
■ INTRODUCTION

La péripneumonie contagieuse bovine (Ppcb) est une maladie res-
piratoire contagieuse des bovins due à un mycoplasme : Myco-
plasma mycoides sous-espèce mycoides biotype small colony
(MmmSC) (19, 21). La contagion a lieu lors de contacts directs et
répétés entre les animaux infectieux et sensibles (21). La Ppcb est
une contrainte majeure au développement de l’élevage bovin en
Afrique (9, 18, 22). Les pertes dans les troupeaux infectés provien-
nent de la mortalité et de la baisse de production des animaux en

phase clinique (amaigrissement, diminution de la production lai-
tière, impossibilité d’utiliser les animaux pour la traction).

Les modèles mathématiques de diffusion des maladies dans une
population permettent de tester l’effet de stratégies de contrôle (2)
à moindre coût qu’avec des expérimentations. Malgré l’importance
de la Ppcb en Afrique, peu de modèles mathématiques ont été 
proposés pour formaliser les connaissances épidémiologiques
actuelles sur la Ppcb (13, 30). L’objectif de la présente communi-
cation a été de décrire un modèle conceptuel de la diffusion de la
Ppcb au sein d’un troupeau infecté et sa représentation sous forme
de modèle mathématique. 

■ MODELE CONCEPTUEL 
DE LA DIFFUSION DE LA PPCB

Les auteurs ont choisi de représenter la diffusion de la Ppcb dans un
troupeau à l’aide d’un modèle à compartiments : le résumé gra-
phique de ce modèle (figure 1) facilite la communication entre
mathématiciens, épidémiologistes et microbiologistes. Les veaux
non sevrés ont été exclus du troupeau car ils sont peu sensibles à la
Ppcb (21). Le troupeau a été subdivisé en six compartiments repré-
sentant les différentes catégories d’animaux (figure 1) : S représente
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Résumé

La péripneumonie contagieuse bovine (Ppcb) est une maladie respiratoire
contagieuse des bovins due à un mycoplasme : Mycoplasma mycoides sous-
espèce mycoides biotype small colony. Elle représente une contrainte élevée
pour le développement de l’élevage de bovins en Afrique (mortalités, baisse
de production, coût du contrôle). Un modèle conceptuel de la diffusion de la
Ppcb au sein d’un troupeau infecté (vacciné ou non) est présenté en formali-
sant les connaissances épidémiologiques actuelles sur la maladie. Ce modèle
conceptuel, transposé sous forme mathématique, peut être utilisé pour tester
des stratégies de contrôle de la maladie au niveau du troupeau. Il devra être
confronté aux différentes situations épidémiologiques de la Ppcb en Afrique
ainsi qu’aux futurs résultats expérimentaux pour être pleinement validé et
éventuellement amélioré. En outre, il reste nécessaire de mener des enquêtes
dans les foyers de Ppcb, de procéder à des essais cliniques et de favoriser la
publication des résultats détaillés de ces actions pour pouvoir estimer de
manière plus fiable les paramètres épidémiologiques contrôlant le comporte-
ment du modèle.
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les animaux sains et sensibles ; E, les animaux infectés mais non
encore infectieux ; I s, les animaux en phase subclinique (potentiel-
lement infectieux) ; I c, les animaux en phase clinique (infectieux) ;
Q, les animaux porteurs chroniques (potentiellement infectieux) ; et
R, les animaux guéris et immunisés, les animaux naturellement
résistants et les animaux protégés par une éventuelle vaccination.

Diffusion de la Ppcb dans un troupeau non vacciné
Notons N la taille du troupeau et p res la proportion d’animaux
résistants naturels dans le cheptel. Un troupeau naïf d’infection
Ppcb est décrit par le vecteur {S, E, I s, I c, Q, R} = {(1 – p res) * N,
0, 0, 0, 0, p res * N}. Après l’infection du troupeau (par exemple
par l’entrée d’un animal infectieux), les animaux transitent entre
les six compartiments de la manière suivante (figure 1) :

– transition de S vers E ; chez les animaux sensibles (S), la multi-
plication du germe après son inhalation entraîne l’apparition de
lésions pulmonaires aiguës. Le compartiment E représente la
période de latence allant de l’inhalation au début de l’excrétion du
germe (l’animal devient alors infectieux) ;
– transition de E vers I s ; l’excrétion pourrait débuter avant l’appa-
rition des symptômes, voire avant l’établissement des lésions pul-
monaires si le germe se multiplie dans l’appareil respiratoire supé-
rieur (3, 18, 22). Cette phase représente le compartiment
subclinique I s. La Ppcb évolue ensuite différemment selon la sen-
sibilité des animaux ;
– transition de I s vers I c ; chez les animaux très sensibles, les
lésions de pneumonie s’étendent rapidement dans le poumon
atteint, ainsi qu’à la plèvre adjacente. Ceci engendre une toux
importante (phase clinique) avec expectoration de gouttelettes hau-
tement infectantes. La mort survient après quelques jours pour les
cas les plus sévères (21) ;
– transition de I s vers Q ; chez les animaux moins sensibles, les
lésions sont progressivement circonscrites par une gangue
fibreuse. Une fois encapsulées, les lésions sont appelées séquestres
ou lésions chroniques (4, 18, 21). Le compartiment Q représente
les porteurs de séquestres contenant des germes vivants ;
– transition de I s vers R ; chez les animaux peu sensibles, les
lésions peuvent rétrocéder en formant du tissu fibreux stérile (sans
former de séquestre) ou guérir sans montrer de lésion macrosco-
pique résiduelle ;
– transition de I c vers Q ; s’ils ne meurent pas, les cas cliniques (I c)
guérissent progressivement et transitent dans le compartiment Q ;

– transition de Q vers R ; la majorité des séquestres se résorbe en
tissu fibreux stérile au bout de quelques mois (4), mais plusieurs
exemples d’isolement de MmmSC un ou deux ans après l’infection
ont été rapportés (24, 28) ;
– enfin, les animaux survivant à l’infection deviennent résistants à
la maladie (28) ; un animal guéri ne sort du compartiment R que
s’il meurt ou est exploité par l’éleveur (abattage, vente ou prêt).
Certains animaux sont naturellement et complètement résistants à
la Ppcb ; ils sont placés directement dans le compartiment R (sans
aucune transition). 

Les six compartiments sont soumis à la mortalité naturelle, due à
une autre cause que la Ppcb, et à l’exploitation de l’éleveur (abat-
tage, vente ou prêt). La mortalité due à la Ppcb ne concerne que les
malades cliniques (compartiment I c).

Les animaux morts ou sortis du troupeau (naturellement ou par
vente ou prêt) peuvent être renouvelés au cours du temps et répar-
tis dans les différents compartiments. Par exemple, dans l’hypo-
thèse où il n’y a pas de réintroduction de la Ppcb, les animaux
renouvelés sont répartis entre les compartiments S et R respective-
ment selon les proportions 1 – p res et p res. Le taux de renouvelle-
ment des animaux peut être inférieur, égal (équilibre démogra-
phique) ou supérieur à leur taux de sortie.

Diffusion de la Ppcb dans un troupeau vacciné
Le taux et la durée de protection engendrés par les vaccins actuel-
lement disponibles contre la Ppcb (T1Sr et T1/44) dépendent des
stratégies vaccinales mises en œuvre. Par exemple, la stratégie
recommandée par l’Office international des épizooties (trois vacci-
nations successives en première année, puis une vaccination par an
les années suivantes) assure un taux de protection durable et voisin
de 100 p. 100 (20). En revanche, la vaccination unique d’un trou-
peau naïf engendre un taux de protection d’environ 40-60 p. 100
durant six mois à un an (23). Ces stratégies peuvent être prise en
compte dans le modèle conceptuel.

Notons p vacc le taux de protection engendré par une stratégie de
vaccination donnée (p vacc est supposé supérieur à p res et p vacc = 1
si la protection est totale). Un troupeau naïf d’infection Ppcb est
décrit par le vecteur {S, E, I s, I c, Q, R} = {(1 – p vacc) * N, 0, 0, 0,
0, p vacc N}. Après l’infection, les animaux transitent de manière
identique à celle présentée pour un troupeau non vacciné (mais à
une intensité moindre car moins d’animaux sensibles sont pré-
sents). Dans l’hypothèse où la maladie n’est pas réintroduite dans
le troupeau, les animaux renouvelés sont répartis entre les com-
partiments S et R respectivement selon les proportions 1 – p vacc
et p vacc si les animaux renouvelés sont supposés vaccinés, ou 
1 – p res et p res dans le cas contraire.

Si les animaux vaccinés perdent leur immunité au cours du temps,
par exemple dans le cas d’une vaccination unique et lorsque l’hori-
zon de simulation est supérieur à la durée de protection vaccinale,
une transition du compartiment R vers le compartiment S est ajou-
tée au modèle décrit en figure 1. 

■ SIMULATIONS A PARTIR
DU MODELE CONCEPTUEL

Le modèle conceptuel proposé peut être représenté par un modèle
mathématique simulant la dynamique du nombre d’animaux dans
les différents compartiments. Ce modèle est constitué d’une équa-
tion matricielle si la dynamique est en temps discret (7) ou d’un
système d’équations différentielles si la dynamique est en temps
continu (1). Le modèle peut être déterministe si le troupeau est suf-
fisamment grand (figure 2). Il doit être stochastique pour les petits

Figure 1 : représentation schématique des transitions entre
les compartiments épidémiologiques dans le modèle de dif-
fusion intra-troupeau de la péripneumonie contagieuse
bovine. S : animaux sains et sensibles ; E : animaux en
période de latence ; I s : animaux en phase subclinique ; I c :
animaux en phase clinique ; Q : animaux porteurs chro-
niques ; R : animaux guéris et immunisés et animaux natu-
rellement résistants.
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troupeaux (figure 3) car les fluctuations aléatoires peuvent engen-
drer l’extinction de la maladie (2), non prise en compte dans le
modèle déterministe. Dans un modèle stochastique, les transitions
entre les compartiments et les événements démographiques sont le
résultat de lois de probabilités binomiales ou multinomiales. Ainsi,
deux simulations réalisées avec les mêmes paramètres n’engen-
drent pas la même diffusion. Pour un jeu de paramètres donné, il
est donc nécessaire de réaliser un grand nombre de simulations,
puis de synthétiser la distribution des résultats à l’aide de statis-
tiques descriptives (moyenne et quantiles). 

Les paramètres du modèle sont indiqués dans le tableau I ; des
estimations peuvent être trouvées dans la littérature pour des situa-
tions de terrain (4, 12, 17, 18, 21, 22) et des conditions expérimen-
tales (10, 11, 24-26, 29). Cependant, un des problèmes concrets
pour modéliser la diffusion de la Ppcb dans un troupeau reste
l’incertitude souvent élevée de ces estimations. En effet, la Ppcb
prend souvent des formes insidieuses, avec beaucoup de formes
subcliniques. Même en cas de forme aiguë ou subaiguë, les symp-
tômes sont peu spécifiques. Enfin, les tests actuels de laboratoire
ne sont pas suffisamment sensibles pour détecter l’ensemble des
animaux infectés, notamment les porteurs chroniques de MmmSC.

Par ailleurs, de nombreux autres facteurs, comme la virulence des
souches, les systèmes d’élevage et les pratiques des éleveurs, ou
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Figure 2 : exemple d’une simulation déterministe de la diffu-
sion intra-troupeau de la péripneumonie contagieuse bovine
dans un troupeau non vacciné de 500 animaux après l’intro-
duction d’un cas clinique. S : animaux sains et sensibles ; E :
animaux en période de latence ; I s : animaux en phase sub-
clinique ; I c : animaux en phase clinique ; Q : animaux por-
teurs chroniques ; R : animaux guéris et immunisés et ani-
maux naturellement résistants. Les durées moyennes dans
les compartiments E, I s, I c et Q ont été respectivement de
4, 2, 4 et 13 semaines. Le coefficient de transmission des
cas cliniques, en considérant la « pseudo-loi d’action de
masse » (De jong, 1995, Prev. vet. Med.), a été : β I c = 0,03
semaine-1. Les cas subcliniques et les porteurs chroniques
ont été supposés 1 000 fois moins infectants que les cas cli-
niques (β I c / β I s = β I c / β Q = 1 000). Parmi les animaux
infectés I s, les proportions d’animaux transitant dans les
compartiments I c, Q et R ont été respectivement de 40, 50
et 10 p. 100. La mortalité des cas cliniques (létalité) a été de
45 p. 100. La proportion d’animaux résistants naturels a été
de 10 p. 100. Les taux de mortalité naturelle et d’exploita-
tion ont été respectivement de 5 et 15 p. 100 par an. Le
troupeau a été supposé en équilibre démographique. Les
animaux renouvelés ont été répartis entre les compartiments
S et R selon la proportion de résistance naturelle.
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Figure 3 : exemple d’une simulation stochastique de la dif-
fusion intra-troupeau de la péripneumonie contagieuse
bovine dans un troupeau non vacciné de 15 animaux après
l’introduction d’un cas clinique. S : animaux sains et sen-
sibles ; E : animaux en période de latence ; I s : animaux en
phase subclinique ; I c : animaux en phase clinique ; Q :
animaux porteurs chroniques ; R : animaux guéris et immu-
nisés, et animaux naturellement résistants. Les paramètres
du modèle ont été identiques à ceux décrits dans la figure 2,
sauf le coefficient de transmission des cas cliniques qui a été
augmenté pour conserver la même valeur relative par rap-
port à la taille du troupeau : β I c = 0,03 * (500 / 15) = 1.

Catégorie d’animaux Paramètres

Période de latence (E ) Durée moyenne *

Subclinique (I s) Durée moyenne
Coefficient de transmission ** β I s
Proportion des transitions 
vers I c, Q et R

Clinique (I c) Durée moyenne
Coefficient de transmission β I c

Chronique (Q) Durée moyenne
Coefficient de transmission β Q

Guéris, résistants naturels Proportion de résistance naturelle
et animaux protégés par une Taux et durée de protection après 
éventuelle vaccination (R) vaccination

Ensemble des compartiments Taux de mort naturelle
Taux d’exploitation 
(abattage, vente, etc.) 
Taux de renouvellement
du troupeau

Tableau I

Paramètres du modèle de diffusion 
de la péripneumonie contagieuse bovine 

au sein d’un troupeau infecté

* Dans les modèles les plus élaborés, la durée moyenne peut être remplacée par la
distribution de probabilité de la durée dans le compartiment

** Le coefficient de transmission détermine le pouvoir infectieux des animaux
(Anderson et May, 1991, Oxford University Press). Par exemple, dans un modèle
en temps discret et en considérant la « pseudo-loi d’action de masse » (De Jong,
1995, Prev. vet. Med.), la probabilité d’infection (= transition entre S et E) par unité
de temps est p SE(t) = 1 – exp[–β I s * I s(t) – β I c * I c(t) – β Q * Q(t)], où I s(t),
I c(t) et Q(t) représentent respectivement les effectifs d’animaux présents au temps
t dans les compartiments I s, I c et Q
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encore les conditions environnementales et climatiques, peuvent
conduire à des comportements différents de la maladie en termes
d’expression clinique et de vitesse de diffusion de la Ppcb.

Enfin, peu de foyers de la Ppcb sont documentés par des enquêtes
épidémiologiques précises (27). Des études longitudinales, ana-
logues à celles réalisées sur le terrain en Ethiopie (12) ou prove-
nant d’essais cliniques (essais vaccinaux par exemple), sont indis-
pensables pour mieux estimer la valeur des paramètres du modèle
Ppcb.

Il est également important d’améliorer les connaissances sur le
pouvoir infectieux des formes subcliniques et des porteurs chro-
niques pour mieux évaluer leur rôle dans la diffusion de la Ppcb à
long terme. Des simulations à partir d’un modèle mathématique
(13) ont montré que la probabilité d’infection d’un troupeau
après l’introduction d’un porteur chronique était très sensible aux
hypothèses concernant la durée et le pouvoir infectieux de la
phase chronique. Les porteurs chroniques pourraient en effet pré-
senter des périodes infectieuses ponctuelles lors de la réactivation
de lésions ou de ruptures de séquestres (8, 21). Ils sont ainsi sus-
pectés d’engendrer des résurgences épidémiques et de favoriser
l’endémicité de la Ppcb dans les cheptels (5, 8, 9, 15, 16, 21),
mais cette hypothèse reste controversée. Par exemple, en condi-
tions expérimentales, Windsor et Masiga (28) n’ont pas observé

de diffusion de la Ppcb après avoir mis en contact des porteurs
chroniques avec des animaux sains. 

■ CONCLUSION

En l’absence de modèle animal plus aisé et moins coûteux que les
bovins, les modèles mathématiques représentent une bonne alter-
native pour étudier la diffusion de la Ppcb dans un troupeau sous
différents scénarios. Il est toutefois nécessaire de mener des
enquêtes dans les foyers de Ppcb, de procéder à des essais cli-
niques et de favoriser la publication des résultats détaillés de ces
actions pour estimer de manière plus fiable les paramètres épidé-
miologiques contrôlant le comportement du modèle.

Le modèle conceptuel qui est proposé est un premier outil pour
tester des stratégies de contrôle de la maladie au niveau du trou-
peau (14). Il devra être confronté aux différentes situations épidé-
miologiques de la Ppcb en Afrique ainsi qu’aux futurs résultats
expérimentaux pour être pleinement validé et éventuellement amé-
lioré. De manière plus générale, d’autres modèles devront être
développés pour simuler la diffusion de la Ppcb entre les trou-
peaux et tester des stratégies de contrôle plus globales, comme la
restriction des mouvements d’animaux ou la variabilité spatiale et
temporelle de la couverture vaccinale. 
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Summary

Lesnoff M., Thiaucourt F., Bonnet P., Bicout D., Balenghien
T., Abdicho S., Laval G., Lancelot R. Conceptual Model to
Predict the Intraherd Spread of Contagious Bovine
Pleuropneumonia

Contagious bovine pleuropneumonia (CBPP) is a contagious
respiratory disease of cattle caused by Mycoplasma mycoides
subsp. mycoides small colony. CBPP heavily constrains cattle
farm development in Africa and results in mortality, decrease
in animal production, and control costs. A conceptual model
of CBPP spread within an infected herd (vaccinated or not) is
proposed. It was developed based on today’s epidemiological
knowledge of the disease. This conceptual model was
translated into a mathematical model, which can be used to
test various CBPP control strategies at the herd level. It will
have to be tried out in various CBPP epidemiological contexts
of Africa and to be tested against future experimental results in
order to be validated and eventually improved. Finally, it will
be essential to conduct surveys during CBPP outbreaks, carry
out clinical trials, and promote publications of the detailed
results of these actions to assess in a more reliable manner the
epidemiological parameters that control the model behavior.

Key words: Contagious bovine pleuropneumonia – Model –
Simulation – Epidemiology – Disease control – Africa.

Resumen

Lesnoff M., Thiaucourt F., Bonnet P., Bicout D., Balenghien
T., Abdicho S., Laval G., Lancelot R. Modelo conceptual para
la predicción de la difusión intra-hato de la pleuroneumonía
contagiosa bovina

La pleuroneumonía contagiosa bovina (Ppcb) es una enferme-
dad respiratoria contagiosa de los bovinos, causada por un
micoplasma: Mycoplasma mycoides sub especie mycoides
biotipo small colony. Representa un obstáculo importante
para el desarrollo de la cría bovina en Africa (mortalidad, dis-
minución de la producción, costos de control). Se presenta un
modelo conceptual de la difusión de la Ppcb dentro de un
hato infectado (vacunado o no) y se formalizan los conoci-
mientos epidemiológicos actuales sobre la enfermedad. Este
modelo conceptual, transpuesto sobre un marco matemático,
puede ser utilizado para examinar las estrategias de control de
la enfermedad dentro del hato. Deberá compararse en las
diferentes situaciones epidemiológicas de la Ppcb en Africa,
así como a los resultados experimentales futuros, esto con el
fin de ser totalmente válido y eventualmente mejorado. Por
otro lado, es necesario llevar a cabo encuestas en los focos de
Ppcb y ensayos clínicos, así como favorecer la publicación de
los resultados detallados de estas acciones, para poder estimar
de manera fiable los parámetros epidemiológicos que contro-
lan el comportamiento del modelo.

Palabras clave: Pleuroneumonía contagiosa bovina – Modelo –
Simulación – Epidemiología – Control de enfermedades –
Africa.


