
LE BCOV AU SEIN DU COMPLEXE 
RESPIRATOIRE BOVIN POLY- 
INFECTIEUX, MULTIFACTORIEL

Cet article propose une revue actualisée des publications sur les infections respiratoires des bovins par 
le coronavirus bovin (BCoV) en faisant le point sur les aspects épidémiologiques, diagnostiques, son rôle 
pathogène et sa prévention. 
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Résumé 
Le coronavirus bovin (BCoV) a évolué au cours du 
temps d’un tropisme digestif à un double tropisme 
pneumo-entérique. 
Il occupe aujourd’hui une place prédominante parmi 
les agents primaires du complexe respiratoire bovin 
en élevages laitiers, naisseurs et engraisseurs. Son 
rôle pathogène a fait l’objet de nombreuses études 
expérimentales et de terrain publiées ces dernières 
années. Il génère au moins une infection de l’appareil 
respiratoire supérieur subclinique à modérée. Il peut 
également provoquer une pneumonie interstitielle avec 
détresse respiratoire et mortalité. Dans les conditions 
du terrain, il est plus généralement associé avec 
d’autres agents infectieux, favorisant les surinfections 
bactériennes. 

Les individus infectés peuvent exprimer des signes 
cliniques digestifs et/ou respiratoires. L’expression 
clinique (forme digestive et/ou respiratoire) et 
l’intensité des signes cliniques seraient plus liées aux 
interactions avec le microbiote local et les autres agents 
associés, la voie d’inoculation (oro/nasale), la charge 
infectieuse et l’immunité au niveau des muqueuses 
de l’hôte qu’à des différences génétiques entre les 
souches. 

Le transfert d’immunité maternelle spécifique par le 
colostrum permet une bonne protection au niveau 
digestif et une réduction indirecte de la pression 
d’infection dans l’environnement des veaux mais ne 
confère pas de protection au niveau de la muqueuse 
respiratoire supérieure. 

Prévalence et diagnostic
Les épisodes respiratoires sont généralement causés 
par un stress primaire (infectieux souvent viral ou non 
infectieux) associé ou non à une surinfection secondaire 
par les bactéries de la flore respiratoire supérieure et/
ou profonde (1, 2, 3, 4) (Figure 1).
Les données d’analyses réalisées par les laboratoires 
départementaux et des dernières études 
épidémiologiques réalisées en élevages laitiers, 
naisseurs et engraisseurs en France et en Belgique 
(Tableau 1) montrent que le BCoV occupe une place 
prédominante parmi les agents viraux primaires de 
bronchopneumonies. Il est le virus le plus fréquemment 
détecté par PCR lors de bronchopneumonies bovines, 
que ce soit sur des prélèvements de poumons, 
d’écouvillons nasaux profonds (ENP) ou de lavages 
bronchoalvéolaires (LBA). (5)

A l’arrivée des jeunes bovins français en Italie, 3 études 
récentes (6, 7, 8) rapportent une situation comparable 
avec une augmentation considérable de la prévalence 
du BCoV  : 65-75% d’animaux positifs, soit 3 à 4 fois 
plus qu’à leur départ des élevages naisseurs.
Les épisodes impliquant le BCoV sont décrits 
tout au long de la saison au bâtiment (description 
épidémiologique réalisée en Belgique de novembre à 
mai) de manière moins saisonnière que pour le VRSB 
(pic en novembre-décembre). (1, 8)

Une étude réalisée dans 19 élevages naisseurs français 
où 3 à 5 veaux ont été prélevés par ENP et LBA en 
début d’infection (stade hyperthermie), le BCoV a été 
mis en évidence dans 62% des épisodes lorsque les 
PCR de mélanges étaient réalisées à partir des ENP 
(versus 42% à partir des LBA). Il était isolé seul dans 
33% des LBA positifs. (9)
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Il est important de pouvoir prélever 3 à 5 animaux 
en début d’épisode (derniers animaux malades + 
congénères en hyperthermie) et d’associer les types 
de prélèvements avant d’écarter l’implication d’un ou 
plusieurs agents primaires de bronchopneumonies tels 
que le BCoV, le VRSB et le Pi3. (1, 2,1 0)

Lorsqu’il n’est pas possible de prélever suffisamment 
d’animaux en début d’épisode, il parait prudent d’as-
socier à la PCR, une histologie en cas de mortalité et/
ou des sérologies Elisa IgG spécifiques (3 à 5 semaines 
après épisode sur 6 animaux âgés d’au moins 3 mois, 
au mieux 6 mois, non vaccinés vis-à-vis des valences 
investiguées). (10, 11, 12)

Infection et transmission 

Une transmission directe par les animaux infectés 
(excrétion longue et ré-excrétion subclinique pos-
sible) et indirecte par l’environnement et les vecteurs 
contaminés. 
L’introduction du virus dans un troupeau peut s’expli-
quer par l’introduction d’animaux infectés (infection 
longue et ré-excrétion), la transmission du virus entre 
élevage par voie aérienne ou par l’intermédiaire de vec-
teurs infectés (matériels et humains). (13, 14, 15)

Le virus est excrété par voie oro-nasale et dans les 
matières fécales dès 2 jours après primo-infection.  

Le pic d’excrétion est précoce et coïncide généralement 
avec les signes cliniques respiratoires. Les animaux 
infectés peuvent ensuite excréter de manière longue 
(> 30 jours) et intermittente sans continuellement 
exprimer de signes cliniques. La contagiosité des 
animaux infectés semble en revanche être plus courte 
(moins de 3 semaines après leur infection). (13, 14)

Le coronavirus bovin est un virus enveloppé et peut 
rester infectieux pendant 3 jours sur le sol, dans les 
litières (en présence donc de matières organiques) 

(16) et au moins 24h sur du matériel tel que les bottes, 
stéthoscope, montre-bracelet. (15)

La persistance de l’infection par le BCoV dans les trou-
peaux peut s’expliquer par le recyclage par les animaux 
non immunisés d’agents persistant dans l’environne-
ment et la re-excrétion par des individus porteurs à 
l’occasion d’un stress ou d’immunodépression. (13, 14, 15)

Rôle pathogène au sein  
du complexe respiratoire bovin
 
Le BCoV est historiquement connu pour son tropisme 
digestif à l’origine de diarrhées chez les veaux et les 
adultes (entérite hémorragique). Son implication a  
pu être sous-estimée en raison de la faible sensibilité 
des tests antigéniques couramment utilisés sur le ter-
rain. (13, 17)

Pouvoir pathogène :     Elevé     Modéré     Faible

PRIMAIRES SECONDAIRES

Virus respiratoire syncytial bovin
Parainfluenzavirus type 3
Herpesvirus type 1 IBR
BVD

Coronavirus bovin
Bovine adenovirus

Virus Rhinite bovine type A and B
Influenza D virus

Mycoplasma bovis
Chlamydia psitacci

Salmonella Dublin

Mannheimia haemolytica
Histophilus somni

Pasteurella multocida
Trueperella pyogenes

Bibersteinia trehalosi
Moraxella bovis
Gallibacterium anatis
Escherichia coli
Streptococcus spp.
Staphylococcus spp.
Staphylococcus spp.
...

Figure 1 : Synthèse du rôle primaire / secondaire et pouvoir de virulence (en général) des principaux agents du complexe 
respiratoire bovin (d’après P. Bardon, JNGTV 2022)
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Type élevage / région Auteur(s)
Année Investigations Unité d’observation Prévalence

BCoV (%)
Prévalence
VRSB (%)

Prévalence
Pi3 (%)

LAITIER
génisses < 6 mois
Pays de la Loire - 

Bretagne

Jozan
2019
(38)

Séroconversion Elisa 
IgG

% élevages laitiers 
(n=16) avec 

séroconversion 
d’au moins 2 veaux / 

20 prélevés

88% 50% 63%

NAISSEUR LAITIER, 
ALLAITANT , MIXTE 

(Belgique)

Pardon et 
al.

2020
(1)

PCR Multiplex
Mélanges de 5 ENP 

d’animaux malades en 
début d’infection

% élevages positifs
(n=128) 38,4% 29,4% 8,1%

NAISSEUR ALLAITANT
Veaux non sevrés
Bourgogne Rhô-

ne-Alpes

Lamy
2019
(39)

PCR Multiplex
Mélanges de 3-5 ENP

% élevages positifs
(n=52) 57% 9% 11%

NAISSEUR ALLAITANT
Veaux non sevrés

(étude Respicare ENVT)

Meyer et al.
2015
(9)

PCR Multiplex
Mélanges de 3-5 Ax 

prélevés (ENP et LBA) 
en début d’infection 

(stade hyperthermie)

% Troupeaux positifs 
(n=19)

63,2%
(ENP)

-
42,1% 
(LBA)

5,3% 
(ENP)

-
26,3% 
(LBA)

10,5%
(ENP)

-
5,3%
(LBA)

ENGRAISSEMENT
JB

Pays de la Loire
(étude Welhbeef – 

Institut élevage)

Vanbergue 
et al.
2021
(29)

PCR Multiplex
ENP de jeunes bovins 

(JB) malades

% bovins positifs
(n=60 JB, 5 

engraisseurs)
81% 0% 0%

ENGRAISSEMENT JB
France -> Italie

Cirone et al.
2019

(6)

PCR Multiplex
ENP individuels

au départ en France 
et à l’arrivée en Italie 

(dans les 4 jours)

% bovins positifs 
(n=56 JB, 3 lots)

23,2 %
(départ)

75% 
(arrivée)

1,8%
(départ)

21,4%
(arrivée)

-

ENGRAISSEMENT JB
France ->  Italie

Pratelli et 
al.2021

(7)

PCR Multiplex
ENP individuels

à l’arrivée en Italie 
(dans les 4 jours)

% bovins positifs 
(n=231 JB, 10% de 49 

camions).
70% 14% 86%

Analyses LDA 
35 Labocéa

Levesque 
et al.

2022 (10)

PCR Multiplex
Mélanges de 2 à 5 

ENP
% Echantillons 

positifs (n=521) 52,6% 42,6% 19,6%

Analyses LDA 
Terana 15, 42, 43, 

58, 63

Terana
2018
(40)

PCR Multiplex
1 ENP ou 1 ATT ou 1 

prélèvement poumon

% Echantillons 
positifs

(n non indiqué)
Non 

recherché 12,5% 6,25%

Analyses LDA 
71

Agrivalys

Meyer et al.
2015
(9)

PCR Multiplex
Tous types 

d’échantillon reçus

% Echantillons 
positifs

(n=602 prélèvements 
sur 2-3 ans)

17-19% 22-23% 6-8%

Tableau 1 : Agents viraux impliqués dans les épisodes respiratoires en élevages bovins en France. 
Synthèse des données d’analyses publiées (études et laboratoires d’analyses) en élevages naisseurs, engraisseurs de JB et 
laitiers français.

Les souches ont évolué au fil du temps d’un tropisme 
entérique à un double tropisme pneumo-entérique. 
L’expression clinique (forme digestive et/ou respira-
toire) et l’intensité des signes cliniques seraient plus 
liées aux interactions avec le microbiote local et les 
autres agents associés, la voie d’inoculation (oro/na-
sale), la charge infectieuse et l’immunité au niveau des 
muqueuses de l’hôte qu’à des différences génétiques 
entre les souches. (5, 13, 18)

Des études expérimentales d’épreuves virulentes et 
de terrain ont montré que des souches isolées lors de 

diarrhées et de dysenterie hivernale peuvent aussi in-
duire des signes cliniques respiratoires, et inversement 

(14, 19, 23). Une des explications du passage des troubles 
respiratoires vers une atteinte digestive peut être l’in-
gestion de grandes quantités de sécrétions nasales 
très riches en virus (20).
Le coronavirus seul peut entrainer une pneumonie 
interstitielle avec une détresse respiratoire et de la 
mortalité (23, 26, 27) mais entraine plus généralement 
des signes respiratoires supérieurs (rhinite, trachéite : 
toux, jetage, sans hyperthermie systématique) 



modérés. Les veaux infectés n’expriment pas toujours 
de signes cliniques (infections subcliniques) ou ne sont 
pas toujours vus malades (signes cliniques faibles ou 
frustes) (5, 18). Le BCoV favorise souvent des surinfections 
bactériennes secondaires aggravant les symptômes 
(fièvre, abattement). Comme le VRSB et le BoHV-1, 
Le BCoV pourrait également moduler la réponse 
immunitaire et jouer un rôle d’immunodépression 
similaire au BVD (5).

Le BCoV  est un agent primaire associé à des 
infections respiratoires modérées en mono-infection 
expérimentale à majeures en co-infection dans les 
conditions du terrain (Figure 1).

Etudes expérimentales : 
En mono-infection expérimentale, on observe que le 
BCoV infecte les cellules épithéliales de la trachée et 
des poumons (23). En complément, il a été remarqué 
que les cellules infectées expriment à leur surface des 
récepteurs d’adhésion des pasteurelles (24). 
De nouvelles techniques de diagnostic (hybridation in 
situ couplée à l’histologie) ont confirmé la présence 
de BCoV dans les lésions des épithéliums trachéal et 
pulmonaire sur des veaux malades (23).

Etudes terrain : 
Le BCoV est associé à une augmentation des 
traitements respiratoires et de la mortalité chez les 
veaux, les jeunes bovins à l’engraissement, et les 
vaches adultes (4, 5, 10, 19, 21, 22, 25, 26). Il agit généralement en 
co-infection avec des bactéries de la flore respiratoire 
(Mannheimia haemolytica (2), Pasteurella multocida (24), 
Histophilus somni (25)) mais il peut être également isolé 
seul sur LBA (9) et poumons (4, 19, 23). 
Une enquête Suédoise a montré que les élevages 
laitiers indemnes de BCoV (sérologie de tank négative) 
avaient signicativement moins d’animaux (jeunes 
et adultes) avec de la toux et/ou de la diarrhée par 
rapport aux troupeaux infectés (tank positif). Dans 
les troupeaux où l’infection est récente (primipares 
positives), la proportion de vaches avec des pics de 
fièvre non spécifique était également supérieure (27).
Dans un élevage laitier, une publication a rapporté la 
mort de 10% des vaches qui ont manifesté un syndrome 
respiratoire sévère suite à un épisode d’entérite 
hémorragique. Le BCoV était le seul agent isolé (19). 
D’autres études ont décrit une chute de production 
laitière pouvant atteindre 70% sur environ 7 jours (18, 

26). Les génisses et les veaux peuvent aussi exprimer 

des symptômes respiratoires modérés (toux, jetage) 
à sévères (fièvre, anorexie, détresse respiratoire) de 
manière concomitante ou différée par rapport aux 
vaches (26). 
Des veaux élevés dans des troupeaux laitiers 
séropositifs au BCoV ont un risque accru de développer 
une pathologie respiratoire par rapport à des élevages 
séronégatifs. (Hazard Ratio = 3,9 dans (30)).
Dans une description des cas d’autopsies réalisées par 
Oniris entre 2016 et 2019, le BCoV était le virus le plus 
détecté sur les poumons de vaches autopsiées (31% 
des cas de pneumonies). Mannheimia haemolytica 
était identifiée dans 69% des cas de pneumonies dont 
39% seule et 33% avec le BCoV).
Pardon B. a constaté que la guérison de veaux 
allaitants co-infectés par Mycoplasma bovis et le 
BCoV est moins rapide (réaération des lobules à 
l’échographie pulmonaire) par rapport à des veaux 
infectés uniquement par Mycoplasma bovis (> 98% de 
guérison en 4 jours suite à un traitement antibiotique 
florfénicol ou tétracycline). (communication lors de sa 
présentation aux JNGTV 2022).

A l’engraissement, le BCoV occupe aussi une place 
prédominante. 
Une étude française réalisée en 2020 a montré que les 
agents pathogènes identifiés sur les prélèvements des 
bovins en début d’engraissement ne coïncidaient que 
partiellement avec les valences vaccinales du protocole 
de préparation d’une partie des broutards réalisé chez 
les 9 naisseurs (BRSV, BPI3, Mannheimia haemolytica). 
Les prélèvements ENP réalisés sur les JB malades au 
début de la période d’engraissement (4 ateliers) ont 
révélé la présence de BCoV (81% des échantillons), 
de Pasteurella multocida (47% des échantillons) et 
dans une moindre mesure, d’Histophilus somni et 
de Mannheimia haemolytica (<10% des échantillons 
collectés), ce qui a pu expliquer en partie les résultats 
sur l’apparition des troubles respiratoires.
L’excrétion et la séroconversion en début 
d’engraissement ont été associées (22) dans plusieurs 
études en veaux de boucherie et jeunes bovins (feedlots 
principalement) à une augmentation du risque de jetage 
nasal (OR  : 2,19 dans (8)), de traitement respiratoire 
(OR : 1,5-2,7 dans (31)), de lésions pulmonaires (OR : 2,2 
dans (32) et de mortalité (OR : 13,73 dans (4)) en l’absence 
d’immunité préalable.



Prévention 

Au vu de la prévalence importante et de l’implication 
du BCoV comme agent primaire responsable d’épi-
sodes respiratoires chez les bovins, il parait important 
d’intégrer des mesures de prévention spécifiques en 
complément des protocoles de prévention déjà établis 
vis-à-vis des autres agents de bronchopneumonies 
chez les bovins. 
La maitrise de la biosécurité interne/externe et des fac-
teurs de risque  de stress et/ou d’immunodépression 
(ambiance du bâtiment, hygiène, nutrition, colostrum) 
doit être intégrée systématiquement aux protocoles 
de prévention pour limiter le risque d’introduction, de 
nouvelles infections et des surinfections par le micro-
bisme de l’élevage (agents de la flore respiratoire et 
présents dans l’environnement). 

Exemples de facteurs de risque cités dans les descrip-
tions épidémiologiques et points de vigilance à consi-
dérer pour limiter les infections par le BCoV (entre 
autres) (13) :
•  Diarrhées dues au BCoV chez les veaux et/ou les 

adultes (épisodes des saisons antérieures ou signes 
cliniques précédant un épisode respiratoire pouvant 
s’étendre à d’autres animaux du troupeau),

•  Durée des épisodes respiratoires (> 12 jours) malgré 
traitement antibiotique. 

•  Séropositivité des troupeaux (lait tank et sérologies 
sur les primipares ou les veaux > 6 mois ou leurs 
mères élevages allaitants),

•  Co-infection avec d’autres agents et l’absence de vac-
cination vis-à-vis de ces agents.

•  Grands troupeaux avec plusieurs sites, achats ou ras-
semblements,

•  Entrées/sorties d’animaux pouvant excréter sans 
signes apparents, en l’absence de quarantaine d’au 
moins 3 semaines,

•  Ecarts d’âge importants et différentes catégories 
d’animaux dans un même bâtiment,

•  Absence d’immunité préexistante avant l’entrée en 
engraissement, provenances multiples, transport 
long,

•  Stress du sevrage,
•  Absence d’isolement des animaux malades et de 

marche en avant (veaux sains > adultes > malades),
•  Circulation de personnes, matériels ou de véhicules 

entre élevages ou sites sans désinfections, change-
ment d’équipements ou parcours spécifiques.

La mise en place d’un plan d’éradication volontaire 
comme en Norvège pour le BCoV et le BRSV (35, 36) pa-
rait illusoire dans nos conditions d’élevage (proximité et 
contacts entre élevages, biosécurité faible, prévalence 
élevée, situation endémique, persistante de nouvelles 
infections dans les troupeaux). 
La vaccination des mères a démontré son efficacité vis-
à-vis des diarrhées des veaux (transfert d’immunité 
maternelle par le colostrum) et réduit indirectement la 
pression d’infection dans l’environnement des veaux. 
En revanche le transfert passif d’immunité spécifique 
ne parait pas suffisant pour protéger les veaux au ni-
veau de la muqueuse respiratoire supérieure (porte 
d’entrée principale, site de réplication et porte de sor-
tie complémentaires). Il est en revanche probable que 
l’immunité humorale systémique permette d’atteindre 
une certaine efficacité préventive au niveau pulmo-
naire (18). 
L’intérêt de la vaccination intranasale vis-à-vis des 
BCoV a été démontré. La vaccination à l’entrée des 
jeunes bovins dans un feedlot avec un vaccin indiqué 
aux Etats-Unis vis-à-vis des diarrhées a permis de ré-
duire leur excrétion nasale et le nombre de traitements 
respiratoires (34). Plus récemment dans des études de 
challenges en laboratoire (inoculations par voie aéro-
gène), la vaccination de jeunes veaux avec un vaccin vi-
vant atténué expérimental a permis de réduire signifi-
cativement l’excrétion nasale et fécale du BCoV et une 
réduction notable des signes cliniques respiratoires 
supérieurs et digestifs (37).

Meyer et al. indiquaient en 2022 (5) qu’il ne serait pas 
illogique de voir apparaitre de futurs vaccins respira-
toires pour cette valence au vu de la prévalence élevée 
et du rôle de plus en plus reconnu du BCoV au sein du 
complexe respiratoire bovin.

L’intérêt de la vaccination intranasale vis-à-vis des 
BCoV a été démontré. La vaccination à l’entrée des 
jeunes bovins dans un feedlot avec un vaccin indiqué 
aux Etats-Unis vis-à-vis des diarrhées a permis de ré-
duire leur excrétion nasale et le nombre de traitements 
respiratoires (Plummer et al., 2004). Meyer et al. in-
diquent en 2022 qu’il pourrait être pertinent de voir 
apparaitre de futurs vaccins respiratoires pour cette 
valence au vu de la prévalence élevée et du rôle de plus 
en plus reconnu du BCoV au sein du complexe respira-
toire bovin.
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