2000), des
infections génitales et des avorte-
ments chez les adultes (Langford,
1975 ; Byrne et al., 1999) et une
réduction de la fertilité in vitro
(Eaglesome et Garcia, 1990). Il est
associé plus rarement à des otites
(Walz et al., 1997), des abcès ménin-
gés (Stipkovits et al.,1993), des abcès
de décubitus (Kinde et al., 1993), et
des kératoconjonctivites chez les
veaux (Jack et al., 1977 ; Kirby et
Nicholas, 1996). 

Toutefois, la fréquence de M. bovis
dans les pathologies respiratoires et
les pertes économiques y associées
montrent le rôle prépondérant joué
par cette espèce dans le complexe res-
piratoire bovin (Lekeux et Martineau,
1981 ; Reeve-Johnson, 1999). Cette
fréquence dans le tractus respiratoire
bovin est cependant fonction de plu-
sieurs facteurs dont :

(i) le lieu et le type de prélèvement :
M. bovis est plus souvent isolé dans
les poumons que dans les cavités
nasales (ter Laak et al., 1992a) ;

(ii) l'âge des animaux : les animaux
âgés de moins d'un an sont plus sou-
vent infectés que les adultes, proba-
blement en raison de l'immaturité du
système immunitaire et des stress
imposés au jeune bétail (vaccins, …).
Pilaszek et Truszczynski (1978) ont
observé la colonisation de veaux par
M. bovis à partir du quatrième mois.

D'autres auteurs (Stipkovits et al.,
2000) signalent la présence de
M. bovis dans les cavités nasales de
veaux dès le cinquième jour après la
naissance ;

(iii) le lieu géographique : la fré-
quence de M. bovis chez les animaux
malades varie d'un pays à l'autre
(tableau I). Cette fréquence oscille
également d'une région à l'autre au
sein d'un même pays. Par exemple,
les fréquences varient de 0 à 76 % aux
U.S.A. (Knudtson et al., 1986) ;

(iv) l'état de santé de l'animal :
M. bovis est rarement (6% ; 2,4% et
3%) isolé dans le nez d'animaux sains
(Bennett et Jasper, 1977 ; Kirchhoff et
Binder, 1986 ; ter Laak et al., 1992b).
Il est par contre très fréquemment
identifié chez les animaux atteints de
troubles respiratoires (tableau I). 

Associations dans les pathologies
respiratoires

Même si M. bovis peut être isolé seul
lors de pneumopathies (Poumarat et
al., 1996), il est souvent associé à
d'autres micro-organismes patho-
gènes dont le virus respiratoire syncy-
tial bovin, le virus  parainfluenza de
type III, l'adénovirus, le virus de la

diarrhée virale bovine (BVDV pour
bovine viral diarrhea virus),
Pasteurella multocida, Mannheimia
haemolytica, Arcanobacterium pyo-
genes, Haemophilus somnus,
Salmonella sp., Mycoplasma dispar,
Mycoplasma canis et Ureaplasma
diversum (tableau II). Les interactions
entre M. bovis et d'autres agents
infectieux ont également été étudiées
expérimentalement. Gourlay et
Houghton (1985) ont analysé l'inter-
action de M. bovis avec M. haemoly-
tica. Ils ont ainsi montré que, lors de
l'inoculation expérimentale de
M. bovis et M. haemolytica chez un
même veau, les lésions pulmonaires
étaient significativement plus éten-
dues lorsque M. bovis était inoculé
quelques jours avant  M. haemolytica.
Par contre, aucun effet n'a été observé
lors d'une inoculation mixte BRSV-
M. bovis (Thomas et al., 1986). De
même, aucun effet sur la clairance
muco-ciliaire de M. haemolytica n'a
été observé lors d'une infection expé-
rimentale à M. bovis et au BVDV
(Thomas et al., 1986).

Prévalence sérologique

Peu d'études ont été consacrées à la
séroprévalence de M. bovis dans les
troupeaux bovins de telle sorte que
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Tableau I : Fréquences d'isolement des mycoplasmes dans les poumons d'animaux atteints
de troubles respiratoires, en fonction du pays et de l'année (Muenster et al., 1979 ;
Kirchhoff et Binder, 1986 ; Knudtson et al., 1986 ; Poumarat et al., 1988 ; ter Laak et al.,
1992a et b ; Le Grand et al., 1996a ; Linden et al., 1998 ; Tegtmeier et al., 1999 ; Brice et
al., 2000 ; Kusiluka et al., 2000 ; Byrne et al., 2001 ; Haines et al., 2001 ; Vogel et al., 2001).

* < signifie antérieur à.



seuls quelques pays disposent de don-
nées. Poumarat et collaborateurs
(1988) ont analysé la prévalence séro-
logique de M. bovis dans les trou-
peaux français. Ils ont ainsi montré
que, de 1985 à 1987, 5 à 9 % des
bovins adultes (18 % des troupeaux),
7 à 10 % des jeunes bovins de bou-
cherie et 4 % des veaux étaient séro-
positifs pour M. bovis. De 1988 à
1990, 6 à 10 % des adultes de type
laitier et 6 à 9 % des adultes de type
viandeux étaient séropositifs
(Poumarat et al., 1996). Récemment,
Le Grand et collègues (2002) ont rap-
porté la variabilité (de 2 à 13 %) des
séroprévalences chez les adultes de
type laitier suivant les régions fran-
çaises. En Suisse, la séroprévalence
chez les adultes était de 13,4 % (78 %
pour les troupeaux) dans le canton du
Jura et de 6,1 % (47 % pour les trou-
peaux) pour l'ensemble du territoire

suisse (Burnens et al. 1999). Dans le
même pays, 54,7 % des troupeaux de
veaux à l'engrais étaient séropositifs
(Tschopp et al., 2001). 

Contamination

Sources d'infection

La première source d'infection est
bien évidemment l'animal infecté.
Ainsi, l'excrétion de mycoplasmes
précède l'apparition de signes cli-
niques. Toutes les sécrétions ou
excrétions sont potentiellement viru-
lentes (Poumarat et al. 1996). De
plus, les animaux convalescents peu-
vent rester excréteurs pendant des
mois. Le lait (Kirk et al., 1997), le
sperme (Bielanski et al., 2000) et le
jetage nasal sont des exemples de
source d'infection. On peut compter
jusqu' à 106 à 108 mycoplasmes par

gramme de poumon infecté. La pas-
teurisation du lait (65°C pendant
2minutes ou 70°C pendant 1 minute)
permet de tuer M. bovis et d'éviter la
transmission de cet agent lors de l'uti-
lisation du lait d'animaux malades
pour nourrir les veaux (Butler et al.,
2000). La diffusion de M. bovis est
rapide au sein d'un troupeau
(Poumarat et al., 1988). La proportion
d'infectés latents est élevée dans les
foyers et représente donc un risque de
contamination insidieux non négli-
geable. 

Malgré l'absence de paroi et contrai-
rement aux idées reçues, les myco-
plasmes peuvent persister dans l'envi-
ronnement pendant plusieurs jours,
voire plusieurs mois. Ils survivent
ainsi sur tous les matériaux d'une salle
de traite, dans les éponges pendant 18
jours et jusqu'à 230 jours dans le
fumier (Pfützner, 1984 ; Le Grand et
al., 1996a). M. bovis résiste égale-
ment pendant 28 jours à 30°C et pen-
dant 126 jours sur un papier sec
(Nagatomo et al., 2001). L'environ-
nement constitue donc la seconde
source importante d'infection par
M. bovis.

Modes de transmission

M. bovis se transmet de manière
directe et horizontale via les aérosols
produits lors de bronchopneumonies.
Cette transmission est rapide même
en l'absence de signes cliniques
(Pfützner et Schimmel, 1985). Ainsi,
l'introduction d'animaux infectés
latents est un moyen de transmission
entre élevages. Les mouvements de
plus en plus fréquents d'animaux
entre élevages et entre pays représen-
tent donc un risque supplémentaire
non négligeable. La détection d'ani-
maux porteurs de M. bovis et l'élimi-
nation de ces animaux du troupeau
diminueraient les infections respira-
toires à M. bovis. 

La transmission directe existe aussi
entre la mère et le veau, principale-
ment par le lait maternel contaminé
(Wienhus et al., 1984). Pfützner et
Schimmel (1985) ont démontré que
des veaux, nés de mères atteintes de
mammite à M. bovis, excrètent le
germe pendant plus de 12 mois et que
M. bovis s'installe dans leurs voies
respiratoires jusqu'à leur maturité
sexuelle. Les génisses ré-excrètent le
germe lors de leur première mise-bas
et contaminent ainsi leur descen-
dance. 
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Tableau II : Fréquences de quelques associations de M.bovis avec d'autres bactéries ou
virus.

Référence/

Micro-organisme

Haines et

al., 2001

Kusiluk

a et al.,

2000

Brice et

al.,

2000

Ter Laak

et al.,

1992a

Binder et

al., 1990

Knudtson

et al., 1986

Pasteurella

multocida

20,0 % 8,4 %

Mannheimia

haemolytica

20,6 % 62 %

Arcanobacterium

pyogenes

9,0 %

Salmonella sp. 2,8 %

Haemophilus

somnus

10, 0 % 4,2 %

Ureaplasma

diversum

18,6 % 80,5 % 38,1 %

Mycoplasma

dispar

24,1 % 50,0 %

Virus de la

diarrhée virale

bovine

24,5 %



La transmission indirecte via le maté-
riel et l'environnement ne doit pas être
négligée vu la persistance de M. bovis
pendant plusieurs semaines (Pfützner,
1984).

Plusieurs voies d'entrée pour M. bovis
sont rapportées. Chez les jeunes
bovins, la plus fréquente est la
muqueuse respiratoire et occasionnel-
lement la voie orale lors de la tétée.
Chez les vaches, la contamination des
glandes mammaires se fait par voie
hématogène à partir d'infections pul-
monaires ou articulaires. L'infection
des voies génitales est souvent due à
l'insémination artificielle avec du
sperme congelé dans lequel M. bovis
peut persister des années et ce malgré
la présence d'antibiotiques (Visser et
al., 1999). 

Divers facteurs peuvent favoriser l'in-
fection et la dissémination de
M. bovis dans les élevages: la taille du
troupeau, le stade de lactation des
femelles, l'âge des animaux, l'intro-
duction d'animaux non contrôlés et le
manque général d'hygiène (Thomas et
al., 1982 ; Gonzalez et al., 1992). Il a
d'ailleurs été montré que le mélange
d'animaux d'âges différents ainsi que
la présence d'un individu séropositif
dans un troupeau représentent des
risques dont les conséquences sont
une réduction du gain quotidien
moyen et une augmentation des traite-
ments antibiotiques au sein du trou-
peau infecté (Tschopp et al., 2001).
Par contre, Allen et collègues (1992)
n'ont pas observé d'influence signifi-
cative du climat sur l'incidence des
infections à M. bovis.

L'absence de vaccin spécifique en
Europe et la fréquence des échecs thé-
rapeutiques inciteront donc à donner
la priorité à la prévention par l'hy-
giène, à éviter la surpopulation et les
mélanges d'animaux d'âges ou d'ori-
gines différents, ainsi qu'au contrôle
des animaux entrant dans le troupeau
(Stott et al., 1987 ; Le Grand et al.,
1996a). 

PATHOLOGIES ASSOCIÉES À

MYCOPLASMA BOVIS

Les postulats de Koch ont été vérifiés 
pour diverses pathologies dues à 
M. bovis. En effet, les inoculations
respiratoire(s), mammaire(s) et arti-
culaire(s) de M. bovis sur des ani-
maux sains ont été suivies par l'appa-
rition de signes cliniques et de lésions

associées à la présence de M. bovis en
l'absence d'autres agents infectieux.
De plus, M. bovis a pu être ré-isolé
des animaux infectés. Les principaux
signes cliniques et lésions sont pré-
sentés dans ce chapitre. 

Pathologie respiratoire  

L'inoculation intra-trachéale de
M. bovis a permis d'induire des signes
cliniques respiratoires et des lésions
étendues du parenchyme pulmonaire
chez des veaux gnotobiotiques
(Gourlay et al., 1979). Lopez et colla-
borateurs (1986) ont décrit la lésion
emblématique due à M. bovis c'est-à-
dire une pneumonie à manchons péri-
bronchiques lymphoplasmocytaires
avec un léger exsudat contenant des
neutrophiles et des macrophages dans
les parties crâniales de poumons
infectés. Récemment, Rodriguez et
collaborateurs (1996 ; 2000) ont
reproduit des lésions dont de la pleu-
résie fibrineuse, une bronchopneumo-
nie exsudative et subaiguë avec
hyperplasie lymphoïde et infiltration
de cellules mononucléées dans les
voies respiratoires. De plus, des
signes cliniques respiratoires ont été
observés après l'inoculation de
M. bovis par voies nasale et trachéale
à des veaux de 3 mois. Rosenbusch
(1995) a également réalisé l'inocula-
tion intra-trachéale de souches respi-
ratoires et articulaires. Il a observé
une mycoplasmémie et une hyperther-
mie après inoculation de la souche
respiratoire contrairement à la souche
articulaire qui n'a pas révélé de capa-
cité de dissémination systémique. Ces
multiples infections expérimentales
du tractus respiratoire par M. bovis
sont souvent compliquées par des pas-
teurelles (Martin et al., 1983).

Lors d'infections naturelles, des
symptômes non spécifiques tel que
l'apathie, l'anorexie, l'amaigrisse-
ment, l'absence de rumination et l'hy-
perthermie (Stipkovits et al., 2000)
sont accompagnés de signes respira-
toires dont du jetage, de la toux et de
la dyspnée. Les liquides de lavage
broncho-alvéolaire présentent un
nombre accru de polymorphonu-
cléaires neutrophiles (Allen et al.,
1992). La transmission et donc l'évo-
lution des signes cliniques s'effec-
tuent rapidement au sein du troupeau.
Une autre caractéristique est la persis-
tance de signes cliniques malgré les
traitements antibiotiques classiques
dont la pénicilline ou la gentamicine. 

Les lésions observées lors d'infec-
tions naturelles consistent notamment
en une pneumonie broncho-alvéolaire
cranio-ventrale, aiguë et chronique,
avec exsudations séromuqueuses et
abcédation (Adegboye et al., 1995b).
L'infiltration de cellules mononu-
cléées autour des bronches et des
alvéoles, l'hyperplasie lymphoréticu-
laire, ainsi qu'une bronchiolite avec
de la nécrose de coagulation sont fré-
quemment décrites (Gourlay et al.,
1979 ; Rodriguez et al., 1996). 

Pathologie articulaire  

Les inoculations intra-articulaire
(Pfützner et al., 1983), intraveineuse
et intrabronchique de M. bovis provo-
quent des lésions articulaires dont des
polyarthrites graves chez les veaux et
plus rarement chez les adultes
(Henderson et Ball, 1999).
L'accumulation de lymphocytes, de
macrophages et de polymorphonu-
cléaires neutrophiles ainsi que des
taux élevés en immunoglobulines ont
été observés dans la synovie (Chima
et al., 1981 ; Poumarat et al., 1996).
De l'hyperthermie, de la neutrophilie
accompagnent les signes cliniques
articulaires dus aux diverses lésions
dont l'érosion des cartilages, la
nécrose et la présence de tissu de gra-
nulation (Ryan et al., 1983). 

Lors d'infections naturelles, le carpe
et le tarse sont les articulations les
plus souvent atteintes. L'inflamma-
tion sérofibrineuse au niveau de l'arti-
culation ainsi que la périarthrite et la
ténosynovite rendent souvent les ani-
maux boîteux (Stipkovits et al., 1993 ;
Adegboye et al., 1996 ; Poumarat et
al., 1996).

Pathologie mammaire  

L'inoculation intramammaire de ce
micro-organisme même à faible dose
(70 mycoplasmes) a engendré des
mammites graves chez les bovins
(Illing, 1979 ; Bocklisch et al., 1991),
mais aussi chez des souris où des
réactions systémiques ont été obser-
vées (Thorns et Boughton, 1980).
L'utilisation de souches propagées en
milieu de culture inerte réduisait l'ex-
tension des lésions sur souris suggé-
rant l'atténuation et la perte de fac-
teurs de virulence (Thorns et
Boughton, 1980). Howard et son
équipe (1973), Horvath et collègues
(1983) ainsi que Pfützner et collabo-
rateurs (1983) ont ainsi pu reproduire,
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avec certaines souches respiratoires,
urogénitales, articulaires et d'autres
isolées de kératoconjonctivites, des
infections de la glande mammaire
bovine accompagnées d'œdème et
d'infiltrats de polymorphonucléaires
neutrophiles, de lymphocytes et de
macrophages. De l'hyperthermie ainsi
que la transmission de l'infection à
d'autres quartiers de la glande mam-
maire et à d'autres animaux ont suivi
ces infections expérimentales
(Bocklisch et al., 1991). 

Lors de mammites dans un troupeau,
M. bovis est l'espèce de mycoplasme
la plus fréquemment identifiée
(Bennett et Jasper, 1978). Ces infec-
tions sont sporadiques dans les
grandes unités de production laitière
où la transmission est rapide (Kunkel,
1985) et semblent plus fréquentes en
hiver (Brown et al., 1990 ; Feenstra et
al., 1991 ; Gonzalez et al., 1992 ;
Brice et al., 2000 ; Byrne et al.,
2001). Plusieurs quartiers sont
atteints et présentent des sécrétions
séropurulentes. On observe peu de
signes cliniques systémiques mais la
résistance aux traitements antibio-
tiques classiques (Gunning et
Shepherd, 1996) et la diminution de
la production laitière sont significa-
tives (Kunkel, 1985 ; Poumarat et al.,
1996).

Pathologie génitale

L'inoculation de M. bovis dans la
vésicule séminale provoque une
inflammation aiguë et le portage de la
bactérie durant plus de 8 mois
(LaFaunce et McEntee, 1982).
Toutefois, les autres voies d'inocula-
tion n'ont pas pu reproduire de vésicu-
lite. Lors d'infections naturelles,
M. bovis peut occasionnellement pro-
voquer des lésions génitales et des
avortements (Poumarat et al., 1996 ;
Byrne et al., 2000).

PATHOGÉNICITÉ DE
MYCOPLASMA BOVIS

Les mécanismes pathogènes de M.
bovis sont relativement peu connus,
mais les données actuelles suggèrent
d'ores et déjà l'utilisation de stratégies
complexes et multifactorielles.

Adhésion de  Mycoplasma bovis

L'adhésion aux cellules de l'hôte
constitue la première étape de l'infec-

tion, étape primordiale quel que soit
l'agent pathogène.

Adhésion aux cellules phagocytaires

L'interaction de M. bovis avec les
neutrophiles et les macrophages a été
analysée par Thomas et collègues en
1991. Ils ont observé l'adhésion de
M. bovis sur ces cellules de façon
dose-dépendante et l'absence de pha-
gocytose de M. bovis par ces cellules.
Howard (1984) avait précédemment
montré que M. bovis persistait et se
multipliait à la surface de ces cellules.

Adhésion aux cellules 
non-phagocytaires

L'adhésion de M. bovis sur les lym-
phocytes, contrairement à d'autres
mycoplasmes bovins pathogènes ou
non pathogènes, provoque l'apoptose
de ces cellules immunitaires via une
ou plusieurs protéines non identifiées
à l'heure actuelle (Vanden Busch et
Rosenbusch, 2001). La nature de l'ad-
hésion n'a pas été étudiée. 

Les données obtenues sur les proprié-
tés et mécanismes d'adhésion à des
cellules en culture sont assez récentes
et concernent essentiellement la
souche de référence PG45 sur la
lignée continue de cellules embryon-
naires pulmonaires bovines (embryo-
nic bovine lung ou EBL) (Sachse et
al., 1993 ; 1996 ; 2000). Ces expé-
riences ont décrit la cinétique de l'ad-
hésion, sa spécificité et l'implication
de protéines, dont la protéine P26, et
de résidus sialylés bactériens dans
l'adhésion, ainsi que des résidus
d'acide sialique et des groupements
sulfatidés comme récepteurs cellu-
laires (Sachse et al., 1993). Il a cepen-
dant été observé, soit in vivo, soit in
vitro sur culture d'anneaux de trachée,
que M. bovis n'adhère pas spécifique-
ment aux cils des cellules épithéliales
de la trachée à la manière de M. pneu-
moniae et de M. dispar (Howard et
al., 1987 ; Rodriguez et al., 1996). Le
rôle de la protéine P26 (Sachse et al.,
1993), dont l'importance relative
varierait selon la souche de M. bovis,
n'a cependant pas été démontré in
vivo. Récemment, Sachse et collabo-
rateurs (2000) ont montré l'implica-
tion de peptides appartenant à cer-
taines protéines variables de surface
(Vsps pour variable surface lipopro-
teins) dans l'adhésion de la souche de
référence PG45 sur la lignée continue
de cellules EBL. Ainsi, plusieurs oli-
gopeptides dérivés des séquences
répétées des Vsps A, B, E et F inhi-

bent partiellement l'adhésion de la
souche M. bovis PG45 aux cellules
EBL. De plus, certaines de ces
séquences représentent des épitopes
immunogènes, illustrant l'importance
des Vsps dans la pathogénie de
M. bovis en tant qu'adhésines et épi-
topes immunogènes. 

Activité antiphagocytaire

Les micro-organismes qui réussissent
à échapper aux défenses physico-chi-
miques de la trachée et des grosses
bronches (mouvements vibratiles des
cils, mucus, réflexe de toux) rencon-
trent les macrophages alvéolaires
lorsqu'ils atteignent les alvéoles pul-
monaires.  L'activité principale des
macrophages est l'ingestion par pha-
gocytose des cellules et des particules
étrangères, conduisant à leur destruc-
tion. Les micro-organismes pneumo-
pathogènes ont développé des straté-
gies afin d'échapper à cette
phagocytose et à cette destruction. 

M. bovis est ainsi capable de survivre
en inhibant la phagocytose propre-
ment dite (Thomas et al., 1991).
Cependant, l'activité tueuse des
macrophages n'est en rien affectée.
L'addition, au milieu de culture, d'im-
munsérums spécifiques à M. bovis
produits sur veaux et lapins permet
aux macrophages et aux polymorpho-
nucléaires neutrophiles d'ingérer les
mycoplasmes et de les détruire
(Howard et al., 1976 ; Howard, 1984).
Les mécanismes par lesquels M. bovis
inhibe la phagocytose ne sont pas
connus.

Invasion

Des études, menées ex vivo sur des
cultures d'anneaux de trachée et in
vivo chez des veaux naturellement et
expérimentalement infectés par
M. bovis, ont montré que M. bovis est
capable d'envahir la muqueuse de
l'épithélium trachéobronchique et de
s'y multiplier, au contraire de M. dis-
par, qui reste localisé à la surface de
l'épithélium respiratoire (Howard et
al., 1987). M. bovis pénètre au travers
de l'épithélium respiratoire, entre les
cellules (Howard et al., 1987). Cette
pénétration en profondeur de M. bovis
est également observée in vivo
(Rodriguez et al., 1996). Des localisa-
tions intracellulaires sont présentes
dans les cas chroniques et permet-
traient aux mycoplasmes d'échapper
et de persister en évitant les défenses
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de l'hôte (Rodriguez et al., 1996). Les
actions pathogènes systémiques
(arthrites par exemple) de cette
espèce bactérienne surviennent pro-
bablement après le passage de la bac-
térie dans le système circulatoire.
Ainsi, l'isolement de M. bovis en
phase aiguë à partir du sang et de
multiples organes (cerveau, foie, rate,
rein, …) prouve le caractère haute-
ment septicémique de l'infection
(Poumarat et al., 1996).

Toxicité

Une toxine a été mise en évidence
chez M. bovis par extraction dans
l'éthanol à 75 %. Il s'agit d'un com-
plexe polysaccharidique thermo-
stable, d'un poids moléculaire de
73000 daltons, localisé dans la mem-
brane cytoplasmique où il est associé
à des protéines. Seule la partie poly-
saccharidique est toxique. Il ne s'agit
donc pas à proprement parler d'une
exotoxine car aucun effet toxique n'a
jamais été observé à partir des surna-
geants de culture. Son activité
s'exerce via une exacerbation de la
réponse inflammatoire, par augmen-
tation de la perméabilité capillaire et
par activation de la cascade du com-
plément, activités qui sont proches de
celle du lipopolysaccharide (LPS) des
bactéries à Gram négatif (Geary et al.,
1988). Aucune autre publication
n'évoque la présence de toxine chez
M. bovis, laissant le mystère entier.

Récemment, l'infection expérimen-
tale par M. bovis a provoqué l'exacer-
bation des lésions chez un lot d'ani-
maux vaccinés par rapport au lot
d'animaux témoins suggérant le rôle
de l'immunité à médiation cellulaire
et l'intervention d'une hypersensibilité
de type IV dans la pathogénie de
M. bovis (Bryson et al., 1999).

Hypervariabilité antigénique

Processus

La souche de référence PG45 de
M. bovis ainsi que les souches de ter-
rain sont capables de modifier rapide-
ment certains déterminants antigé-
niques exposés à leur surface. Ce
processus est appelé hypervariabilité
antigénique et remet en question la
définition d'une souche de référence,
d'un vaccin et des tests d'identifica-
tion de M. bovis. Cette hypervariabi-
lité antigénique représente un phéno-
mène dynamique, contrairement à la

variation antigénique observée entre
différentes souches d'Escherichia
coli, par exemple, qui est statique.

L'hypervariabilité antigénique de
M. bovis a été mise en évidence en
1994 par Behrens et collègues. Ils ont
observé une extrême variabilité d'ex-
pression d'antigènes parmi des
souches d'origines (animaux asymp-
tomatiques, atteints d'arthrite ou de
mammite ou de pneumonie) et de
pays différents. Cette observation a
été confortée par Poumarat et collabo-
rateurs (1994). Des variations d'ex-
pression ont été remarquées par
microscopie électronique entre diffé-
rents clones d'une même souche,
illustrant la dynamique du processus
(Behrens et al., 1996). 

Antigènes

Ces antigènes hypervariables de sur-
face sont principalement des lipopro-
téines (Vsp ou variable surface lipo-
protein, de A à O) et sont fortement
immunogènes. Leur extrémité aminée
est chargée positivement alors que la
région centrale est hydrophobe. Ces
protéines sont composées jusqu'à
80 % de structures (18 connues
actuellement) polypeptidiques pério-
diques, c'est-à-dire répétées, et de
longueur variable (Lysnyansky et al.,
1999 et 2001). Les 29 premiers acides
aminés dans la portion N-terminale de
ces Vsps sont conservés. Les résidus
cystéine représentent le site d'acyla-
tion de ces lipoprotéines (Razin et al.,
1998). 

Mécanismes génétiques

Des variations d'expression ou pro-
cessus switch ON-OFF ainsi que des
variations de taille ont été décrites par
Lysnyansky et collaborateurs (1996).
L'insertion d'une séquence au niveau
du promoteur est responsable de la
non-expression de la protéine (Switch
OFF). L'inversion de séquences peut
engendrer la juxtaposition d'un pro-
moteur et l'expression de la protéine
(Switch ON) (Lysnyansky et al.,
2001). L'insertion ou la délétion d'une
séquence répétée parmi d'autres
séquences répétées provoque une
variation de taille (Yogev et al.,
2002). Ces réarrangements de l'ADN
se produisent spontanément et fré-
quemment. Des recombinaisons inter-
géniques peuvent provoquer l'appari-
tion de nouvelles configurations
génétiques et de nouveaux variants.
Jusqu'à présent, 13 gènes et 13 sites
de recombinaison impliqués dans ces

mécanismes ont été identifiés sur le
locus vsp de la souche de référence
PG45 (Yogev et al., 2002). Enfin,
deux gènes adjacents aux gènes vsp
présentent des séquences homologues
à celles codant pour des recombinases
et pourraient intervenir dans l'hyper-
variabilité antigénique de M. bovis
(Ron et al., 2002).

Fonctions

Plusieurs hypothèses ont été dévelop-
pées quant aux fonctions de cette
hypervariabilité faisant de M. bovis
un caméléon redoutable. Ainsi,
Poumarat et collaborateurs (1996)
suggèrent l'adhésion aux cellules de
l'hôte, l'éviction du système immuni-
taire, et l'adaptation de ce myco-
plasme à son environnement et à son
hôte. L'implication des Vsps dans
l'adhésion aux cellules de l'hôte a été
démontrée par Sachse et collègues
(1996 ; 2000). L'éviction du système
immunitaire a été étudiée par Le
Grand et collaborateurs (1996b). Ils
ont montré, in vitro, que l'ajout d'anti-
corps dirigés contre certaines Vsps
dans le milieu de culture modifie l'ex-
pression des antigènes, et que le
retrait de ces anticorps rétablit l'ex-
pression initiale mais engendre égale-
ment de nouveaux variants d'expres-
sion. Des mutations à très haute
fréquence ou la variation d'expression
des antigènes suite à la liaison des
anticorps sur ces antigènes pourraient
expliquer leurs observations. 

Cette hypervariabilité est donc res-
ponsable du polymorphisme d'expres-
sion protéique observé in vitro et in
vivo chez les souches de terrain.
Toutes celles-ci possèdent les gènes
vsp avec, cependant, des variations du
nombre et des caractéristiques de ces
gènes, ainsi que du nombre de copies
des séquences répétées (Poumarat et
al., 1994 ; Beier et al., 1998 ;
Poumarat et al., 1999). Ces observa-
tions suscitent de nombreuses ques-
tions quant à leur signification in
vivo, et de nombreuses controverses
quant à l'utilisation d'anticorps mono-
clonaux dans les réactions d'immuno-
marquage et à la définition d'une
souche de référence (Rosengarten et
Yogev, 1996). 

DIAGNOSTIC

Plusieurs méthodes de détection et
d'identification des mycoplasmes
peuvent être appliquées. La technique
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classique est la culture sur gélose
associée au marquage fluorescent
avec des anticorps spécifiques de
diverses espèces afin d'optimiser la
spécificité et la sensibilité. Les tech-
niques immunologiques avec recher-
che d'antigènes en bouillon sont fré-
quemment utilisées (Poumarat et al.,
1991 ; 1992). Enfin, les techniques se
basant sur le patrimoine génétique des
mycoplasmes se développent actuel-
lement pour un diagnostic de routine
à grande échelle (Hirose et al., 2001).

Le diagnostic sérologique permettant
la détection d'anticorps par ELISA ou
enzyme-linked immunosorbent assay,
par hémagglutination indirecte ou par
inhibition de film, est intéressante en
routine sur les troupeaux.

Isolement de Mycoplasma bovis

Prélèvements 

L'isolement des mycoplasmes respi-
ratoires peut être réalisé à partir de
plusieurs types de prélèvement  du
tractus respiratoire : l'écouvillon nasal
ou pharyngé, le lavage broncho-
alvéolaire, l'aspiration transtrachéale
et le poumon-même. Ce dernier cas
est limité au diagnostic post mortem.
L'écouvillon nasal est peu coûteux,
rapide et facilement réalisable.
Toutefois, la flore commensale nasale
interfère avec la croissance lente des
mycoplasmes. L'aspiration transtra-
chéale est difficile à appliquer en rou-
tine, car elle nécessite une anesthésie
et une asepsie locales (Schreiber et
al., 2000). Le lavage broncho-alvéo-
laire est une alternative intéressante
dans l'identification de M. bovis lors
de pathologies respiratoires. 

Le lait et le liquide synovial sont les
deux prélèvements à réaliser lors de
mammite et d'arthrite respectivement.
Enfin, l'écouvillon est applicable lors
d'otite ou de kératoconjonctivite, et le
liquide pleural lors de pleurésie
(Nicholas et Baker, 1998).

Ces prélèvements doivent être trans-
portés sous le couvert du froid. Ainsi,
les échantillons peuvent être conser-
vés à 4°C pendant plusieurs jours, et à
–20°C pendant des mois (Nicholas et
Baker, 1998). En effet, vu la culture
fastidieuse des mycoplasmes, il est
nécessaire d'optimiser leur survie et
de minimaliser le risque de contami-
nations par d'autres bactéries ou des
moisissures. 

Croissance in vitro

Plusieurs milieux de culture permet-
tent l'isolement de M. bovis. Les cul-
tures peuvent être réalisées sur gélose
ou en bouillon. Tous ces milieux com-
prennent du sérum (soit de cheval,
soit de porc), de l'extrait de levure, du
glucose et/ou du pyruvate ainsi que
des agents sélectifs tels que l'ampicil-
line et la bacitracine. Le milieu
Hayflick est un des principaux
milieux de culture bien que des
variantes existent (Shimizu, 1983)
dont certaines sont commercialisées.
Malgré la présence d'agents sélectifs,
les risques de contamination par des
bactéries ou des champignons  ne sont
pas négligeables vu la richesse du
milieu et la durée de la culture (24 à
72 h pour M. bovis). De plus, ces
milieux complexes et coûteux ne sont
pas spécifiques à M. bovis, et bien
d'autres espèces comme M. bovirhinis
peuvent y pousser. Shimizu (1983) a
toutefois décrit une gélose sélective
comprenant du Tween 80 qui permet
d'identifier les colonies de M. bovis
par leur aspect en œufs sur le plat,
entourées d'agrégats produits par la
réaction entre la lipase de cette bacté-
rie et le Tween 80 (Devriese et
Haesebrouck, 1991). 

En résumé, la lenteur de la croissance
des mycoplasmes, la complexité des
milieux utilisés et leur coût, la taille
réduite des colonies et enfin la pré-
sence de contaminants qui nécessite
l'ajout d'antibiotiques dans le milieu,
expliquent les difficultés de crois-
sance in vitro. Toutefois, elle reste
indispensable afin de réaliser des sub-
cultures et d'observer des co-infec-
tions par plusieurs espèces de myco-
plasmes. 

Identification de Mycoplasma bovis 

Identification biochimique

Elle est fastidieuse et longue puis-
qu'elle nécessite l'isolement de colo-
nies sur gélose puis seulement l'iden-
tification en bouillon contenant les
différents métabolites dont le pyru-
vate pour M. bovis (Megid et al.,
2001). L'utilisation de cette substance
par M. bovis provoque une diminu-
tion du pH du milieu et un virage de
l'indicateur (rouge de phénol) du
rouge à l'orange-jaune. 

Identification immunologique

L'identification immunologique est
très fréquente pour le diagnostic de
M. bovis. L'utilisation de ces tech-
niques permet d'identifier plus rapide-
ment le mycoplasme dans un large
nombre d'échantillons. Toutefois,
elles nécessitent le plus souvent un
pré-enrichissement afin d'augmenter
la sensibilité, talon d'Achille de ces
méthodes. 

Les anticorps monoclonaux permet-
tent une plus grande spécificité par
rapport aux sérums polyclonaux
compte tenu du risque de réactions
croisées de ces derniers (Poumarat et
al., 1991 ; Ball et al., 1994a ; 1994b).
Mais, certains auteurs (Poumarat et
al., 1996) préconisent d'utiliser des
sérums polyclonaux vu la variabilité
antigénique des mycoplasmes en
général et de M. bovis en particulier. 

La détection des antigènes sur coupe
par immunofluorescence (Muenster
et al., 1979) ou par immunohistochi-
mie (Knudtson et al., 1986 ; Gourlay
et al., 1989 ; Reilly et al., 1993 ;
Adegboye et al., 1995a) permet d'as-
socier la présence de lésions à celle de
mycoplasmes (Rodriguez et al.,
1996) mais aussi d’éviter les contami-
nations bactériennes (Bacillus sp. par
exemple). 

La détection des antigènes peut aussi
être réalisée à partir des cultures soit
par immunofluorescence (Brown et
al., 1990), par ELISA avec capture de
l'antigène par un immunsérum de
lapin (Nielsen et al., 1987 ; Ball et al.,
1994a) ou par un anticorps monoclo-
nal (Heller et al., 1993), par dot
immunobinding sur membrane de fil-
tration (ter Laak et Noordergraaf,
1987 ; Poumarat et al., 1991 ;
Poumarat et al., 1992), par inhibition
de croissance ou par inhibition méta-
bolique (Hill, 1977). 

L'utilisation conjointe de la culture et
d'une technique immunologique
représente un bon choix stratégique
en routine. 

Identification génétique 

L'hybridation d'ADN, souvent utili-
sée pour Mycoplasma gallisepticum
(Geary et al., 1988 ; Dohms et al.,
1993), Mycoplasma hyopneumoniae
(Stemke, 1989) et Mycoplasma geni-
talium (Hyman et al., 1987 ; Risi et
al., 1988), et l'amplification génique
(PCR pour polymerase chain reac-
tion) sont appliquées en recherche et
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peu à peu en diagnostic de routine. La
PCR, visant les séquences spécifiques
portées, par exemple, par les gènes
hautement conservés codant pour
l'ARN ribosomial 16S (Chavez
Gonzalez et al., 1995), devient pro-
gressivement un outil d'identification
incontournable vu sa grande sensibi-
lité, sa grande spécificité, son univer-
salité intra-spécifique et sa rapidité.
Certains types de prélèvement néces-
sitent cependant toujours une culture
d'enrichissement en bouillon avant de
réaliser le test PCR (Chavez Gonzalez
et al., 1995 ; Hotzel et al., 1996 ;
Poumarat et al., 1996). Plusieurs
espèces de mycoplasmes respiratoires
bovins (U. diversum, M. bovis,
Mycoplasma bovirhinis, Mycoplasma
alkalescens, Mycoplasma bovigenita-
lium) peuvent être identifiées par des
tests PCR ciblant l'ARN ribosomial
16S (Vasconcellos Cardoso et al.,
2000 ; Hirose et al., 2001). De plus,
différents tests PCR ont été dévelop-
pés pour l'identification de M. bovis
(tableau III). Les expériences se mul-
tiplient pour effectuer ces analyses
sur les échantillons cliniques afin
d'obtenir des résultats le plus rapide-
ment possible. Le désavantage majeur
est le risque de faux-positifs dû aux
nombreux contaminants présents
dans les échantillons. L'avantage
majeur d'une telle approche, outre sa
rapidité, est sa sensibilité (sensibilité
biochimique estimée à minimum 50

unités formant colonie ou UFC/ml
suivant le test). L'hybridation d'ADN
avec une sonde oligonucléotidique est
utilisée plus rarement pour le dia-
gnostic de mycoplasmes bovins.
Mattsson et collègues (1991),
McCully et Brock (1992) ainsi que
Ghadersohi et collaborateurs (1997)
ont mis au point des sondes complé-
mentaires à l'ARN  ribosomial 16S et
des sondes d'ADN spécifiques de
M. bovis.

Identification des protéines

La technique du Western immunoblot
n'est pas utilisée en diagnostic, mais
bien en recherche pour la comparai-
son de souches (Beier et al., 1998 ;
Poumarat et al., 1999). Elle permet
d'analyser l'expression, par la souche
étudiée, de protéines spécifiques
identifiées par un anticorps monoclo-
nal ou un sérum polyclonal. Elle
nécessite la séparation des protéines
sur gel, en une ou deux dimensions,
puis le transfert de ces protéines sur
une membrane.

Diagnostic sérologique

La détection dans le sang (Poumarat
et al., 1987) ou dans le lait (Brank et
al., 1999 ; Byrne et al., 2000) des anti-
corps dirigés contre M. bovis peut être
effectuée par plusieurs tests commer-
cialisés ou non (hémagglutination
passive ou indirecte, hémolyse radiale

simple, inhibition de croissance et de
formation de film, fixation du com-
plément, ELISA) (Howard et al.,
1977 ; Pilaszek et Truszczynski,
1978 ; Thorns, 1978 ; Boothby et al.,
1981 ; Poumarat et al., 1987 ; Martin
et al., 1989 ; Feenstra et al., 1991). La
détection d'anticorps est moins labo-
rieuse que la culture mais sa sensibi-
lité ne permet pas de détecter certains
animaux porteurs latents. De plus, le
pathogène ne peut pas être détecté
pendant la période d'incubation car le
taux d'anticorps dans le sérum n'appa-
raît que 10 à 14 jours après l'infection.
Ces tests sont intéressants lors d'ana-
lyses sérologiques répétées et effec-
tuées sur un grand nombre d'animaux,
mais pas au niveau individuel
(Thorns, 1978 ; Poumarat et al.,
1996). 

Epidémiologie moléculaire

Kusiluka et son équipe (2000) ont pu
souligner, par la technique AFLP
(amplified fragment length polymor-
phism), l'homogénéité génomique de
souches danoises. Butler et collègues
(2001) ont décrit un test PCR permet-
tant de comparer des souches et de
déterminer leur parenté afin d'établir
le nombre de souches à l'origine de
l'infection d'un troupeau.

TRAITEMENTS DES
INFECTIONS RESPIRATOIRES
À MYCOPLASMA BOVIS

Les techniques classiques d'antibio-
gramme sont peu applicables en
mycoplasmologie vu la lenteur des
cultures sur gélose qui peut altérer
l'activité des antibiotiques. Plusieurs
techniques alternatives ont été déve-
loppées tel que l'évaluation de la
concentration minimale inhibitrice en
bouillon (Hannan, 2000). Il n'est tou-
tefois pas conseillé de comparer les
résultats de différentes études vu l'ab-
sence de standardisation des condi-
tions du test. 

Résistances innées

Les mycoplasmes sont résistants aux
bêta-lactamines car ils ne possèdent
pas de peptidoglycan. Ils sont égale-
ment résistants à l'acide nalidixique,
aux polymyxines, aux rifamycines, au
triméthoprime et aux sulfamidés
(Poumarat et al., 1996). 
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Tableau III : Techniques PCR spécifiques à M. bovis.

Cible Caractéristiques Référence

ARN ribosomial 16 S : Sur écouvillon nasal Chavez Gonzalez  
fragment de 360 pb (4 102 UFC/ml) et al., 1995

ADN génomique : Sur lait et écouvillon nasal avec 
fragment de 2Kpb pré-traitements (50 à 500 Hotzel et al., 1996 

UFC/ml en 24 h)

ADN génomique : Ghadersohi et al.,  
fragment de 215 pb 10 à 20 UFC/ml 1997

Gène uvrC : fragment Différencie M. bovis de Subramaniam et al.,  
de 1,6 Kpb M. agalactiae 1998

ARN ribosomial 16 S :
fragment de 2 Kpb Sur lait, sans culture Hirose et al., 2001

ADN génomique Sur lait traité avec un
conservateur Pinnow et al., 2001

ADN génomique Sur échantillons, sans culture Hayman et Hirst, 2003



Sensibilité et résistances acquises 

Les mycoplasmes, dont M. bovis, sont
sensibles aux antibiotiques qui agis-
sent sur la synthèse des protéines ou
des acides nucléiques. Ils sont le plus
souvent sensibles aux pleuromuti-
lines, dont la tiamuline et la valnému-
line, et aux fluoroquinolones
(TayloR-Robinson et Bébéar, 1997).
Les cyclines (doxycycline et tétracy-
cline par exemple), les macrolides
(tylosine et tilmicosine par exemple)
et les aminoglycosides (gentamicine,
spectinomycine, spiramycine) sont
également actifs sur M. bovis bien
que certaines publications énoncent
l'apparition de souches résistantes à
ces substances en Europe (Ball et al.,
1995 ; Ayling et al., 2000). 

Pleuromutilines 

De façon plus précise, la tiamuline
possède une très bonne activité anti-
biotique sur M. bovis (ter Laak et al.,
1993 ; Friis et Szancer, 1994 ; Hannan
et al., 1997). Toutefois, elle n'est pas
commercialisée en médecine bovine
et présente un spectre d'activité étroit.
La valnémuline, utilisée en médecine
porcine, a permis de contrôler l'infec-
tion par M. bovis du cheptel bovin
(Stipkovits et al., 2001). 

Fluoroquinolones

La plupart des souches de M. bovis
sont sensibles aux fluoroquinolones
telles que la danofloxacine (Hannan
et al., 1997 ; Ayling et al., 2000) et
l'enrofloxacine (Ball et al. ; 1995 ;
Hannan et al., 1997). Ces substances
sont mycoplasmacides à faibles
concentrations car elles agissent sur
l'ADN-gyrase et la topoisomérase de
type IV bactériennes. Des résistances
acquises in vitro et in vivo ont cepen-
dant été observées chez  plusieurs
mycoplasmes humains et animaux.

Tétracyclines

Les résultats concernant la sensibilité
de M. bovis aux tétracyclines sont
variables et dépendent de l'origine des
souches (Poumarat et Martel, 1989 ;
Cooper et al., 1993 ; Hannan et al.,
1997 ; Ayling et al., 2000). 

Aminoglycosides

Contrairement à la gentamicine, la
spectinomycine est très efficace
contre de nombreuses souches
(Poumarat et Martel, 1989).
Toutefois, malgré une très bonne acti-
vité in vitro depuis 1976 en France

contre M. bovis mais aussi contre les
pasteurelles notamment, son activité
in vivo n'est pas si performante
(Poumarat et al., 2001). De plus, des
études récentes relativisent l'efficacité
in vitro de cette substance sur les
souches anglaises de M. bovis (Ball et
al., 1995 ; Ayling et al., 2000). 

Enfin, Visser et collègues (1999) ont
décrit l'échec de la spectinomycine
combinée à la gentamicine, la tylo-
sine et la lincomycine, à éliminer
M. bovis de spermes artificiellement
infectés. 

Lincosamides

La lincomycine donne des résultats
variables suivant les souches, notam-
ment avec les plus récentes (Devriese
et Haesebrouck, 1991 ; ter Laak et al.,
1993 ; Friis et al., 1994 ; Ball et al.,
1995).

Macrolides

La tylosine et la tilmicosine sont
connues pour leur bonne activité sur
les mycoplasmes (Picavet et al.,
1991 ; Cooper et al., 1993 ; ter Laak et
al., 1993 ; Henderson et Ball, 1999).
L'efficacité thérapeutique (Picavet et
al., 1991) et prophylactique de la til-
micosine (Gourlay et al., 1989 ;
Morck et al., 1993) in vivo est expli-
quée par sa très bonne diffusion asso-
ciée à sa forte liposolubilité, et par sa
concentration pulmonaire notamment
dans les macrophages alvéolaires,
ainsi que par sa persistance et son
activité dans différents types cellu-
laires (Scorneaux et Shryock, 1999).
Toutefois, des résistances à ces deux
substances apparaissent dans diverses
régions d'Europe (Ball et al., 1995 ;
Hannan et al., 1997 ; Ayling et al.,
2000). 

La spiramycine donne des résultats
fort variables avec l'existence de
résistances en France (Poumarat et
Martel, 1989). 

Efficacité du traitement

Le succès du traitement des infections
respiratoires à M. bovis dépend donc
de l'efficacité de l'antibiotique à arrê-
ter la multiplication bactérienne,
voire à tuer les mycoplasmes, mais
aussi de sa distribution et de sa
concentration aux niveaux tissulaire
et cellulaire, caractéristiques qui ne
sont pas prises en compte lors des
antibiogrammes réalisés in vitro. Le
système immunitaire joue aussi un

rôle prépondérant dans l'efficacité du
traitement. En effet, l'oxytétracycline
par exemple est efficace, si et seule-
ment si, le système immunitaire est
fonctionnel (TayloR-Robinson et
Furr, 2000). De plus, vu les fré-
quentes associations de M. bovis avec
d'autres agents bactériens, il est inté-
ressant de choisir des substances anti-
biotiques actives contre les pasteu-
relles et Haemophilus somnus entre
autres (Poumarat et al., 1996).

PROPHYLAXIE

Plusieurs approches prophylactiques
doivent être envisagées en mycoplas-
mologie : thérapie prophylactique,
gestion du troupeau, hygiène et vacci-
nation. Toutefois, l'absence de vaccin
contre M. bovis en Europe limite for-
tement l'efficacité des mesures de pré-
vention de l'infection au sein des trou-
peaux.

Thérapie prophylactique

L'utilisation préventive de substances
antibiotiques n'est à conseiller que
dans des cas bien identifiés et pendant
une période de temps limitée, en
conjonction avec les autres approches
sous peine de voir rapidement aug-
menter les résistances non seulement
des mycoplasmes mais aussi des
autres bactéries à ces antibiotiques.

Gestion du troupeau

L'analyse des animaux arrivant dans
un troupeau ainsi que la détection et
la séparation des porteurs sains et des
excréteurs permettraient de limiter les
infections bovines à M. bovis
(Bicknell et al., 1983 ; Poumarat et
al., 1996). Cependant, cette sépara-
tion ne peut se faire sans un diagnos-
tic spécifique et suffisamment sen-
sible. 

Le contrôle des spermes servant à l'in-
sémination artificielle, appliqué au
Canada par exemple (Garcia et al.,
1986), réduirait la transmission de
l'infection. Cependant, une telle ges-
tion semble peu réalisable à l'heure
actuelle vu le contexte de crise agri-
cole, l'absence de dépistage indivi-
duel et la méconnaissance de la pré-
valence sur le plan national et
international (Poumarat et al., 1996).
L'abattage des porteurs a été réalisé
au Danemark durant quelques années
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et a permis de réduire la prévalence
de M. bovis (Feenstra et al., 1991).
Cependant, cette gestion très rigou-
reuse des élevages n'y est plus prati-
quée actuellement (Kusiluka et al.,
2000).

Hygiène

Vu la persistance des mycoplasmes
dans l'environnement, notamment le
fumier, le matériel de traite et l'eau,
deux des mesures primordiales et
facilement réalisables sont le respect
de l'hygiène et la désinfection du
matériel lors de suspicion ou de cas
prouvés d'infection par M. bovis
(Pfützner, 1984). L'utilisation de for-
maline ou formaldéhyde (Pfützner et
al., 1983) et d'acide acétique est
recommandée (Poumarat et al., 1996),
car ces molécules agissent après peu
de temps contrairement aux iodo-
phores également efficaces contre les
mycoplasmes mais qui nécessitent
une plus grande durée d'exposition.
Toutefois, l'efficacité de ces sub-
stances est réduite par la présence de
lait et des matières organiques en
général (Pfützner et al., 1983).

Vaccination

Malgré une demande sans cesse crois-
sante, il n'existe pas de vaccin contre
M. bovis actuellement sur le marché
européen. Les données concernant les
variations antigéniques des myco-
plasmes ralentissent la production
d’un vaccin efficace (Le Grand et al.,
1996b). En effet, si une souche est
incluse dans la préparation vaccinale,
il se peut qu'elle n'exprime pas toutes
les valences immunogènes protectrices
nécessaires ou qu'elle en perde la
faculté d'expression au cours du pro-
cessus de fabrication. De plus, il est
possible que, lors d'infection par les
mycoplasmes, la bactérie échappe au
système immunitaire par la modifica-
tion de ses antigènes de surface.
Toutefois, des résultats de protection
ont été obtenus avec des souches atté-
nuées de M. mycoides subsp. mycoides
Small Colony et M. gallisepticum,
espèces connues pour leur variabilité
antigénique (Poumarat et al., 1996).
Des résultats, récents et encoura-
geants, montrent l'efficacité d'un vac-
cin pour M. bovis (Nicholas et al.,
2002). Cependant, les connaissances
relatives à la réponse immunitaire
engendrée par les mycoplasmes sont à
approfondir pour la production d'un
vaccin efficace (Mainil et al., 1998). 

Réponse immunitaire humorale

Lors d'infections naturelles et expé-
rimentales par M. bovis, la produc-
tion d'IgA est observée au niveau de
la cavité nasale et de la trachée
(Howard et al., 1986) et celle d'IgG
dans les liquides de lavage broncho-
alvéolaire (Howard et al., 1979). Les
anticorps sont détectables dans le
sang, 16 (Poumarat et al., 1987 ;
Bocklisch et al., 1991) à 60 jours
après l'infection (Howard et al.,
1979 ; Nagatomo et al., 1996). Les
IgM sont produites 2 à 7 semaines
après l'infection, suivies par les IgG1
et 2 (Carroll et al., 1977 ; Howard et
Gourlay, 1983 ; Howard et al.,
1986). Cette production d'anticorps
dans le sérum et dans le lait
(Boothby et al., 1983) peut être éle-
vée notamment lors de l'excrétion de
M. bovis dans le lait (Feenstra et al.,
1991). Cette production, stable et
persistante, permet donc l'observa-
tion de séroconversions lors d'infec-
tion du cheptel bovin et diverses
approches de diagnostic sérologique.

Réponse cellulaire

Certaines études ont avancé que 
M. bovis était responsable d'immuno-
suppression et, plus particulièrement,
de l'inhibition de la blastogenèse et de
la réduction de la réponse lymphocy-
taire (de type T) lors d'inoculation
sous-cutanée de M. bovis à des veaux
(Bennett et Jasper, 1977 ; Thomas et
al., 1990). La présence d'adjuvant a
néanmoins permis d'augmenter la
réponse lymphocytaire (Bennett et
Jasper, 1977). 

Par contre, M. bovis a été associé,
plus récemment, à une réponse cellu-
laire (dont principalement des cel-
lules mononucléées) accrue au niveau
du parenchyme pulmonaire. Cette
réponse caractérise la lésion observée
lors d'infection expérimentale et nom-
mée "cuffing pneumonia", c'est-à-dire
"pneumonie avec hyperplasie lym-
phoïde péribronchique" (Howard et
al., 1986). L'accumulation de lym-
phocytes B et T a été observée dans le
parenchyme pulmonaire avec la pro-
duction d'anticorps (Howard, 1983 ;
Howard et al., 1987).

Essais de vaccination

Il n'existe pas de vaccin contre 
M. bovis commercialisé en Europe à
l'heure actuelle. Ceci s'explique
notamment par l'hypervariabilité anti-
génique de ce micro-organisme et par

le risque de cultiver les souches dans
des milieux contenant des substances
potentiellement infectées par le prion
bovin. Toutefois, plusieurs essais
avec des souches inactivées, à la for-
maline ou à la saponine (Nicholas et
al., 2002), ont été réalisés par
diverses équipes scientifiques et les
résultats obtenus sont encoura-
geants. 

Chima et collègues (1981) ont vac-
ciné des veaux par voie parentérale,
puis les ont infectés avec M. bovis. Ils
ont observé une diminution de la fré-
quence des arthrites par rapport au
groupe contrôle non-vacciné.
Boothby et son équipe (1986) ont
observé l'absence d'infection par
M. bovis de glandes mammaires
d'animaux vaccinés mais, malheureu-
sement, une exacerbation de la
réponse inflammatoire cellulaire au
niveau de l'organe. Stott et collabora-
teurs (1987) ont testé l'efficacité d'un
vaccin quadrivalent composé des
virus BRSV et parainfluenza de type
3 (PI-3) ainsi que de M. bovis et M.
dispar inactivés par la formaline. Ils
ont observé une diminution, malheu-
reusement non significative, de la
mortalité dans le groupe des animaux
vaccinés (1,9% contre 3,4% dans le
groupe contrôle). La même année,
Howard et collaborateurs ont com-
paré l'efficacité d'un vaccin quadriva-
lent (BRSV, PI-3,  M. bovis, M. dis-
par) à un vaccin monovalent BRSV.
Ils ont décrit une diminution de la
mortalité dans les deux groupes par
rapport au groupe contrôle. Le vaccin
quadrivalent était cependant le plus
efficace avec 80 à 100 % des animaux
ayant répondu sérologiquement pour
les valences M. bovis et M. dispar.
Bryson et ses collaborateurs (1999)
ont étudié l'efficacité de deux vaccins
constitués d'une protéine membra-
naire purifiée de M. bovis. Ils ont
observé une augmentation des lésions
pulmonaires et suggèrent, comme
explication, l'implication d'une réac-
tion d'hypersensibilité de type IV. Des
essais récents (Nicholas et al., 2002)
ont donné des résultats reproductibles
de protection par une souche inacti-
vée à la saponine, mais nécessitent
une étude clinique de plus grande
envergure.
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SUMMARY

Mycoplasma bovis  : summary
of current knowledge

Mycoplasmas frequently infect
cattle. Amongst them, M. Bovis
is the most pathogenic species
in countries free from contagious
bovine pleuropneumonia because
it is responsible for broncho-
pneumonia, arthritis and masti-
tis, and is thus associated with

strong economic losses. Several
studies have shown the fre-
quency of M. bovis in Europe
and the spread of antibiotic-
resistant strains. Considering
the absence of vaccine in
Europe, it is essential to unders-
tand this bacteria in order to
control the infection in cattle. In
this context, this paper aims at
summarizing the current know-
ledge about M. bovis.
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