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Introduction générale

INTRODUCTION GENERALE

Les mammites restent au début du XXI®™ siécle un des fléaux majeurs de
I'élevage laitier. Elles constituent une pathologie majeure de I'élevage laitier aussi bien
par leur fréquence que par les pertes qu’elles entrainent. En France, Fourichon et al.
(1997) ont estimé les pertes économiques dues aux mammites a 500 FF par vache et
par an. Ceci représente un préjudice global a la production compris entre 1,5 et 3
milliards de francs (Serieys, 1995). Aux Etats Unis, Eberhart et al (1987) rapportent
gue les pertes engendrées par les mammites dans l'industrie laitiere sont estimées a 2
milliards de dollars. En Angleterre, les mammites représentent 38% du colt de
I'ensemble des pathologies en élevage laitier (Kossaibati et al., 1997). Ces pertes sont
dues majoritairement a la baisse de la quantité et de la qualité du lait produit. A cela il
faut ajouter le colt des réformes et celui des traitements.

De part lincidence des mammites, la santé humaine peut se trouver
compromise par la présence d’agents pathogenes et ou des toxines dans le lait ainsi
que les résidus d’antibiotiques résultant du traitement des mammites (Poutrel,1986).

En Algérie, comme dans la plupart des pays, les mammites bovines constituent une
pathologie dominante dans les élevages bovins laitiers. Cependant malgré la fréquence
des mammites subcliniques et cliniques dans les élevages bovins laitiers dans les
élevages algériens (Niar et al., 2000 ; Bouaziz et al., 2000, Benmounah, 2002 ; Heleili,
2003), il faut signaler le manque d’études approfondies, indispensables pour cerner les
facteurs de risque associés a ces infections mammaires ainsi que la connaissance des
bactéries responsables. La connaissance précise de la fréquence des germes
responsables de mammites chez la vache est indispensable pour la définition et
'adaptation des programmes de maitrise des mammites aux différentes situations
épidémiologiques. De ce fait, il devient nécessaire de mettre en place des enquétes

épidémiologiques.
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La rareté des données sur les infections mammaires nous a incité a mener une

étude globale afin de contribuer a une meilleure connaissance des mammites cliniques

et subcliniques de la vache laitiere. En effet, la présente étude a pour objectif de :

§
§
§

Estimer I'importance des mammites cliniques et subcliniques.

Déterminer la nature et la fréquence des germes responsables de ces infections
Mettre en évidence les différents facteurs susceptibles d’augmenter le risque
d’infections intra-mammaires.

Etudier I'antibiorésistance in vitro des germes isolés de lait de mammites

Apprécier I'efficacité d’un traitement hors lactation de la vache laitiere.

Ce travail comporte deux parties :

La premiere partie de ce travail a pour objectif de faire le point sur les progres

enregistrés dans la connaissance des infections mammaires. Ainsi seront abordés

w w W W W W

Le point sur linfluence relative des principales espéces bactériennes
responsables des infections intra-mammaires

L’actualisation des connaissances de I'épidémiologie des infections mammaires

L’étude des cellules somatiques et les facteurs de variation de leur concentration
Les mécanismes de défense de la mamelle

L’état actuel des connaissances des méthodes de diagnostic

Les méthodes actuelles de diagnostic et de dépistage des mammites

Le plan de lutte contre les infections mammaires

La deuxieme partie comprendra les objectifs des travaux entrepris et la

présentation des résultats des études réalisées sur :

q

q

Les aspects épidémiologiques des mammites cliniques de la vache laitiere.

La prévalence et I'étiologie des mammites subcliniques en fin de lactation.

L’évaluation in vitro de I'antibiosensibilité des germes isolés de mammites et de

suivre I'évolution de la sensibilité de 1998 a 2002.

La réalisation d’'un essai de traitement au tarissement de la vache laitiere
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CHAPITRE |
LES ESPECES BACTERIENNES A L’ORIGINE
DES INFECTIONS MAMMAIRES

L’infection intramammaire se définit par la présence et la multiplication d’'une
population bactérienne dans un ou plusieurs quartiers de la mamelle. Elle est suivie, le
plus souvent, par une réaction inflammatoire a 'origine de Iésions du tissu mammaire.
Ces dernieres s’‘accompagnent d'une augmentation de la perméabilité entre le
compartiment sanguin et le lait qui a pour conséquence des modifications de la

composition du lait (Rainard et Poutrel, 1993).

D’un point de vue clinique, deux types d’infection intramammaire peuvent étre
distingués : dans certains cas, l'inflammation peut étre révélée par I'expression de
signes cliniques plus ou moins marqués. Il s’agit alors de la mammite clinique au cours
de laquelle des modifications de la composition du lait, des signes évidents de
linflammation (chaleur, enflement, douleur, rougeur) et parfois méme, des signes
d’atteinte de I'état général de I'animal sont observés. Un examen visuel du lait et une
palpation de la mamelle suffisent donc, pour diagnostiquer cette mammite. En
revanche, dans d’autres cas, le simple examen clinique du lait et de la mamelle ne suffit
pas pour la diagnostiquer. Il s’agit alors de mammite subclinique dont le diagnostic
passe par I'examen bactériologique du lait ou par la mesure de certains composants du
lait.

1. Classification des bactéries pathogenes

Les infections mammaires sont essentiellement dues a moins de dix espeéeces
bactériennes, que I'on classe en bactéries pathogenes majeures et mineures (Dodd et
Booth, 2000). La distinction est faite par rapport a la sévérité de la réaction intra-
mammaire a l'infection. Les bactéries pathogénes majeures sont Staphylococcus
aureus, Streptococcus uberis, Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalactiae,

Escherichia coli (Tableau I).
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Tableau |
Caracteres épidémiologiques et pathogéniques des principaux micro-
organismes responsables d’infections mammaires (Poutrel, 1985)

Période d’infection Expression
Micro-organismes clinique Transfert | Persistance
Lactation | Tarissement | Sub- | Clinique | pendant des
clinique la traite | infections
Staphylococcus +++ + +++ + +++ +++
aureus
Streptococcus +++ + +++ 4+ T+ T+
agalactiae
Streptococcus ++ ++ +++ + + 4+
dysgalactiae
Streptococcus
uberis ++ +++ ++ +++ + ++
Enterococcus
fecalis et faecium ++ + + +++
Escherichia coli ++ +++ + +++
Pseudomonas ++ + +++ + ++
Corynebacterium
pyogenes + +++ + +++ ++ -
mycoplasmes +++ + + 4+ T+ +

Les bactéries pathogénes mineurs sont : les staphylocoques coagulase négative
et Arcanobacterium bovis (auparavant dénommé Corynebacterium bovis). Il existe
aussi une autre classification. Elle décrit les bactéries pathogénes majeures qui se
transmettent de vaches a vaches. Ce sont des bactéries contagieuses, a réservoir
mammaire : Staphylococcus aueus, Streptococcus agalactiae et Streptococcus
dysgalactiae. Elles sont présentes dans les quartiers infectés et sur les trayons
crevassés de certaines vaches. Elle décrit aussi des bactéries dont le réservoir est
'environnement : Escherichia coli, Streptococcus uberis et Actinomyces pyogenes
(Tableau II). Ces bactéries se multiplient dans les litieres et contaminent les animaux

lors de contacts par couchage.
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Tableau Il
Pricipaux réservoirs de micro-organismes
(Poutrel, 1985)

Réservoirs
Micro-organismes Vache Environnement
Mamelle | Lésion | Autres | Litiere | Autres
infectée du sites
trayon
Staphylococcus aureus +++ +++ + - -
Streptococcus agalactiae +++ +++ + - -
Streptococcus dysgalactiae ++ +++ ++ - -
Streptococcus uberis ++ + +++ o+ -
Enterococcus fecalis et + + +++ +++ -
faecium
Escherichia coli + - - T+ +
Pseudomonas + - - - +++
Actinomyces pyogenes + - + - +4+
Mycoplasmes +++ - ++ - -

Signalons enfin qu’en lI'absence de pasteurisation, des germes pathogénes
impligués dans les infections intrammmaires (Staphylococcus aureus, Listeria
monocytogenes et certaines souches d’Escherichia coli) présentent un risque sanitaire
pour ’lhomme (Brouillet, 1994 ; Prentice,1994 ).

2. Importance relative de divers germes responsables de mammites

Les données relatives aux fréquences des germes identifiés dans le lait sont a
considérer avec prudence. En effet, les études épidémiologiques présentent de
differences a la fois dans I'échantillonnage, le stockage des échantillons et les
méthodes bactériologiques. De plus, de fortes variabilités existent entre régions, entre
troupeaux au sein d’'une méme région, et méme pour un troupeau donné a différents

moments (Seegers et al.,1997).
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Dans la mesure ou les germes pathogenes responsables de mammites subcliniques
peuvent également entrainer une expression clinique de la mammite au cours de la
lactation, les études épidémiologiques peuvent les répertorier dans les cas cliniques.
Ce type d’études répertoriant exclusivement les mammites subcliniques sont plus rares.
L’importance relative des divers micro-organismes des mammites n’est pas la méme a
différentes époques ; c’est le cas de Streptococcus agalactiae qui représentait 50 a
60% des infections mammaires dans les années 1960 alors que la fréquence de cette

bactérie est beaucoup plus faible aujourd’hui (tableaux IlI et IV).

2.1. Prévalence des bactéries responsables des mammites cliniques

A lorigine, Streptococcus agalactiae était considéré comme la bactérie
pathogéne essentielle & I'origine des mammites. Ainsi, dans la premiére moitié du 20°™
siécle, il était frequent de rencontrer de 50 & 60 % de vaches infectées dans un
troupeau laitier (Schalm et al., 1971). Puis, avec 'avenement de la pénicilline, cette
bactérie a progressivement disparu pour n’apparaitre plus qu’épisodiquement. C’est a
ce moment, qui coincidait avec le remplacement de la traite manuelle par la traite a la
machine, qu'ont augmenté les infections a Staphylococcus aureus (Phillipot et al.,

1995).

Des plans de lutte ont alors été mis en place dont le programme en cing points

issu de la recherche britannique (Bramley et Dodd, 1984): entretien régulier de
I'équipement de traite, désinfection post traite des trayons, traitements antibiotiques en
lactation et au tarissement, et réforme des animaux infectés permanents.
Le but de ces plans était de faire baisser la prévalence des infections en réduisant les
possibilités de transmission des bactéries. La maitrise a donc été majoritairement
destinée a lutter contre les bactéries a réservoir mammaire, les bactéries contagieuses.
Elle s’est révélée moins efficace contre celles provenant de [I'environnement
Escherichia coli et les streptocoques autres que Streptococcus agalactiae (Erskine et
al., 1988 ; Hogan et al., 1989).
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En 1986, une étude anglaise a montré que les bactéries les plus souvent
rencontrées lors de mammites cliniques étaient a part égales : Streptococcus uberis,
Escherichia coli, et Staphylococcus aureus (Wilesmith et al., 1986) (Tableau 1). En
revanche, en 1993, les infections a Streptococcus uberis, Escherichia coli ont
représenté 60 a 70 % des cas de mammites cliniques dans les troupeaux anglais
appliguant le programme en cing points (Hilerton et al.,, 1993). En Angleterre, Les
résultats d’'une étude sur les mammites cliniques (Milne et al. (2002) vont dans le
méme sens : Streptococcus uberis était le principal germe responsable des mammites
cliniques, devant Escherichia coli et Staphylococcus aureus (respectivement 37, 23 et
3 %). En France, les résultats ont été de 55 %, en 1995, avec 37 % de Streptococcus
uberis et 18 % de Escherichia coli (Fabre et al., 1997a), a partir des quartiers préleves.
Staphylococcus aureus a été relevé dans 17% des cas. Dix pour cent de
staphylocoques a coagulase négative et 2% de Arcanobacterium bovis ont aussi été
trouvés. Ces bactéries sont pourtant habituellement considérées comme des bactéries
pathogénes mineures. L'’incidence grandissante de ces bactéries a été confirmée par
plusieurs auteurs. Au Canada, 40,2% de ces bactéries pathogénes ont été isolés dans
les quartiers atteints de mammites cliniques (Sargeant et al., 1998). De méme,
Streptococcus uberis, a été isolé a 18,9%, Escherichia coli a 16,5% et Staphylococcus

aureus a 9%.

Enfin, les germes pathogénes mineurs sont de plus en plus impliqués dans les
cas cliniques. Corynebacterium bovis est responsable de 2% des mammites cliniques
en France (Fabre et al., 1997a). Les staphylocoques coagulase négative peuvent étre
également responsables de mammites cliniques avec en France une fréquence de 10%
des germes (Fabre et al.,, 1997a) et 38,5 % au Canada (Sargeant et al, 1998). Le
tableau 3 donne la prévalence des germes impliqués dans les mammites cliniques
rapportées dans différentes études. Quelques variations existent entre les études. Ces
variations peuvent étre dues, entre autres, aux conditions de conservation de
prélevements (congélation ou non, temps entre le prélévement et I'analyse) ou encore a

la période de lactation ou ont été effectués ces prélévements.
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En effet, Jayaro et al. (1999) ont montré que la saison ou les conditions
environnementales pouvaient influencer la fréquence d’apparition de Streptococcus
uberis. De méme, en fin de lactation, la prévalence de cette bactérie est plus élevée.
Des remarques similaires ont été notées par Smith et al. (1985) et Todhunter et al.
(1995). Staphylococcus aureus serait également plus fréquent en fin de lactation alors
gue Escherichia coli serait peu ou pas du tout isolé (Marignoni et al.,1991).

Escherichia coli est, en effet, plus facilement traité pendant la lactation que
Staphylococcus aureus (Serieys, 1997) et les guérisons bactériologiques spontanées
sont fréquentes. Staphylococcus aureus peut, en revanche, survivre a I'état quiescent
dans les cellules. Il peut aussi former des micro-abcés dans le parenchyme mammaire
(Serieys, 1997).

Tableau Il
Prévalence (%) de différents agents pathogenes
impliqués dans les mammites cliniques

e c o —
= ~| 9 e AaAm L~ S .o . < < = E =~ o .~
- EGL|2TY2F |53 258|535 (838 |5 |EY
Références §6%§5g§% EE% §$%§$§ %5%858 558,
= o) s o
Angle- | Pays | France | France | Pays | France | Canada | Egypte | Angle-
Pays terre Bas Bas Tere
Année d'éude 1983 | 1986 | NP 1989 | 1993 | 1996 | 1996 | 2001 | 1999
Nombre de prélévements | 32904 |114 0| 5485 151 1103 293 834 376 1657
Prélévements stériles 153 | 22,9 NP 31,8 27,4 31,4 17,6 1,9 14,0
Pré évements contaminés 8,6 8,5 NP 0,6 2,3 3,0 8,3 NP NP
Pathogénes majeurs 78,0 | 61,7 | 89,5 85,4 85,4 77,0 454 75,8 70,0
Saphyl ococcus aureus 205 | 154 | 26,8 12,5 22,6 17,0 9 31,5 3,0
Sreptococcus agal actiae 2,0 0,3 7,0 4,2 3,0 2,0 1,0 16,4 3,0
Sreptococcus uberis 19,3 | 12,7 | 16,5 22,9 19,0 37,0 NP 37,0
Sreptococcus dysgalactiae| 11,8 7,6 8,0 7,3 14,2 3,0 18,9 15,2 4.0
Escherichia coli 244 | 25,7 | 31,2 29,2 26,6 18,0 16,5 12,7 23,0
Pathogénes mineurs 22,0 | 383 | 105 14,6 14,6 23,0 54,6 24,2 30
Staphylocoques coagulase
négative NP 20,6 NP 7,3 6,6 10,0 38,5 10,3 10,0
Corynebacterium bovis NP NP NP NP NP 2,0 1,7 NP NP
Autres 220 | 17,7 | 10,5 16,6 8,0 11,0 9,5 13,9 20,0

NP : donnée non précisée
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2.2. Prévalence des bactéries responsables des mammites subcliniques

L’infection n’est pas révélée par des signes cliniques. La glande mammaire est
enflammée, mais sans signe visible. Un test de diagnostic est nécessaire (Anonyme,
1999). Ainsi, sur des vaches a concentrations en cellules avant tarissement supérieures
a 200 000 cellules par ml ou ayant présenté au moins deux concentrations supérieures
a 300 000 au cours de la lactation, Fabre et al. (1997b) ont isolé 29 % de
Staphylococcus aureus, 12% de Streptococcus uberis et 2% de Escherichia coli. Les
bactéries pathogénes majeures sont les mémes que lors de mammites cliniques.
Cependant, 41% de staphylocoques a coagulase négative et 8% de Arcanobacterium
bovis ont aussi été isolés dans cette méme étude. Ces bactéries dites mineures
semblent étre responsables de concentrations en cellules élevées. Des plans de lutte
pourraient étre envisagés comme pour les bactéries pathogenes majeures (Fabre et al.,
1997 a ; 1997h).

Dans une étude suisse sur des troupeaux de la filiere biologique, des
prélevements de lait ont été effectués lors de California Mastitis Test (CMT) supérieur a
1+ (Busato et al., 2000). En fin de lactation, la prévalence des mammites subcliniques a
été de 34,5% pour 21,2% en début de lactation. Ces mammites peuvent étre dues a
des infections persistantes qui n’ont pas été complétement guéries au moment de leur
découverte clinique. Elles peuvent étre dues aussi a des bactéries pathogénes
mineures non prises en considération dans les plans de lutte actuels (Busato et al.,
2000). Arcanobacterium bovis a ainsi été isolé dans 45,1% des prélevements et les
staphylocoques a coagulase négative dans 50,6%. Staphylococcus. aureus a été isolé
dans 7,4%, Streptococcus uberis dans 15,6% et Escherichia coli dans 0,4%. Les

bactéries pathogénes mineures ont été plus souvent isolées que les majeures.
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Les résultats d’études relatifs a la répartition des principaux germes

responsables des mammites subcliniques sont présentés dans le tableau V.

Tableau IV
Prévalence (%) de différents agents pathogenes
impliqués dans les mammites subcliniques

Fabre | Longo | Fabre | Seddek | Sargeant | Zecconi et
et al. et al. et al. et al. et al. Piccinini
Références (1991) | (1994) | (1997b) | (1999) (2001) (2002)
Pays France | France | France | Egypte | Canada Italie
Année d'étude 1989 | 1992 | 1996 | 1998 1999 2000
Nombre de prélévements 326 468 2184 51 520 74561
Prélevements stériles 18 75,6 52,7 NP 64,0 61,6
Prélévements contaminés 3,7 NP 4,7 NP 6,3 8,3
Pathogénes majeurs 68,0 63,1 46,0 49,3 41,6 40,0
Staphylococcus aureus 29,0 44,7 29,0 29,1 5,3 20,0
Streptococcus agalactiae 13,0 NP 1,0 12,7 NP 3,0
Streptococcus uberis 17,0 3,5 12,0 NP 13,9 1,0
Streptococcus dysgalactiae | 9,0 7,9 2,0 5,5 NP 1,0
Escherichia coli 0,0 7,0 2,0 2 4.8 15,0
Autres NP NP NP 10,6 17,6 NP
Pathogénes mineurs 32,0 31,6 54,0 40,1 58,2 56,0
Staphylocoques coagulase | 15,0 31,6 41,0 18,2 49,7 33,0
négative
Corynebacterium bovis NP NP 8,0 10,9 3,2 3
Autres 17,0 5,3 6,0 11,0 5,3 20,0

NP : donnée non précisée
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2.3. Rble protecteur des pathogenes mineurs vis a vis
des pathogenes majeurs

Les staphylocoques coagulase négative font partie de la flore normale de la
peau. lls sont encore considérés comme des pathogénes exceptionnellement
responsables d’infections mammaires cliniques. Pour certains auteurs, leur présence
dans la mamelle permettrait d’'ailleurs de prévenir I'apparition d’infections par les
pathogénes majeurs (Bramley, 1975 ; Rainard, 1987). Cet effet protecteur peut

s’expliquer par plusieurs mécanismes.

La présence de bactéries peut stimuler certains mécanismes de défense de la
mamelle. Ainsi, au niveau de la glande mammaire la leucocytose provoquée par la
présence d’'un pathogéne mineur permettrait a la glande de réagir plus rapidement et
plus fortement contre une nouvelle infection. De la méme fagon, dans le canal du
trayon, les pathogénes mineurs pourraient induire 'accumulation de leucocytes sous
épithéliaux au niveau de la rosette de Furstenberg. Ces leucocytes pourraient alors étre
impliqués dans I'établissement d’'une réponse immunitaire locale (Edwards et Jones,
1966).

D’autre part, certains pathogénes mineurs pourraient sécréter des substances
inhibant d’autres espéces. In vitro, la croissance de Staphylococcus aureus estinhibée
par certaines souches de staphylocoque coagulae négative (Edwards et Jones, 1966).
Les études réalisées montrent un effet protecteur des infections a pathogenes mineurs
contre les infections expérimentales a pathogénes majeurs. Par contre les résultats
concernant l'interrelation naturelle entre pathogénes mineurs et pathogenes majeurs

sont moins uniformes (Rainard et Poutrel, 1988 ; Nickerson et Boddie, 1994).

Les staphylocoques coagulase négative sont les premiéres bactéries impliquées
dans les infections mammaires des vaches lors de leur premiére lactation (Ramisse et
al., 1980). D’aprés Timms et Shultz (1987), 48% des vaches sont infectées par des

staphylocoque coagulae négative en début de lactation.
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Ces bactéries sont a l'origine de concentrations cellulaires individuelles (CClI)
élevées et de pertes de production qui sont estimées a 8,7% chez les vaches infectées
par des staphylocoque coagulae négative par rapport aux vaches non infectées
(Timms et Shultz, 1987).Ces bactéries sont également de plus en plus souvent isolées
de lait de mammites. L'examen histologique du tissu sécrétoire contenant des
staphylocoques coagulae négative a montré qu’ils peuvent engendrer des dommages
dans le parenchyme mammaire (Harmon et Langlois, 1989).

Un "réle protecteur " a été attribué aux pathogénes mineurs dans la mesure ou
leur existence dans un quartier pouvait empécher ou limiter I'apparition de nouvelles
infections par des pathogénes majeurs. Cependant pour Corynebacterium bovis,
certains auteurs n'ont pas observé d’effet (Honkanen- Buzalski et al., 1985) ou un effet
moindre (Rainard et Poutrel, 1988), alors que d’autres concluent a un pouvoir
protecteur significatif vis a vis de Staphylococcus aureus (Hoagan et al., 1988 ; Pankey
et al., 1985). Au contraire, les quartiers infectés par Corynebacterium bovis sont plus
sensibles a une infection par Streptococcus agalactiae (Pankey et al., 1985). L’effet
des staphylocoques coagulase négative est variable selon les études (Rainard et
Poutrel, 1988). Cependant les pathogénes mineurs sont associés a une augmentation
du dénombrement cellulaire du lait qui, bien que faible, va a I'’encontre des objectifs
actuels de 'amélioration de la qualité du lait (Seegers et al., 1997).
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CHAPITRE |l
EPIDEMIOLOGIE DES INFECTIONS
INTRAMAMMAIRES DE LA VACHE

L’épidémiologie des infections intramammaires (IIM) correspond a I'étude de leur
distribution dans une population donnée, ainsi que des facteurs pouvant influencer cette

distribution. Elle se divise en deux grands secteurs :

L’épidémiologie descriptive qui a pour objectif de décrire linfection intra-

mammaire dans I'espace et dans le temps.

L’épidémiologie analytique, qui a pour objectif d’étudier les causes apparentes et
les événements directement ou indirectement associés a cette maladie (étude de

facteurs de risque des infections intra-mammaires).

1. EPIDEMIOLOGIE DESCRIPTIVE

L’épidémiologie descriptive fournit des éléments essentiels servant de bases aux
autres secteurs de I'épidémiologie. il s’agit en l'occurrence, de la prévalence de
I'infection qui décrit la situation de la population @ un moment donné ou sur une période
de temps, de l'incidence et la persistance des infections intramammaires qui décrivent,
quant a elles, | ‘évolution des IIM sur une période de temps. En épidémiologie
descriptive des IIM, il est indispensable de définir avant tout I'unité épidémiologique au

niveau de laquelle les résultats seront exprimeés.

En épidémiologie descriptive, I'examen bactériologique est a I'heure actuelle la
méthode de référence dans I’évaluation de la prévalence des infections intramammaires
(Faye et al., 1994a, Arestrup et al., 1995, Myllys et al., 1998). Il permet ainsi d’évaluer la

prévalence réelle des infections intramammaires.
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1.1. Description de la situation du troupeau

En cas d’infection mammaire, les polynucléaires neutrophiles passent du sang
vers le lait afin de s’opposer par la phagocytose aux micro-organismes pathogénes. Le
nombre de cellules somatiques augmentent donc dans le lait produit par la vache
infectée. Les valeurs qui nous intéressent concernent, d’'une part, les numeérations
effectuées sur 'ensemble de la production (numérations cellulaires du tank) et, d’autre
part, les numérations individuelles qui sont mesurées pour chaque vache. Il convient
également de s’attacher a connaitre I'historique des mammites cliniques dans I'élevage.
En effet, I'enregistrement de toutes les mammites, et de leurs caractéristiques, est le
complément indispensable aux numérations cellulaires pour permettre d’envisager un

modele épidémiologique de I'élevage.

1.1.1. Concentrations cellulaires de tank
La concentration cellulaire de tank (CCT) correspond au nombre de cellules
somatiques dans un millilitre de lait prélevé dans le tank. L ’étude des CCT permet
d’apprécier la prévalence des infections subcliniques au sein du troupeau.

1.1.2. Concentrations cellulaires individuelles
La concentration cellulaire individuelle (CCI) correspond au nombre de cellules
somatiques présentes dans un millilitre de lait produit par vache donnée. La
concentration cellulaire individuelle est déterminée chaque mois sur les échantillons

prélevés dans le cadre du contr6le laitier.

1.1.2.1. Prévalence des infections subcliniques
Les pourcentages de CCI supérieurs a un seuil donné décrivent la prévalence
des infections subcliniques. Différents seuils sont proposés. La prévalence des
infections subcliniques est couramment décrite a l'aide des pourcentages de CCI
supérieures aux seuils de 300 000 et 800 000 cellules par millilitre (Serieys, 1985a).
Mais dans les troupeaux actuels, le seuil de 200 000 cellules par milliltre est plus
pertinent pour dépister I'infection par un pathogéne majeur (Dohoo et Leslie, 1991).
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1.1.2.2. Incidence des infections subcliniques

L’étude de plusieurs contréles consécutifs de [I'évolution des CCl permet
d’apprécier l'incidence des infections subcliniques. Il est généralement proposé de
calculer le pourcentage de CCI de primipares supérieurs a 200 000 cellules/ml lors du
premier ou des 3 premiers contrdle(s). il est également possible de considérer le
pourcentage de I'ensemble des contréles inférieurs a 200 000 cellules/ml et passant
supérieurs a 200 000 (Dohoo et Leslie, 1991). L’examen des CCI ne permet pas de
préjuger de la fréquence des mammites cliniques. Il n’y a pas de relation nette, dans
les troupeaux actuels, entre la fréquence des cas cliniques et les concentrations
cellulaires (Seegers et al., 1999). Il est recommandé de posséder un enregistrement

des cas cliniques des mammites dans I'élevage étudié.

1.1.2.3. Evolution tarissement / premier contrdle
La prise en compte de I'évolution des pourcentages de CCI au seuil de 300 000
(Serieys, 1985) ou 200 000 cellules par millilitre (Seegers et al.,, 1999) du dernier
contrble avant tarissement au premier contrble post-partum, permet d’apprécier la

qualité du tarissement.

2.1.3. Mammites cliniques

Une mammite clinique est définie comme [inflammation d’un ou plusieurs
quartiers de la mamelle associée a des signes cliniques. Il est possible de différencier
les mammites aigués, voire suraigués, caractérisées par des symptébmes généraux tres
marqués (inflammation violente du quartier, hyperthermie, choc toxinique) des
mammites subaigués ou la seule la modification macroscopique du lait est observée
(Serieys, 1995).

2.1.3.1. Incidence des formes cliniques
L’incidence des mammites cliniques par vache est définie comme le nhombre de
cas de mammites cliniques pour 100 vaches pendant la durée de I'étude. L'incidence
des mammites cliniques par quartier est définie comme le nombre de cas de mammites

cliniques pour 100 quartiers pendant la durée de I'étude.
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L’étape descriptive permet de proposer un bilan technique et économique de la
situation de I'élevage. L'étape suivante est une phase d’analyse qui a pour objectif
d’expliquer I'apparition et la transmission des mammites au sein de I'élevage en

analysant les différents facteurs de risque.

2. EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE

Les mammites présentent des facteurs de risque liés d’une part aux animaux
(facteurs génétiques, stade de lactation, rang de vélage, niveau de production,
morphologie de la mamelle et santé) et d’autre part aux conditions d’élevage (logement

et traite) et aux facteurs liés a I'alimentation.

2.1. FACTEURS DE RISQUE LIES A L’ANIMAL
2.1.1. Facteurs génétiques

Les parameétres génétiques des caracteres de mammite clinique, numération
cellulaire, facilité de traite, production et morphologie de la mamelle ont été estimés par
divers auteurs (Boettcher et al.,1998 ; Rupp et Boichard, 1999).

L’héritabilité des mammites cliniques est faible (0,024), celles des numérations
cellulaires est modérée (0,17), indiquant qu’il est plus facile de sélectionner sur les
cellules que sur les mammites cliniques. La corrélation génétique entre ces deux
caracteres est élevée (0,72), suggérant qu'’ils sont en partie déterminés par les mémes

génes (Rupp et Boichard, 1999).

Production laitiere et résistance aux mammites sont des caractéres
génétiquement opposées (Rupp et Boichard, 1999). Les corrélations génétiques
positives entre la production laitiére d’'une part et les numérations cellulaires (0,15) et
les mammites cliniques (0,45) d’autre part, indiquent que les vaches a fort potentiel de
production sont plus sensibles aux mammites subcliniques et plus encore, aux

mammites cliniques (Rupp et Boichard, 2001).
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Concernant les différents caracteres de morphologie de la mamelle ; la distance
plancher de la mamelle-jarret, I'attache avant et I'équilibre sont les caractéeres les plus
corrélés aux deux caractéres de la santé mamelle (de -0,46 a -0,32) indiquant que les
descendances avec une mamelle haute et bien attachée a I'avant ont moins de cellules

et moins de mammites cliniques (Rupp et Boichard, 1999).

Contrairement aux caracteres de morphologie de la mamelle, les corrélations
génétiques entre facilité de la traite et le score des cellules somatiques (0,44) d’une
part, facilité de traite et mammites cliniques (0,06) d’autre part, apparaissent trés
différentes. La descendance avec une vitesse de traite élevée ont des numérations
cellulaires élevées. Par contre aucune relation génétique n’est mise en évidence avec

les mammites cliniques (Rupp et Boichard, 1999).

Les numérations cellulaires du lait sont, a I'’heure actuelle, le seul critere de
sélection utilisable pour améliorer la résistance génétique a la fois aux mammites

cliniqgues et subcliniques (Colleau et Bihan-duval, 1995 ; Rupp et Boichard, 2001)

2.1.2. Stade de lactation

Pendant la lactation I'incidence des mammites est maximale pendant les deux
premiers mois et la contamination se fait a partir de I'’environnement (Erskine et al.,
1988). Parmi ces infections 80% persistent jusqu’au tarissement. Chez les génisses, la
plupart des infections apparaissent dans le mois suivant le vélage (Morse et al., 1987).

Deux périodes sont critiques : tarissement avec début de la phase d’involution
mammaire et période péri-partum. Le risque d’infection associé a la premiere période
est accru environ 3 fois (Oliver et Sordillo, 1988) par rapport a la fin de lactation, en
'absence de traitement au tarissement. Il résulte de mécanismes de réduction de
défenses locales du trayon et du pouvoir de phagocytose des polynucléaires (Paape et
al., 1996).
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Le risque lié a la période péri-partum (colostrogéne et début de lactation) est mal

maitrisé dans beaucoup de troupeaux. A Cette période, I'activité fonctionnelle des
polynucléaires est limitée (Paape et al., 1996), la protection liée a la lactoferrine
s’affaiblit (Rainard et Poutrel, 1993). L’accroissement de l'incidence clinique est observé
de 3-4 jours avant le vélage a 10 jours apres (Barkema et al., 1997a).
Une bonne partie des contaminations de quartiers surviendrait en fait juste avant le
vélage et les signes cliniques n'apparaitraient que quelques jours apres. Au total, prés
de 30% des cas cliniques sont observés dans le premier mois de lactation (Lescouret
et al., 1995), et méme, pendant les 2 premiéres semaines chez les primipares
(Barkema et al., 1997a).

2.1.3. Numéro de lactation

La fréquence d’infection augmente avec le numéro de lactation. Chez les vaches
agées, le sphincter du trayon présente une perte d’élasticité ce qui contribue a la
réduction de la distance entre les trayons et le sol et a augmenter la perméabilité du

sphincter ce qui favorise la contamination (Poutrel, 1983).

La fréquence des cas clinigues augmente avec la parité (Grohn et al.,1995 ;
Barkema et al., 1997a). L’effet est confondu avec celui du niveau de production, mais
un effet propre aux premiéres lactations existe dans pratiquement toutes les études. La
nature des germes pathogénes évolue avec la parité : Faye et al. (1994a) observent
que la fréquence des germes pathogénes majeurs s’accroit avec le rang de lactation..

2.1.4. Niveau de production

L’accroissement de l'incidence clinique avec celui du niveau de production a été
quantifié : risque relatif de 1,42 par pas de 10 kg d’écart de production au 5° jour
(Lescouret et al., 1995); « odds ratio» de 1,7 entre les 20% supérieurs et 20%
inférieurs intra-troupeau (Grohn et al., 1995).
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Faye et al. (1998) rapportent qu’une forte production laitiere des vaches primipares
(> 8000kg / lactation) est fortement associée aux infections mammaires par des
pathogénes majeurs. Cette relation est classiquement trouvée dans la littérature.

La sélection réalisée jusqu’a présent sur les caractéres laitiers est responsable
d’'une dégradation de la résistance aux mammites : accroissement annuel de 0,88% de
la teneur du lait en cellules (Colleau et Le Bihan-Duval, 1995) ; accroissement annuel
de 0,02 unité du nombre de cas cliniques par lactation (Strandberg et Shook, 1989).

2.1.5. Morphologie de la mamelle

Le principal facteur de risque est la distance entre I'extrémité du trayon et le sol
(Pluvinage et al.,, 1991 ; Slettbakk et al.,, 1995). La forme de l'orifice du trayon, la
fermeté du sphincter, la longueur et le diamétre (et la forme) du trayon (en relation avec
la vitesse de traite), et I'équilibre antéropostérieur des quartiers jouent également un
réle (Slettbakk et al., 1995).

2.1.5.1. Morphologie et implantation des trayons

Tout déséquilibre de la mamelle (Figurel) prédispose aux mammites cliniques,
les trayons étant plus proches du sol, ils sont davantage exposés aux souillures et aux
blessures. Une bonne conformation de la mamelle réduit les risques de blessures et de
contamination bactérienne des trayons. Les mamelles hautes, bien suspendues,
équilibrées, sont préférables.

Dans une étude visant a rechercher I'impact de la morphologie de la mamelle,
des trayons et de la rapidité de traite sur la santé de la mamelle des vaches en
premiére et deuxieme lactation, Slettbakk et al. (1995) rapportent qu’une diminution de
la distance entre I'extrémité du trayon et le sol est significativement associé aussi bien a
une élévation des concentrations en cellules somatiques qu’a la survenue de mammites
cliniques. Les résultats obtenus par Bakken (1981) vont également dans ce sens. Ceci
s’explique par le fait qu’'une mamelle basse est davantage exposée aux souillures et

aux blessures qu’une mamelle bien accrochée (Bakken, 1981).

19



Chapitre 11 Epidémiol ogie des infections intramammaires de la vache

Miller et al. (1991) rapportent une augmentation significative de la fréquence d’infection
dans les quartiers arriere droit et gauche comparativement aux quartiers avant chez des
vaches primipares en lactation, la fréquence des infections intra-mammaires impliquant
des staphylocoques coagulase négative y étant plus élevée (47% contre 21%). Une
explication pourrait étre donnée par le fait que les quartiers arriére produisent plus de
lait et les trayons tendent a étre plus prés du sol ce qui les expose a un risque accru de
blessures, mais aussi a plus de contact avec les souillures (Miller et al., 1991).

Figure 1
Mamelle déséquilibrée (Bouaziz)

Les mamelles a quartiers pendulaires ou a longs trayons sont sujettes aux
mammites. Ces conformations exposent la mamelle a des traumatismes, engendrant de
surcroit des Iésions susceptibles d’abriter des germes. Par ailleurs, elles entrainent une
diminution de la distance entre I'extrémité des trayons et le sol, source de

contamination potentielle (Poutrel, 1983) .
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L’asymétrie  mammaire est un facteur de risque de mammite clinique et
d’élévation des concentrations en cellules somatiques chez ces mémes animaux
(Slettbakk et al., 1995). Pluvinage et al. (1991) rapportent également une augmentation
du nombre de mammites cliniqgues durant les trois premiéres lactation lorsque la

mamelle est déséquilibrée.

En revanche, le déséquilibre mammaire n’est pas un facteur de risque de

mammites subcliniques (CCS>800 000 cellules / ml )(Pluvinage et al., 1991).

La position de I'extrémité du trayon en dessous d’une ligne passant par I'angle
des jarrets (Figure 2) est un facteur de risque a la fois des mammites cliniques et
subcliniqgues (CCS > 800 000 cellules / ml ) chez les vaches multipares (Pluvinage et
al., 1991). Une augmentation du risque de mammites cliniques par 6 est observée pour

des mamelles décrochées chez les primipares (Oltenacu et Ekesbo, 1994).

Figure 2
Mamelle décrochée (Bouaziz)
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L’élasticité du sphincter du canal du trayon est estimée par la facilité de traite du
quartier. Or il existe une corrélation positive entre vitesse de traite et fréquence des

infections mammaires (Rupp et Boichard, 1999).

Outre l'implantation des trayons, la morphologie du trayon a également une
influence. Bakken (1981) en étudiant la relation entre la morphologie mammaire et la
survenue de mammites cliniques chez les vaches primipares, rapporte que la forme
conique du trayon (Figure 3) constitue un facteur de risque de mammites cliniques a
Staphylococcus aureus et ce par rapport a la forme cylindrique.

De plus la forme conique du trayon lors du nettoyage de celui-ci favorise le

ruissellement de I'eau et des bactéries vers le sphincter (Bakken (1981).

Figure 3
Trayon conique (Bouaziz)

K

De méme, le diametre du canal du trayon pourrait favoriser I'apparition de

mammites lorsqu'’il est trop large (Tableau V). En effet, des trayons a large diameétre
(supérieur a la moyenne d’élevage) ont également été identifies comme facteurs de

risque potentiel de survenue de mammites cliniques (Slettbakk et al.,1995).
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En revanche, aucune relation entre la concentration en cellule somatique et la
forme de l'extrémité du trayon n'a été mise en évidence (Jorstad et al., 1989).

L’augmentation de la taille du trayon augmente en effet les risques de blessures.

Tableau V
Relation diamétre du canal du trayon - niveau d’infection
(Mc Donald, 1975)

Diameétre du canal (en mm)
Distal Médial  Proximal
Quartiers non infectés (n= 28) 0, 42 0,38 0,8
Quartiers infectés (n=20) 0,54 0,48 1,13

Le diametre du sphincter et son état dintégrité influe également sur I'état
sanitaire de la mamelle. Slettbakk et al. (1995) rapportent que les quartiers dont le
sphincter est éversé ont une concentration en cellules somatiques dans le lait
significativement plus élevée que les quartiers dont le sphincter est intact. Les résultats
de Bakken (1981) montrent la méme tendance.

D’apres I'étude de Roussel et Ribaud (2000) sur les facteurs de risque de
mammites cliniques au vélage ou de concentration en cellules somatiques supérieur a
300 000 cellules / ml au premier contr6le des primipares dans I’Aveyron et la région
Bretagne (France), la perte de lait avant vélage augmente significativement le risque
des mammites autour du vélage chez les vaches primipares dans les élevages sans
pathologie mammaire dominante. Ceci se retrouve également chez les vaches
multipares : la perte de lait (Figure 4), I'’éversion du sphincter ainsi que 'augmentation
du diametre du trayon sont significativement associés a 'augmentation de la CCS et a
l'infection des quartiers considérés (Jorstad et al., 1989). L’éversion et 'augmentation
du diamétre du sphincter diminuent son efficacité facilitant ainsi la pénétration des

bactéries dans la mamelle.
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Figure 4
Perte de lait (Bouaziz)

2.1.5.2. Lésions des trayons

Les études rapportant les plaies de la mamelle comme facteurs de risque de
survenue de mammites cliniqgues sont nombreuses. Otelnacu et Ekesbo (1994), notent
un risque accru de survenue de mammite clinique (RR = 2,8) chez des femelles dont
les mamelles ont des plaies (Figure 5 et 6) par rapport a celles dont les mamelles n’en
ont pas et six fois plus de risque lorsque les trayons ont été écrasés (RR = 6,1). En
effet, dans une étude récente, Kirk et al. (2003) rapportent que 10 % des vaches d’un
troupeau présentaient des lésions a l'extrémité des trayons. Les lésions sont
représentées par 67% d’hyperkératose et 34% de verrues. Ces auteurs ont démontré
gue les vaches avec des lésions aux trayons avaient trois plus de chance que les
vaches sans Iésions d’avoir de la mammite clinique.
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Figure 5
Lésion du trayon (Bouaziz)

En ce qui concerne le risque de mammites subcliniques, celui-ci est deux fois
plus élevé lorsque le trayon présente des lésions; il est d’autant plus élevé que les
Iésions se localisent a I'extrémité du trayon (RR = 1,8) (Agger et Willeberg, 1986). Les
résultats de Sieber et Farnsworth (1981) montrent la méme tendance : 43,8% des
quartiers présentent des lésions, 60,9% des quartiers présentent des trayons blessés
ou 41% des quartiers perdant leur lait développent une infection.

Mulei (1999) a montré une corrélation positive entre la prévalence des mammites
subcliniques et la présence des Iésions des trayons. Il rapporte que 71% des quartiers
avec lésions ont une mammite subclinique contre 24,5% des quartiers sans Iésions
(P<0,01). Les différents types de Iésions observées étaient respectivement ;
les gercures (39,2%), les verrues (papillomatose) (23,7%), les éversions (27,8%), les
fistules du trayon (5,1%) et les obstructions du trayon (4,2%).
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L’origine des lésions du trayon est souvent multifactorielle. Ces lésions peuvent
étre causées par la machine a traire (Hillerton et al., 2001 ; Neijenhuis et al., 2001 ;
Brouillet et al., 2003). L’environnement peut jouer un réle dans I'apparition des Iésions
du trayon (Hillerton et al., 2001).

Les lésions du trayon constituent un réservoir de bactéries susceptibles de pénétrer
ans la mamelle au cours de la traite ou apres celle-ci expliquant ainsi 'augmentation

des mammites cliniques et subcliniques répertoriées dans ces études.

Figure 6
Fistule du trayon (Bouaziz)

2.1.5.3. L’cedéme mammaire

L’cedéme mammaire péripartum a été identifi€é comme facteur de risque de
survenue de mammites cliniques chez les vaches en premiére et deuxiéme lactation :
difficulté de traite augmentant les risques de blessures, mauvaise circulation sanguine,
sont autant de causes favorisantes (Slettbakk et al., 1995).

L’étude de Roussel et Ribaud (2000) montre également qu’'un cedéme sévere au vélage
augmente significativement le risque de mammites au vélage chez les vaches

primipares dans les élevage sans pathologie mammaire dominante.
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2.1.6. Maladies intercurrentes

Certains troubles de santé sont particuliérement associés a une élévation de la
fréquence des cas cliniques : vélage difficile, non délivrance, cedéme mammaire
métrite, cétose, boiterie, Iésions et affections du trayon (Gréhn et al., 1990 ; Peeler et
al.,, 1994 ; Oltenacu et al., 1995). Des travaux expérimentaux ont quelquefois confirmé
la relation. Ainsi, I'état de cétose et la lipomobilisation excessive aggravent les
mammites cliniques et tout spécialement les mammites dues a E. coli, comme I'ont

montré Kremer et al., (1993).

De nombreuses maladies métaboliques et maladies de la reproduction sont
considérées comme facteurs de risque pour les mammites. Une étude épidémio-
logique réalisée en Finlande (Grohn et al., 1990) et portant sur 41 989 vaches a mis
en évidence l'influence de diverses maladies sur les mammites (Tableau V). Celle ci est
mesurée par le risque relatif (RR), rapport entre I'incidence d’'une maladie chez la vache
a facteur de risque positif et son incidence chez des vaches a facteur de risque négatif.
Lorsque la valeur est égale a 1, il n’y a aucune relation statistique entre les deux

maladies.
Tableau VI
Maladies identifiées comme facteurs de risque
pour les mammites aigués ou chroniques
en Finlande (Grohn et al., 1990)
Mammite Mammite
Maladie aigué chronique
Risque relatif
Fiévre vitulaire 1,9 -
Cétose 1,9 1,9
Parésie (autre que fievre vitulaire) 3 2,2
Tétanie d’herbage 2,2 -
Rétention placentaire 2,1 1,6
Acidose du rumen 2,2 3,8
Réticulo-péritonite traumatique 2 2,8
Edéme de la mamelle 3,5 4,3
Mammite aigué - 2,3
Lésions du trayon 6,9 4
Pathologie podale 2 -
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2.2. Facteurs de risque liés aux conditions d’élevage
2. 2.1. Conditions de logement et de traite

L’origine principale des 4 germes les plus préoccupants est lié soit a la mamelle,
avec les infections en place (Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae), soit a
'environnement, en particulier les litieres (Escherichia coli et Streptococcus uberis)
(Poutrel,1985). L’action sur les facteurs de risque liés aux conditions de logement et a
la traite reste donc prioritaire pour la maitrise des nouvelles infections dues a ces 4

germes.

2.2.1.1. Conditions de traite

Le canal du trayon, et en particulier la kératine et différents constituants (acides
gras a longues chaines, protéines a activité antibactérienne) s’opposent a la pénétration
des micro-organismes pathogénes dans la mamelle. Des travaux récents montrent que
chaque traite (réalisée avec une installation conventionnée) élimine un tiers de la
kératine, ce qui permet de stimuler sa production et son renouvellement. Au dela
d’effets du rang et du stade de lactation ou de la génétique, I'hyperkératose peut étre
considérée comme résultat de mauvaises conditions de traite (Shearn et Hilleton, 1996
cités par Seegers et al., 1997), en particulier au niveau de la pulsation, des manchons
trayeurs et de la surtraite. L’appréciation de I'’hyperkératose sur un troupeau par
notation de l'orifice des trayons est proposé (Shean et Hillerton, 1996 cités par Seegers

et al., 1997) et pratiquée dans certains pays, comme les Pays Bas (Brand et al., 1996).

L’influence de la traite sur l'incidence des mammites a été étudiée par divers
auteurs. D’aprées Roussel et Ribaud (2000), dans leur étude sur les mammites,
'absence de nettoyage et de désinfection des griffes aprés la traite d’'une vache a
mammite clinique est associée a une augmentation du risque de mammites des vaches

primipares autour du vélage.
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Les vaches laitieres sont soumises a la traite biquotidienne, en moyenne 305
jours par an. Ce rythme souligne la nécessaire qualité des conditions dans lesquelles
se déroule la traite. La période de traite est la plus propice a l'installation des germes.
Trois éléments interviennent :

Le fonctionnement de la machine a traire
La technique de traite

L’hygiene de la traite

Des défauts liés au réglage de la machine a traire, a son entretien, a la technique
ou a I'’hygiéne de traite vont permettre le développement des mammites dans le cheptel
(Figure 7). Ces défauts agissent en favorisant :

I'apparition de Iésions sur les trayons
La diminution des défenses de la mamelle
La formation de nouveaux réservoirs de germe

La transmission des germes aux quartiers

Figure 7
Traite mécanique (Bouaziz)
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a Un niveau de vide trop important, des pulsateurs déréglés (fréquence ou rapport de
pulsation), des manchons trop durs augmentent la sensibilité de la mamelle ; la
soustraite, favorisée par des conditions de traite génératrices de stress ou une
mauvaise préparation de la mamelle, et certaines pratiques telles que la surtraite ou
'arrachage des griffes sans coupures du vide en fin de traite, diminuent également
les défenses de la mamelle. Outre ces conditions, I'agression de la peau des
trayons (produits de lavage trop concentrés ou caustiques) provoque des lésions

favorables & la constitution de nouveaux réservoirs de germes .

Un nettoyage ou un entretien de linstallation de traite mal assurés vont
également y permettre le développement de germes ; exemple : manchons fissurés,
absence de nettoyage de la canalisation a vide (Roussel et Ribaud (2000).

Par ailleurs, certaines études ont confirmé l'intérét de traire les vaches infectées en
dernier (Wilson et al., 1995) et celui de la désinfection des trayons avant la traite
(Serieys et al., 1995).

La transmission des germes aux quartiers est assurée par un rapprochement des

germes vers peau des trayons.

Rapprochement des germes vers les trayons

Ce premier mécanisme est permis lors de la préparation de la mamelle par l'utilisation
de lavettes mal nettoyées, par une mauvaise technique de lavage des trayons, par
I'utilisation de lavettes collectives, globalement par une mauvaise hygiene. Pendant la
traite proprement dite, le rapprochement des germes vers les trayons est possible lors
de I'emploi de manchons contaminés ou lors de remontées de lait contaminé désignées
sous le nom de “traite humide” a la suite de fluctuations du vide dans l'installation de

traite, cycliques ou acycliques.
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Variations cycliques du vide : elles se produisent en phase avec la pulsation,
révélent une installation de traite inadaptée au débit de lait: griffes de capacité
insuffisante, lactoduc coudé, de pente ou diamétre trop faible. Il se produit alors un
engorgement du faisceau trayeur ralentissant I'évacuation du lait. Dans ces
conditions, a lI'ouverture des manchons, le vide sous les trayons peut atteindre un
niveau supérieur a celui de la griffe, provoquant ainsi le reflux du lait vers les trayons
(Billon et al., 1998).

Variations acycliques du vide : d’occurrence aléatoire, elles ont lieu & 'occasion
d’entrées d’air dans l'installation (pose et dépose des gobelets, glissement des

manchons, chute du faisceau trayeur).

Celles-ci sont normalement amorties par le régulateur et la pompe a vide. En cas de
défaillance de ces appareils, les entrées d’air provoquent une chute du niveau de vide
dans linstallation. Lorsque celle-ci a lieu a I'ouverture des manchons, la dépression
peut entrainer une remontée du lait vers les trayons (Le Duc, 1991). Les entrées d’air
systématique en début ou en fin de traite multiplient par 1,59 le risque de mammites

severes (Fourichon et al., 1998).

Le phénoméne d’impact

Le phénomene d’'impact est responsable de la remontée rapide de gouttelettes
de lait contaminées vers les autres trayons. La fin de la traite semble propice a ce
phénoméne : dans le quartier vidé de son lait, la pression est proche du vide ; une
entrée d’air par une griffe ou un manchon voisin a l'occasion de I'égouttage par
exemple, inverse donc fortement les pressions et provoque le phénomeéne d’'impact. Par
ailleurs, c’est en fin de traite que les conséquences du phénoméne d’impact sont les
plus néfastes, car si des germes pénétrent dans le trayon, le débit de lait est trop faible
pour les chasser (Lacombe, 1995) .
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2.2.1.2. Les facteurs liés au logement

Les conditions de logement des vaches laitieres jouent un réle important dans
I'épidémiologie des infections mammaires en déterminant largement la fréquence des
blessures de trayon et I'importance de contamination des litieres par des micro-

organismes dits d’environnement (Serieys, 1985b).

Le logement est un facteur trés important de la qualité du lait. Il agit selon deux
grades modalités qui sont (figure 8) :
La fréquence des traumatismes des trayons qui sont en relation avec la fréquence
des mammites a réservoir mammaire
La pollution du trayon qui dépende de la qualité du couchage et de 'ambiance. La
multiplication des germes dans les litieres est liée aux caractéristiques des

batiments et en relation avec des mammites d’environnement.

Figure 8
Relations entre batiments et mammites

(Brouillet et Raguet, 1990)

Logement de la vache laitiere

Traumatisme Hygiéne
des trayons défectueuse
Mammites a Mammites

réservoir mammaire

d’environnement

= 7

Qualité du lait
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L’aménagement d’un batiment d’élevage obéit a des normes précises. Des
défauts de conception ou de son utilisation favorisent I'apparition des mammites. lls
exposent les vaches a divers traumatismes de la mamelle, ou permettent une
surcontamination de la litiere (Serieys, 1985b).

Contrairement a Escherichia coli, Streptococcus uberis est excrété de maniére
irréguliere dans les bouses. D’autres sites existent chez I'animal pour Streptococcus
uberis : cavité buccale et tractus génital, en particulier lors de métrites (Lerondelle,
1985). Ces bactéries contaminent la litiere et s’y multiplient si les conditions sont
favorables (humidité, chaleur, aérobiose). La paille est un substrat favorable au
développement de Streptococcus uberis (Bramley, 1982).

Les conditions de logement ou de paturage qui maintiennent les vaches propres
sont reconnues comme des moyen de limiter les mammites (Barnouin et al., 1986 ;
Faye et al.,, 1994b). La note de propreté des vaches peut alors étre un indicateur
pertinent (Faye et Barnouin, 1985) (Figure 9). Cependant, le niveau de contamination

des litieres représente le facteur d’infection par les micro- organismes de

Figure 9
Etat de propreté des vaches (Bouaziz)
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de I'environnement a maitriser, en particulier autour du vélage pour Escherichia coli ou
durant le tarissement et les premiers mois de lactation pour Streptococcus uberis. Ce
niveau de contamination des litieres n’est pas lié a I'état de propreté optique des litieres
(Serieys, 1985b) mais plutdét aux conditions d’ambiance. La maitrise de celle-ci
(humidité, chaleur) permet de limiter le développement microbien (Capdeville et
Tillie,1995).

Dans une étude sur les facteurs de risque liés a la conception et a I'utilisation du
batiment, Bareille et al. (1998), rapportent que le risque de mammite clinique était
nettement élevé lors de logement avec aire paillée (RR = 1,60). Alors que le risque est
moins élevé en batiment a logettes. Ce type de batiment limite la souillure de la litiere
par les excréments et permet de maintenir les vaches propres, ce qui limiterait les

survenues de mammites (Barnouin et al., 1986).

2.3. Facteurs liés al’alimentation

L’influence de l'alimentation sur les mammites semble assez limitée (Bailleux -
Baudry , 1994). Elle est en tout cas, secondaire par rapport a celle des facteurs cités
précédemment. C’est I'alimentation vitaminique et minérale qui pourrait jouer le role le
plus important par le biais de la stimulation des systéemes de défenses de I'organisme et
en particulier 'apport en vitamine E et sélénium. Smith et al., (1984) ont montré qu’une
supplémentation en vitamine E de 0,74 g / jour (en plus de I'apport de la ration estimée
a 0,32 g / jour), 21 jours avant le vélage, entrainait une diminution de 37% de
I'incidence des mammites cliniques et un raccourcissement de la durée des symptdomes
de 44%. La méme équipe a trouveé lors d’'une autre étude que I'apport de vitamine E et
sélénium a des génisses, pendant les 60 derniers jours de gestation, réduisait le
nombre d’infections mammaires au vélage de 42% et la durée des infections autres que
celle a Corynébactérium bovis de 40 a 50% (Smith et al., 1985).
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Erskine et al. (1988a et 1990) se sont intéressés a la reproduction expérimentale
des mammites a Escherichia coli et Staphylococcus aureus chez des vaches
carencées ou supplémentées en sélénium. L’induction de mammites colibacillaires
chez les primipares nourries avec une alimentation carencée en sélénium s’est
accompagnée de signes cliniques plus marqués et d’'une persistance plus longue des

infections que chez des animaux recevant un supplément de 2 mg de Se par jour.

La supplémentation n'a pas eu d’effet sur l'intensité des signes cliniques, ni la
durée de linfection a Staphylococcus aureus. Les auteurs suggérent que les
différences observées entre les 2 expériences pourraient étre liées a la différence de
pathogénie de la glande mammaire aux infections en agissant sur les polynucléaires
neutrophiles. Il a été montré en effet, que I'apport de vitamine E et Se, que ce soit par
voie orale ou parentérale, augmente I'aptitude de polynucléaires neutrophiles a tuer les
bactéries gu'’ils ont phagocytés (Gyang et al., 1984 ; Hogan et al., 1990 ; Hogan et al.,
1992). En revanche, les travaux portant sur des supplémentation en vitamine A ou
béta-carotene ne sont pas concluants (Erskine, 1993).
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lll. EPIDEMIOLOGIE SYNTHETIQUE

Différents modeéles épidémiologiques combinant les nombreux facteurs de risque
décrits précédemment permettent d’expliquer lapparition ou la persistance des
mammites. L’objectif est de déterminer, a I'aide des données recueillies, quel est le type
d’infection dominante dans le troupeau étudié. Et de quelle facon les germes se

transmettent de vache en vache

1. Le modéle mammite de traite

Les bactéries responsables sont Staphylococcus aureus, Streptococccus agalactiae
ou Streptococccus uberis. Les sources majeures de ces bactéries sont essentiellement
intra-mammaires. Les sources secondaires sont les Iésions des trayons. Les lavettes, le
matériel et les ustensiles de traite peuvent constituer des réservoirs transitoires. La
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transmission se produit au cours de la traite. Le cycle épidémiologique de ces infections
peut étre représenté comme suit (figure )

Figure :
Cycle épidémiologique des mammites de traite
(Berthelot et al., 1991)

Transmission au cours des traites
<

Quartiers

! Quartiers a
sains

infection
clinique

tout au long de I'année

Quartiers a
infection
subclinique

Transmission au
cours des traites tout
au long de 'année

Facteurs de la sensibilité =
rétention de lait
en lactation : sous traite
technique de tarissement

Politiqgue d’élimination des infections existantes :
Traitement de lactation
Traitement au tarissement
Réformes des incurables

2. Le modéele mammite d’environnement

Les mammites observées, principalement aigués et suraigués sont dues a des
bactéries telles que: Eschérichia coli, Streptococcus uberis, présents dans
I'environnement. Une mauvaise hygiéne va favoriser I'importance de ce réservoir.

Les animaux se contaminent a cette source, en dehors des traites, par exemple par

contact direct du trayon avec la litiere lors du couchage. Ce modele est schématisé en
figure .

Figure :
Cycle épidémiologique des mammites
d’environnement (Berthelot et al., 1991)
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Quartiers
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Tube digestif

Transmission

entre les traites,
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(mauvaise saison,
péripartum)

Entretien
Comportement des
animaux

Structure des batiments

3. Les modeles d’associations

Ces modeles destinés a faciliter la compréhension des interactions au sein de
I'élevage restent trés théoriques. La situation d’'un élevage oscille d’'un modeéle a l'autre
suivant l'évolution de différents facteurs: la pression d’infection, les modes de
transmission, la susceptibilité de la mamelle. Cette évolution est déterminée par les

actions de I'éleveur soucieux d’améliorer la situation sanitaire de son exploitation.

Les germes responsables se trouvent des mammites se trouvent a la fois dans la litiere
et dans les quartiers des mamelles infectées : Staphylococcus aureus et Streptococcus

uberis peuvent ainsi coloniser une grande variété de localisation dans I'élevage.
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La transmission des germes aux quartiers a lieu pendant et entre les traites ;

nous représentons le cycle ainsi ( Figure)

Figure : Cycle épidémiologique des mammites d’associations
(Berthelot et al., 1991)
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[I. EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE
1. Les réservoirs de bactéries

on distingue des sites privilégiés ou réservoirs primaires et des sites transitoires ou

réservoirs secondaires a partir desquels les bactéries contaminent la mamelle.

1.1. Les réservoirs primaires

La mamelle infectée et les Iésions des trayons

ils constituent un réservoir pour les bactéries a Gram positif, tels que
Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae ou Streptococccus uberis. lls sont a
I'origine d’infections inapparentes, subcliniques, sources de bactéries pour le reste de
I'élevage. L’efficacité limitée de I'antibiothérapie, 'absence de soins de lésions des

trayons et la non désinfection des trayons favorisent le maintien de ces réservoirs.

La litiere

Elle constitue un réservoir pour les entérobactéries et certains streptocoques
(Str. uberis, Str. Faecium, Str. feacalis). La concentration en bactéries dépend de la
nature de laitiere, de la conception, de I'entretien et de I'ambiance du logement. Le
confinement des vaches dans un batiment sous dimensionné, mal aéré mal drainé, le
regroupement des vaches sur une faible partie de l'aire paillée ou elles trouvent une

meilleure protection contre les intempéries : toutes les circonstances sont propices a

I’établissement d’'un microclimat malsain dans la litiere.

1.2. Les réservoirs secondaires

Ces réservoirs sont constitués transitoirement a partir des réservoirs primaires.
lls sont représentés par le matériel, les ustensiles de traite et les mains du trayeur. La
persistance de cette source d’infection est favorisée par un défaut d’entretien ou de

désinfection.
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Tableau : réservoirs des principaux agents de mammites

Réservoirs
Micro-organismes Vache Environnement
Mamelles | Lésions Autres Autres :
infectées | du trayon sites Litiere eau
mouches..
S. aureus ++ +++ + - -
Str. Agalactiae +++ +++ + - -
Str. Dysgalactiae ++ +++ ++ - -
Str. uberis ++ + +++ +++ -
Str. faecalis
Str. Faecium + + +++ T+ }
E. coli + - +++ +++ -
Pseudomonas + - - - F++
A. pyogenes + - + - 4+
Mycoplasmes +++ - ++ - .

2. Lasusceptibilité de la mamelle

Face a cette répartition des bactéries, la susceptibilité de la mamelle a s'infecter est
déterminée par sa réceptivité et sa sensibilité.

Réceptivité : c’est la facilité plus ou moins grande avec laquelle I'organisme se laisse
envahir par l'infection. Elle dépend principalement de la qualité des défenses s’exercant
au niveau du canal du trayon. La qualité de cette défense dépend de facteurs

intrinséques et extrinseques :

Facteurs liés a I’animal : il s'agit du diameétre du canal du trayon a relier au
niveau de production ou a la vitesse de traite, de I'épaisseur de la couche de
kératine du canal du trayon, etc.

Facteurs liés au milieu : ce sont les |ésions des trayons occasionnées par la
machine a traire ( niveau de vide trop élevé, fréquence et rapports de pulsation
trop élevée, manchons trop durs ( Mahle et al., 1982 ; Spenser, 1989) ou a la
technique de traite (surtraite) ou de tarissement .
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Sensibilité : elle correspond a l'incapacité de I'organisme a réagir contre I'agression.

Elle dépend des mécanismes de défense s’exercant au niveau du parenchyme
mammaire, c’est a dire principalement de la rapidité de recrutement et de la capacité
phagocytaire et I'activité bactéricide sont diminués durant la période seche (Boddie et
al., 1987). La phagocytose est altérée lors de rétention lait pouvant survenir au cours de
la lactation (traite incompléte, mauvaise stimulation de I'animal avant la traite, ambiance
de traite défavorable,...) soit au moment du tarissement. La mamelle est alors plus

sensible a l'infection.

3. Transmission des bactéries au quartier

Elle est assurée par deux phénomenes consécutifs: la dissémination des

bactéries de leurs réservoirs au quartier et ensuite par la contamination du quartier.

3.1. Ladissémination
Pendant la traite

Tout d’abord lors de la préparation des mamelles ; les linges utilisés pour le
nettoyage de plusieurs vaches a la suite et les mains du trayeur, notamment
lorsqu’elles recoivent les premiers jets de lait éliminés avant la traite, véhiculent les
bactéries de leurs réservoirs primaires aux quartiers. Ensuite la peau des trayons est
contaminée lors de la traite a partir des faisceaux trayeurs (en particulier lors de défaut
de nettoyage ou d’entretien, de rythme de renouvellement des manchons insuffisants)
ou du lait (si un défaut du matériel permet un engorgement du faisceau trayeur et une
montée du lait vers les trayons). Ces mécanismes interviennent surtout dans la
transmission des bactéries dont le réservoir primaire est le quartier infecté ou les

lésions du trayon.

Entre les traites

La dissémination se produit par contact direct entre la litiere et le trayon.
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3.2. La contamination

L’infection par voie endogéne est exceptionnelle. La contamination du quartier
se fait essentiellement par voie diathélique. Le passage du canal du trayon a lieu selon
deux modalités : soit par multiplication active, soit par transport passif

- contamination par multiplication active : celle-ci s’effectue lorsque le canal du
trayon est perméable dans la demi-heure qui suivant la traite et durant le
tarissement.

- Contamination par transport passif: il s’agit du phénomeéne d’impact. Les
fluctuations du vide dues a une entrée d’air (a la pose ou a la dépose des
gobelets, lors de glissement du manchon, lors d’égouttage) entrainent une
remontée trés rapide du lait vers les autres trayons susceptible de transporter

les bactéries au-dela du canal du trayon.
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Tableau N° : Principales recommandations dimensionnelles, d’ambiance
et d’entretien des différents types de batiments (Serieys, 1995)

Type de logement

0,15 m? /vache

Dimensions Ambiance Entretien
- Volume : Litieres :
Longueur des stalles : 25 & 30 m®/ vache 1 fois / jour
Etable entravée 1,60-1,80m Entrée d’air : Evacuation
(Batiment fermé) Largeur : 1,10-1,15m | 0,24 m? / vache des déjections :
- Sortie d’air : 2 fois / jour
0,12 m? / vache
Etable avec aire |- Aire paillée : Batiment ouvertdu |- 5a 6 kg de
de couchage 546 m’/animal coté opposé aux paille / vache
paillée et aire vents dominants / jour
d’exercice . Aire d’exercice : Entrée d’air le long |- 250 g
bétonnée 2,543 m? /animal du pan fermé : superphosphate
(Batiment ouvert) 0,15 m?/ vache |/ vache/ jour
- Sortie d’'air en Raclage
faitage : quotidien de

l'aire d’exercice

Etable a logettes

- Longueur des logettes :
- avec auge incorporée :

1,60 -1,70 m

- sans auge face a face :

2,20-2,30 m

- sans auge face au mur :

2,40-2,50m

Batiment fermé :
- entrée d’air :
0,30 m? / vache sur
les deux cotés du
batiment
- sortie d’air en
faitage : 0,15 m?/
vache
Batiment ouvert :
voir étable avec

Litiere :
1 fois / 2 jours
minimum

Raclage
biquotidien
des couloirs de
circulation si
possible
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Largeur :1,15-1,20 m aire de couchage

Facteurs de risque associés a la traite

Hygiéne et pratique du trayeur

RoOle de la machine a traire

Il est possible de classer les mécanismes de contamination des mamelles par la

machine a traire de la facon suivante :
Contamination passive des trayons par la machine.
Diminution des moyens de défense de la mamelles par dégradation de

I'état des trayons.
Introduction de germes dans la mamelle pendant la traite par des

phénomeénes induits par la machine elle méme.

La machine a traire, vecteur passif de transfert des micro-organismes sur les
trayons

De méme que les mains du trayeur ou les lavettes collectives, les manchons sont de
vecteurs passifs de transmission des germes d’'une vache c a une autre. Or la
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décontamination des manchons entre deux vaches s’avere trés difficile a réaliser.
Différentes méthodes de décontamination des faisceaux trayeurs ont été proposeés (
désinfection du manchon a l'aide d’'une solution iodée apres un ringcage a I'eau claire,
circulation d’eau a 74° C pendant 33 minutes ou a 85°C pendant 5 secondes a travers
le faisceau trayeur), mais I'utilisation de tels procédés est difficilement applicable en
pratique et doit prendre en compte le risque de résidus dans le lait collecté (Billon et al.,
1998).

Il reste une certitude absolue et bien connue : des manchons usagés et craquelés sont
des vecteurs trés importants de transfert de germes d’'une vache a l'autre . vil convient
d’étre vigilant sur leur état. Un changement régulier, au moins une fois par an ou toutes
les 2500 traites est absolument nécessaire. Des recherches sur la fabrication de
manchons en silicone pourraiient prochainement apporter des améliorations, mais
actuellement leur supériorité n’est pas confirmée (Billon et al., 1998).

RoOle de la machine a traire dans la diminution des défenses de la mamelle : role
traumatisant

INFLUENCE DE LA SURTRAITE

La surtraite est trés souvent considérée comme un des principaux facteurs de risque
des infections mammaires. Elle peut en effet provoquer des entres d’air par la lévre
d’embouchure et donc engendrer des phénomenes d’impacts, mais aussi provoquer
des lésions du trayon . une surtraite de 20 secondes a 1 minute provoque une
augmentation de 2,8% de l'incidence des lésions du trayon ( Osteras et al., 1990).
Souvent, un décrochage automatique bien réglé permet de diminuer les infections
mammaires (Lacombe, 1990). Cependant, la surtraite n’est qu’un des facteurs en
cause, et son influence spécifique sur les mammites est difficile a mettre en
évidence.

La surtraite associée a d’autres facteurs de risque tels qu’un niveau de vide trop élevé,
des défauts de pulsation ou de manchons mal adaptés que la surtraite augmente le
risque d’apparition de mammites (Billon et al., 1998)

Vitesse de traite

Une vitesse de traite normale est associée a une diminution du risque de mammites par
rapport a une vitesse lente dans les élevages a pathologie clinique dominante (OR=

0 ,44) chez les vaches primipares ( Roussel et Ribaud, 2000). Une traite lente soumet
les trayons plus longtemps a I'action du vide pouvant ainsi endommager le sphincter.
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De plus I'ocytocine n’agissant que quelques minutes, la quantité résiduelle de lait aprés
la traite est plus importante lors d’une traite lente ; la multiplication bactérienne pourrait
y étre favorisée.
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CHAPITRE IlI
CELLULES SOMATIQUES DU LAIT
ET FACTEURS DE VARIATION
DE LEUR CONCENTRATION CHEZ LA VACHE

1. Les cellules somatiques présentes dans le lait

Afin d’appliquer certaines mesures de lutte contre les mammites, il est
nécessaire de connaitre le statut infectieux des vaches dun troupeau. Or, les
mammites, signes d’une infection, sont parfois indécelables par simple examen
clinique : ce sont les mammites subcliniques. Dans ce contexte, la recherche d'un
marqueur de l'infection est indispensable. Les cellules somatiques du lait se sont

révélées tres bon indicateur de I'état d’'inflammation de la mamelle.

Différents types cellulaires peuvent étre retrouvés dans le lait. Les bactéries sont
des cellules étrangeéres qui ont contaminé la mamelle aprés pénétration par le canal du
trayon. Les cellules somatiques appartiennent a 'animal et sont émises avec le lait lors
de traite. On peut distinguer quatre types principaux de cellules somatiques (Lee et
al., 1980) :

les cellules épithéliales
les polymorphonucléaires neutrophiles (PMN).

les macrophages

w w W W

Les lymphocytes

Les cellules épithéliales proviennent de I'érosion du tissu glandulaire et n’ont
aucun réle dans le lait. On peut les observer isolées ou en groupe. On peut
distinguer deux types de cellules épithéliales : certaines présentent des vacuoles et
d’autres pas. Ces deux types pourraient correspondre aux phases de sécrétion et de
repos des lactocytes. Peu nombreuses, elles représentent 2 a 20% des cellules
somatiques du lait (Lee et al., 1980 ; Poutrel, 1986 ; Miller et al., 1991).
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Les polymorphonucléaires neutrophiles proviennent du sang et ont migré dans
le lait par diapédese. lls représentent le type majoritaire présent dans un quartier
infecté. Leur réle est primordial dans la phagocytose des bactéries et ainsi dans

I’élimination des infections.

Les macrophages interviennent non seulement dans la phagocytose des débris
cellulaires dans la mamelle saine mais aussi dans | ‘élimination des infections en

phagocytant les bactéries et en favorisant leur contact avec les lymphocytes.

Les lymphocytes B et T . ils ont une morphologie similaire a celle observée dans le
sang et pourraient intervenir dans la mobilisation des PMN. Ills pourraient jouer un
réle particulierement important dans la régulation du processus inflammatoire de la
mamelle en induisant ou en ralentissant les mécanismes inflammatoires (Targowski
et al. 1983 ; Concha, 1986).

Les éosinophiles proviennent du sang et sont extrémement rares dans le lait. lls
représentent moins de 1% des cellules trouvées dans la glande mammaire
(Targowski, 1983).

La répartition des différents types cellulaires a longtemps été discutée en raison
d'une difficulté a les différencier. Dans les quartiers exempts d’infection les
macrophages sont le type cellulaire dominant (35-79%), suivis de PMN (3-26%), les
lymphocytes (10-24%) et les cellules épithéliales (2-15%) (Lee et al., 1980 ; Miller et al.,

1993).

Au début et en fin de lactation les pourcentages de PMN tendent a augmenter tandis
gue les pourcentages de lymphocytes décroissent (Scheldrake et al., 1983 ; Miller et al.,
1993). Dans les glandes mammaires infectées les neutrophiles représentent plus de

90% des cellules somatiques (Lee et al., 1980) (tableau VII).
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Tableau VII
Répartition (en %) des différents types cellulaires dans le lait
de vache en I’absence et en présence d’infection mammaire
(Lee et al., 1980)

Mamelle
Type cellulaire saine infectée
Polynucléaires 0-11 50-90
Macrophages 66-88 0,2-2,0
Lymphocytes 10-27 2,8-5,1
Cellules épithéliales 0-7 -

2. Facteurs de variation de la concentration en cellules somatiques du lait

La concentration en cellules somatiques du lait présente des variations
physiologiques, mais le principal facteur de variation est I'existence d’une infection intra-

mammaire.

2.1. Facteurs infectieux

L’infection intra-mammaire se traduit, le plus souvent, par une élévation de la
concentration en cellules somatiques (CCS) du lait. Cependant, 'amplitude de cette
€lévation varie en fonction de I'agent pathogéne impliqué. Les micro-organismes
responsables sont souvent regroupés en pathogénes majeurs ou en pathogenes
mineurs.

Les pathogenes majeurs comprennent Staphylococcus aureus, Streptococcus
agalactiae, Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus uberis, et les coliformes. lls
provoquent les plus fortes augmentations de SCC (Schepers et al.,, 1997). lls sont
isolés de mammites cliniques ou subcliniques. Avec les coliformes, la réponse
inflammatoire qui accompagne la mammite clinique peut conduire a I'élimination de
'agent causal. C’est le plus souvent le cas avec Escherichia coli qu’avec Klebsiella
pneumoniae (Schepers et al., 1997).
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La réponse inflammatoire associée aux infections intra-mammaires par les autres
pathogénes majeurs n’entrainent pas souvent I'élimination des ces organismes plus
invasifs. Des infections intrammmaires chroniques subcliniques s’installent plus tot,

avec une élévation de la CCS qui persistent aussi longtemps que l'infection .

Les pathogénes mineurs, Corrynebacterium bovis et les staphylocoques
coagulase négative (SCN), provoquent généralement une augmentation plus modérée
de la CCS (Laevens et al., 1997), et sont moins fréquemment associés a des mammites
cliniques. On a rapporté que les SCN constituent la premiere cause d’infection intra-
mammaire chez les génisses en premiére lactation (Oliver, 1997), et leur influence sur

la CCS du lait du tank ne peut plus étre ignorée (Rainard et al., 1990).

La CCS d'un lait de quartier non infecté est généralement inférieur & 50 000
cellules/ml en cours de lactation. En cas d’infection, la CCS peut augmenter de fagon
trés variable selon la nature du pathogéne infectieux (tableau VIII).

Si la mammite est due a une bactérie pathogéne majeure, ce nombre peut étre multiplié
par 10 pour le quartier atteint. Dans ce cas, la concentration des cellules est en
moyenne au moins supérieure a 400 000 cellules par ml (Serieys, 1985a). Si c’est une
bactérie pathogéne mineure, le nombre varie en moyenne de 80 000 a

200 000 cellules par ml (Serieys, 1985a).

L’incidence des infections mammaires sur la CCS du lait de troupeau dépend
donc a la fois du nombre de vaches infectées, du nombre total de quartiers infectés par
vache et de la proportion de chaque pathogene dans le nombre total des quartiers
infectés . Ainsi les staphylocoques coagulase-négative ne sont pas a négliger puisqu'ils
contribuent pour 18% a la CCS du lait de troupeau, derriere les pathogenes majeurs
avec 47% (Rainard et al., 1990).
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Tableau VIII
Conséquences des infections par différents agents pathogenes
sur la CCS du lait de quartier chez la vache laitiére

CCS (X 10° cellules / ml) Sources
moyenne et min-max
Non infecté 14 Schepers et al., (1997)
Escherichia coli 7000 a 35000 Rainard (1983)
Staphylococcus 1969 Logan (1996)
aureus 398 a 4500
396 Schepers et al., (1997)
Str. uberis 829 Schepers et al., (1997)
Str. agalactiae 8 328 Saeman* et al., (1988)
Str. dysgalactiae 567 Schepers et al., (1997)
C. bovis 389 000 Rainard et al., (1990)
52 400 Schepers et al., 1997

Staphylocoque 490 000 Rainard et al., (1990)
coagulase 68 000 Schepers et al., (1997)
Négative

La CCS du lait du tank est un indicateur précieux de I'état sanitaire du troupeau
(Poutrel, 1985 ; Serieys, 1995). Elle traduit essentiellement 'importance des mammites
subcliniques et donne une indication sur le pourcentage moyen des quartiers infectés
(CNERMA - Centre National d’Etudes et de Recommandations sur la Nutrition et
I'Alimentation - cité par Poutrel, 1986). Ainsi, une CCS de 200 000 cellules/ml
correspond a environ 5% de quartiers infectés par un pathogene majeur, une CCS de
400 000 cellules/ml a 10 % de quartiers infectés, enfin, 800 000 cellules/ml correspond
a 20 % de quartiers infectés (Serieys, 1995).

Les teneurs en cellules somatiques des laits de troupeau en Europe ont
nettement diminué. En France, daprés les données de 29 Ilaboratoires
interprofessionnels, 62,2 % des troupeaux avaient une CCS inférieure a 300 000
cellules/ml, mais encore 20,3 % se situaient au dessus de 400 000 cellules/ml risquant
ainsi I'interdiction de collecte (CNIEL - Centre National Interprofessionnel de ’'Economie
Laitiere 1997, cité par Seegers et al., 1997).
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2.2. Facteurs physiologiques

Outre I'effet de l'infection sur les valeurs de CCS, d’autres facteurs d’origine non
infectieuse peuvent également les influencer. Parmi les facteurs de variation non
infectieux, le numéro et le stade de lactation sont souvent rapportés. Leurs effets sont
plus prononcés dans les quartiers infectés que dans les quartiers non infectés
(Sheldrake et al., 1983 ; Brolund, 1985 ; Holdaway et al., 1996 ; Laevens et al., 1997 ;
Schepers et al.,, 1997). Ainsi, il est rapporté que la CCS augmente en moyenne
d’environ 40 000 pour les quartiers bactériologiquement négatifs et d’environ 200 000
cellules/ml pour les quartiers bactériologiquement positifs entre la 1°° et la 4°™®
lactation. De méme, entre le début et la fin de lactation, la CCS augmente d’environ
60 000 cellules/ml pour les quartiers bactériologiquement négatifs et d’environ 300 000
cellules/ml pour les quartiers bactériologiquement positifs (Scheldrake et al., 1983 ;

Brolund, 1985 ; Holdaway et al., 1996 ; Laevens et al., 1997 ; Schepers et al., 1997).

2.2.1. Stade de lactation

En ce qui concerne le stade de lactation, il faut d’abord éliminer la période
colostrale et celle du tarissement au cours desquelles, physiologiquement, le nombre
de cellules est élevée (Badinand, 1994). Au tout début de la lactation, les comptages
cellulaires, en I'absence de toute infection, peuvent étre naturellement élevés par
augmentation de présence de cellules épithéliales (Scheldrake et al., 1983). En fin de
lactation, le dénombrement cellulaire peut également augmenter surtout dans le cadre

de lactations trés longues (tableau IX).

Tableau IX
Influence du stade de lactation sur le nombre de cellules par ml
sur des quartiers non infectés (Scheldrake et al., 1983)

Nombre Comptage moyen
Stade de lactation de quartiers | (cellules par ml)
1 a 3 mois 473 365 000
3 & 6 mois 419 258 000
6 & 9 mois 256 325 000
9 & 12 mois 128 643 000
Au dessus de 12 mois 36 823 000
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L’effet du stade de lactation sur la CCS du lait des quartiers ou de mamelles
bactériologiquement négatifs a été rapporté dans plusieurs études (Serieys, 1985c ;
Laevens et al., 1997 ; Schepers et al., 1997). L'effet du stade de lactation apparait
differents selon les auteurs. Pour certains, Brooks et al., (1982) et Laevens et al.,
(1997), les CCS ne different pas significativement en fonction du stade de lactation.
Pour Serieys (1985c) et Schepers et al. (1997), les CCS varient significativement en
fonction du stade de lactation. Schepers et al., 1997 rapportent que les CCS sont
élevées au début de lactation, passent par un minimum entre 40 et 80 jours aprés le
vélage. Serieys (1985c) rapporte une augmentation de la CCS du 15°™ jour post-
partum jusqu’a la fin de la lactation.

2.2.2. Numéro de lactation

Les CCS peuvent varier en fonction du numéro de lactation. Un effet significatif
du numéro de lactation sur la CCS des quartiers ou des mamelles bactériologiquement
négatifs est rapporté dans diverses études (Serieys, 1985c ; Schepers et al., 1997 ;
Laevens et al., 1997). En I'absence d’infection, une augmentation modérée de la CCS
en fonction de I'age a été observée. L’augmentation de la CCS du lait avec I'age est
liée a 'augmentation du nombre d’infections au cours des lactations successives et en

aucun cas au seul phénoméne de 'age (Badinand, 1994).

Pour un rang de lactation donné, les valeurs rapportées sont variables suivant
les auteurs. Pour des vaches en premiére lactation, la CCS moyenne varie de 9 400
cellules/ml (Brooks et al., 1982) a 148 000 cellules/ml (Natzke et al., 1972). L’effet du
numéro de lactation varie, de plus, en fonction du stade de lactation.
Deluyker et al. (1993) et Schepers et al. (1997) rapportent un effet significatif
d’interaction entre numéro et stade de lactation. En début de lactation, la CCS du lait
des quartiers des vaches primipares est plus élevée que celle des vaches multipares
(43 000 vs 20 000 cellules/ml). L’augmentation de la CCS observée en fin de lactation,
est nettement plus prononcée pour les quartiers des vaches multipares (55 000 vs
19 000 cellules/ml) (Schepers et al.,1997).
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L’origine du niveau élevé de la CCS observée au début de lactation chez les primipares
serait liee a la mise en place de la lactation : chez les vaches primipares, les cellules
sont diluées dans un faible volume de lait & a cause de la faible production laitiere
(Coulon et al.,1996).

2.2.3. Effet de la fraction du lait prélevé

L’effet de la fraction du lait prélevé sur la CCS est rapportée par divers auteurs

(Holdaway et al., 1996 ; Woolford et al., 1998). La CCS est plus élevée dans le lait
d’'une traite entiere que dans le lait des premiers jets. Elle augmente dans le lait
d’égouttage et elle est plus élevée dans le lait résiduel (Ostenssen et al., 1988).
Le fait que les premiers jets contiennent la plus faible CCS est du a la conservation
des cellules somatiques dans la lumiére des alvéoles suite a I'augmentation de la
pression intra-mammaire. A I'occasion de la traite, il y a diminution de la pression intra-
mammaire, et les cellules sont libérées en dernier lieu dans le lait d’égouttage (Schalm
et Lasmanis, 1968).

2.2.3. Variation entre deux traites

Une fluctuation cyclique de la CCS entre deux traites est rapportée par plusieurs
auteurs (Dohoo et Meek, 1982 ; Leslie et al., 1983 ; Reneau, 1986). La CCS est plus
élevée dans le lait d’égouttage. Dohoo et Meek (1982) rapportent que la CCS est plus
élevée dans la traite du soir que dans la traite du matin. La différence entre les deux
peut atteindre 20%. Cette différence est attribuée a un intervalle de temps inégal entre
les deux traite : plus cet intervalle est grand, plus la CCS est diluée dans un grand
volume de lait plus grand, elle apparait donc plus faible (Reneau, 1986).
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2.2.4. Fréquence de traite

Sarran et al. (1998) ont montré que la numération cellulaire variait durant la
traite. Elle est plus élevée en tout début de traite et tout a fait a la fin. Dans une étude
menée sur des vaches de race Pie Rouge Suédoise en milieu de lactation et
cliniquement saines, Concha et al. (1996) ont indiqué que le lait d’égouttage contenait
50 + 10% de polymorphonucléaires neutrophiles, 14 + 2% de macrophages et 36 + 9%
de lymphocytes. Il semble que la diminution du nombre de traites ait tendance a
augmenter les numérations cellulaires et en particulier le pourcentage de neutrophiles
(Stelwagen et Lacy-Hulbert, 1996). Cette augmentation pourrait étre due a la disparition
des jonctions serrées entre lactocytes facilitant le passage des leucocytes (Kitchen et
al., 1980). Une seule traite par jour est responsable de 'augmentation de la CCS par
rapport a celle des vaches traites deux fois par jour (Lynch et al., 1991 ; Kelly et al.,
1998 ; Lacy-Hulbert et al., 1999). L'origine de 'augmentation de la CCS a l'occasion
d’'une seule traite pourrait étre une altération de la perméabilité des jonctions serrées
situées entre les cellules épithéliales mammaires due a I'augmentation du lait d’'une
seule traite par jour (Stelwagen, 2001). Cette altération de la perméabilité des jonctions
serrées est responsable d’'un passage plus important des cellules somatiques du sang
vers le lait (Kitchen et al ., 1980).

2.2.5. Variations entre races

Les valeurs moyennes de CCS sont différentes d’une race a une autre (Miller et
al., 1986 ; Shultz et al., 1994). Ces différences peuvent étre liées aux différences de
production laitiere : le lait des vaches des races les moins productives étant moins
concentré en cellules que celui des races plus productives (Rupp et al., 2000).

Coulon et al. (1996) ont montré que les vaches de race Prim’Holstein ont davantage
de cellules que des vaches Montbéliardes ou Tarantaises. L’écart entre ces races
serait, en fin de lactation, de 120 000 cellules/ml. Les différences entre races ne
seraient pas liées a des niveaux de production différents. A l'intérieur d’'une méme race,
les numérations cellulaires seraient inversement proportionnelles au niveau de

production (Coulon et al., 1996).
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2.2.6. Effet du stress

Le stress a tendance a augmenter le taux cellulaire dans le lait (Faroult,1988 ;
Harmon, 1994). Elvinger et al. (1991) (cités par Harmon, 1994) ont rapporté que les
vaches ayant un lait bactériologiguement négatif et maintenues dans des batiments a
température élevée présentent une CCS moyenne plus élevée (145 000 cellules/ml)
gue celles des vaches maintenues dans des batiments a température régulée
(105 000 cellules/ml). Poelarends et al. (2000) rapportent que le stress thermique est
associé a une élévation de la CCS moyenne (150 000 vs 130 000 cellules/ml).

L’oestrus ne semble pas avoir un effet sur les valeurs de CCS (Guidry et al.,
1975; Anderson et al., 1983). L'effet du stress serait indirect car, une baisse de
production du lait a été observée chez les vaches stressées: -2 a -3% selon
Poelarends et al., (2000). Enfin, si certains travaux suggerent une augmentation de la
CCS au moment de l'oestrus (King, 1977), la plupart des auteurs n’observent pas
d’effet (Guidry et al., 1975) ; Anderson et al., 1983 ; Berning et al., 1987).

2.2.7. Effet de la saison

Il existe des variations de la CCS en fonction du mois de préléevement du lait.
Les résultats sont cependant contradictoires. Les valeurs de concentration sont plus
élevées en été (Bodoh et al., 1975) , et en hiver pour Kennedy et al. (1982).
Emanuelson et Person (1984) ne rapportent aucune tendance saisonniere. L’effet de
la saison ne doit pas étre considéré comme une cause majeure d’élévation de la CCS
(Doho et Meek , 1982).

Un certain nombre de facteurs physiologiques peuvent avoir un effet sensible sur
la concentration cellulaire. On peut conclure que les variations de la CCS due aux
facteurs non infectieux ont une importance mineure en comparaison avec les variations

de la CCS causées par les agents infectieux.
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CHAPITRE IV
MECANISMES DE DEFENSE
DE LA GLANDE MAMMAIRE

La glande mammaire se défend par un variété de meécanismes de défense
divisés en deux catégories distinctes, mécanismes passifs ou mécaniques représentés
essentiellement par les barrieres physiologiques du canal du trayon et des
meécanismes immunitaires qui peuvent étre divisés en deux groupes : immunité non

spécifique et immunité spécifique (Sordillo et al., 1997).

Lors des premiers stades de l'infection chez les bovins, les mécanismes de défense
prédominants sont les mécanismes de défense non spécifiques ; ils font intervenir la
barriere physique de I'extrémité du trayon, les macrophages, les neutrophiles et les
cellules NK-like (Natural Killer like), ainsi que certains facteurs solubles. La réponse
spécifique ou acquise du systeme immunologique reconnait les déterminants
spécifiques d’'un pathogéne ce qui facilite son élimination. A la différence de la réponse
non spécifique, la réponse immunitaire spécifique peut étre augmentée par une

exposition répétée a un pathogene (Sordillo et al., 1997)

1. Défenses anatomiques

La morphologie de la mamelle joue un réle dans la susceptibilité aux mammites
cliniques. En effet, le principal facteur de risque est la distance entre I'extrémité du
trayon et le sol. La forme de l'orifice du trayon, la fermeté du sphincter, la longueur et
la diameéetre du trayon (en relation avec la vitesse de traite), et I'équilibre
antéropostérieur des quartiers jouent également un réle (Pluvinage et al., 1991).

Pour contrer I'entrée des pathogenes dans la glande mammaire chez les bovins,

'extrémité du trayon joue un rdle fondamental et est considérée comme la premiére

ligne de défense contre I'invasion des germe pathogénes.
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En effet, d’'une part les muscles du sphincter maintiennent le canal fermé entre
les traites en empéchant I'entrée des bactéries dans le canal du trayon.
D’autre part, le canal du trayon est composé d’'un épithélium de plusieurs couches de
cellules recouvertes de kératine (Serieys, 1997). Cette kératine, renouvelée
continuellement, joue un réle dans I'élimination des germes pathogénes. Tout d’abord,
elle piege les micro-organismes, les empéchant d’aller coloniser la citerne du trayon et
permet leur élimination lors de la traite (Geoffroy et al., 2002). Ainsi, une grande
proportion des nouvelles infections intrammmaires apparaissent durant la premiére
semaine de tarissement, ce qui correspond au temps ou les bactéries ne sont plus
éliminés a cause de I'absence de traite (Serieys, 1997). Aprés environ une semaine,
un bouchon de kératine se forme a l'extrémité du trayon empéchant I'entrée de

bactéries dans la glande mammaire (Goff et Horst, 1997).

Certaines substances antibactériennes sont présentes dans la kératine telles
que des protéines cationiques, de longues chaines d'acides gras et de l'oxydase
xanthine (Capuco et al., 1992). Les acides gras estérifiés ou non présents dans la
kératine tels les acides myristique, palmitoléique et linoléique possédent des propriétés
bactériostatiques (Sordillo et al., 1997).

Les protéines cationiques se lieraient de facon électrostatique aux parois des
bactéries en favorisant leur lyse en les rendant plus susceptibles aux variations de

pression osmotique (Sordillo et al., 1997).

A chaque traite, environ un tiers de la kératine est éliminée en emportant avec
elle les micro-organismes et en stimulant sa production et son renouvellement (Lacy-
Hulbert et al., 1996, cité par Seegers et al., 1997). |l a été démontré que I'élimination de
la kératine augmentait considérablement les taux d’infections expérimentales a

Streptococcus agalactiae (Capuco et al., 1992).
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2. Défenses a médiation humorale

La glande mammaire contient a la fois des facteurs spécifiques du systéeme
immunitaire, les immunoglobulines, et de composés bactériostatiques non spécifiques
qui agissent indépendamment et en concert avec les immunoglobulines et les facteurs
cellulaires : le complément, la lactoferrine, le lysozyme, et le systéme lactoperoxydase-
thiocyanate-hydrogéne peroxyde.

2.1. Les immunoglobulines

Les immunoglobulines (lg) sont les effecteurs spécifiques de la réponse
immunitaire humorale. Ces protéines sont produites par les lymphocytes B activés par
'antigéne et différenciés en cellules plasmocytes. Les anticorps des sécrétions lactées
sont synthétisés localement ou sont transportés sélectivement ou viennent du sérum
par exsudation. Dans le cas de mammites 4 classes d'immunoglobulines sont connues
pour influencer les défenses de la glande mammaire contre les bactéries : 1gG1, 1gG2,
IgA, IgM dont les propriétés physico-chimiques et biologiques sont différentes (Sordillo
et al.,, 1997). Le lait de vache provenant d’'une glande mammaire saine est un milieu
pauvre en immunoglobulines au cours de la lactation, cependant la teneur en
immunoglobulines augmente lors d’'un épisode inflammatoire (Sordillo et al., 1997 ;
Rainard et Poutrel,1993) (Tableau X).

Tableau X
Concentrations moyennes (mg / ml)
des différents isotypes d’immunoglobulines bovines

Isotypes Sérum’ | Colostrum® | Lait de quartier | Lait de quartier
sain’ enflammé?

lgG1l 10 70 0,5 4

lgG2 9 2,3 0,05 3,9

IgM 3,8 6,5 0,06 1,5

IgA 0,37 4 0,10 -

1 d’apres Poutrel (1986)
% d’aprés Rainard et Caffin (1983)
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Les teneurs en immunoglobulines de la glande mammaire dépendent du degré
de perméabilité du tissu sécréteur ainsi que du nombre de cellules productrices
d'immunoglobulines dans la glande. En l'absence d’inflammation, les IgGl sont
transférés sélectivement; les 1gG2 passent passivement par adhésion aux
polynucléaires, et les IgA et IgM sont synthétisées localement en faible quantité. Dans
les premiéres heures de l'inflammation, tous les isotypes sont transférés passivement a
partir du sang (Poutrel, 1986) mais selon Sordillo et al. (1997), les neutrophiles peuvent
transporter des IgG2 vers la glande mammaire lorsqu’ils sont recrutés vers le site de

I'inflammation.

Une des fonctions des immunoglobulines est I'opsonisation qui permet aux
macrophages et aux neutrophiles de reconnaitre un pathogéne recouvert
d'immunoglobulines via leur récepteurs pour ces derniéeres (Paape et Capuco, 1997).
Ce mécanisme d’opsonisation est assuré par les IgG (Nonnecke et Harp, 1989). Les
autres fonctions des différents isotypes d'immunoglobulines retrouvés dans la glande
mammaire sont le transfert de 'immunité passive au nouveau-né (IgG) et la formation
de complexes immuns facilitant ainsi I'élimination des antigénes (1gG, 1gA) (Nonnecke
et Harp, 1989). Bien que la teneur en IgG1 soit la plus importante dans le lait, ce sont
les 1gG2 qui sont les plus utiles pour I'opsonisation (Rainard et Poutrel,1993). Au
contraire, les IgA ne peuvent pas se lier au complément ni opsoniser les bactéries. Elles

contribuerait a [I'agglutination, en empéchant la colonisation bactérienne et en

neutralisant les toxines (Sordillo et al., 1997).

2.2. Le systéme du complément

Le systeme du complément joue un rble chez les vertébrés dans la défense
contre la plupart des infections bactériennes en complétant I'action des anticorps, et en
provoquant la lyse de ces bactéries. Il joue également un réle dans lattraction des
cellules phagocytaires sur le site de l'infection et augmente la capacité de ces cellules a
ingérer et a détruire les micro-organismes (williers, 1995). Les concentrations en
complément sont élevées dans le colostrum, dans le lait des quartiers enflammés et
durant I'involution.
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Cependant durant la lactation, la voie classique n’est pas activée, non pas par manque
d’anticorps mais parce que le composé Clq est en faible concentration dans le lait
normal : 0,15 a 0,25 pg / ml (Rainard et Poutrel, 1995), contre 200 pug/ml dans le sang
(Lagrange, 1987), et il constitue de ce fait le principal facteur limitant de la réaction
(Rainard et Poutrel, 1995). Ces faibles concentrations font supposer que le complément
joue seulement un réle bactéricide mineur dans la glande mammaire (Sordillo et al.,
1997).

2.3. Protéines et enzymes du lait

2.3.1. La lactoferrine

La lactoferrine est une protéine sécrétée par les tissus mammaires ainsi que par

les leucocytes (Serieys, 1997). Elle est reconnue pour son activité anti-microbienne
ainsi que son role dans le transport du fer (Schanbacher et al., 1993). La lactoferrine,
en présence de bicarbonate, séquestre le fer, le rendant non disponible pour les
bactéries qui en ont besoin pour leur croissance (Schanbacher et al., 1993).
La destruction des bactéries par les phagocytes peut aussi étre facilitée par la
lactoferrine qui, en séquestrant le fer, empéche certaines bactéries de produire
'’enzyme dismutase qui inactive les radicaux superoxydes toxiques de ces phagocytes
(Sordillo et al., 1997).

La concentration de la lactoferrine reste faible durant la lactation, elle ne semble
prendre son importance qu’au tarissement (Todhunter et al., 1990). Sa concentration
peut doubler lors d’infections (Serieys, 1997). Toutefois, lorsque les sécrétions
mammaires se font sous forme de colostrum, la concentration en lactoferrine diminue
(Goff et Horst, 1997). Le réle de cette protéine est minoritaire dans la défense contre
les bactéries pathogénes (Rainard et Poutrel, 1993, Sordillo et al., 1997).
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2.3.2. Le lysosyme

Le lysosyme est une protéine bactéricide présente dans le lait qui clive les
peptidoglycanes de la paroi cellulaire des bactéries a Gram-positif, ainsi que la
membrane externe des bactéries Gram-négatif (Sordillo et al., 1997). Le lysosyme peut
augmenter significativement I'action bactéricide contre Escherichia coli in vitro quand il
est associé au complément et aux IgA sécrétoires, cependant l'existence de ce
mécanisme chez les ruminants n’est pas connu ; de plus, le lait des ruminants contient
une faible concentration en IgA et 300 fois moins de lysosyme que le lait humain, ce
qui fait que ce systeme est probablement de faible importance pour la glande
mammaire des ruminants (Sordillo et al., 1997).

2.3.3. Le systéme lactoperoxydase-thiocyanate-hydrogéne
peroxydase (LTHP)

En présence de tyiocyanate et de péroxyde d’hydrogéne, la lactoperoxydase est
une enzyme qui est bactériostatique pour les bactéries a Gram-positif comme
Staphylococcus aureus et les streptocoques, et qui est bactéricide pour les bactéries a
Gram - négatif comme les coliformes. Le systéme LTHP joue un réle a travers la
production de I'hypothiocyanate, un métabolite réactif de I'oxydation du thiocyanate
(Sordillo et al., 1997). Cependant, plusieurs facteurs peuvent faire varier I'efficacité de
ce systéme. En effet, la lactoperoxydase est produite en faible concentration par la
glande mammaire, et de plus, la concentration en thiocyanate dans la glande
mammaire dépend de l'alimentation (Serieys,1995). Enfin, la faible tension en oxygéne
peut limiter son efficacité (Sordillo et al., 1997).

3. Défenses cellulaires

Les cellules somatiques du lait sont constituées de différents types cellulaires
qui sont en trés grande majorité des leucocytes, et notamment de granulocytes
neutrophiles, des macrophages, et des lymphocytes. Aprés que les bactéries ont
pénétré dans le canal du trayon, c’est I'activité des cellules résidentes et des cellules
nouvellement recrutées dans la glande mammaire au cours des premiers stades de la

mammite qui vont jouer un rdle pivot dans le contréle de I'infection.
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Les bactéries agissent sur le recrutement des leucocytes directement ou indirectement
par l'intermédiaire des facteurs chimiotactiques attractifs comme des sous-produits de
leur métabolisme, des entérotoxines ou des composés de la paroi bactérienne. Si les
bactéries sont capables de résister a la premiere réponse leucocytaire, alors
linflammation de la glande mammaire continue avec la migration des cellules
somatiques entre les cellules épithéliales sécrétrices. Différentes études ont montré
que la sévérité et la persistance d’'une mammite sont liées a la rapidité de la réponse
migratoire des leucocytes et a I'activité bactéricide des cellules sur le site de l'infection
(Sordillo et al., 1997).

3.1. Les leucocytes

Il existe trois types de leucocytes : les granulocytes (neutrophiles, basophiles et
éosinophiles), les macrophages et les lypmphocytes (lymphocytes T et B). les
granulocytes touvés dans la glande mammaires sont représentés essentiellement par
les granulocytes neutrophiles. Il n’existe pas de granulocytes basophiles dans la glande
mammaire. Les granulocytes éosinophiles quant a eux, représentent moins de 1% des

cellules trouvées dans la glande mammaire (Dulin et al., 1982 ; Targowski, 1983).

3.2. Les granulocytes neutrophiles

Les granulocytes neutrophiles (GN) constituent la premiere ligne de défense
contre les pathogénes, apres leur pénétration dans la mamelle, en les ingérant et en les
détruisant par phagocytose. Contrairement a ’lhomme, le granulocyte neutrophile n’est
pas le type leucocytaire majoritaire du sang chez les bovins : le sang contient environ
600 et 4000 neutrophiles par ul (2000 / pl en moyenne), ce qui représente 15 a 45%
des leucocytes sanguins (28% en moyenne) (Jain, 1993). Dans le lait d’'un quartier non
infecté, les granulocytes neutrophiles représentent 3 a 25% des cellules somatiques ;
en cas d’infection, ils deviennent majoritaires et peuvent dépasser 90% (Paape et al.,
1991 ; Saad et Ostenssen, 1990 ; Sordillo et al., 1997).
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Dans les premiers temps de l'infection, les GN passent du sang dans le lait
majoritairement au niveau de la rosette de Furstenberg, en traversant d’abord la lame
basale puis en s'immiscant a travers des cellules épithéliales individuelles
dégénérescentes. Mais ils peuvent également passer entre deux cellules épithéliales
intactes au niveau des jonctions serrées, ou bien a travers une zone de plusieurs
cellules épithéliales lysées comme dans le cas d’infection par Escherichia coli
(Nickerson et Pankey, 1984). Les GN ne sont pas capables de retourner dans la
circulation par la lymphe, ils meurent a I'endroit ou ils ont migré (Jain, 1993 ; Sordillo et
al., 1997). Sur le site de linfection, leur réle est de phagocyter et de tuer les bactéries
pathogénes. Il a cependant été montré que l'ingestion par les granulocytes de globules
gras diminue notablement leur activité phagocytaire (Poutrel, 1986). L’aptitude a la
phagocytose des GN du sang bovin est augmentée par la mise en présence avec
l'interféron-j , le facteur a de nécrose des tumeurs (TNFa) et linterleukine -la

(Semnani, 1993).

Le principal mécanisme de destruction des bactéries est oxygéne-dépendant.
La concentration en oxygéne du lait est environ 100 fois plus faible que dans le sang
(0,092 vol %). Cette faible pression partielle inhibe la production de peroxyde
d’hydrogéne (responsable de la destruction des germes), ce qui limite I'efficacité de ce
systeme anti-microbien du lait (Sordillo et al., 1997 ; Targowski, 1983).

La phagocytose est un mécanisme consommateur d’énergie, et les granulocytes

neutrophiles utilise la voie métabolique des hexoses monophospates pour oxyder le
glucose en CO; et en pentose. Cependant le lait contient du glucose en trop faible
concentration et les leucocytes ne sont pas capables d’utiliser le lactose comme source
d’énergie : les leucocytes sont dépendants de leur réserve intracellulaire en glycogéne
qui est de 38% plus faible que dans les leucocytes du sang (Targovski, 1983).
Les GN contiennent des défensines qui sont de petits peptides antibactériens capables
de tuer certaines bactéries responsables de mammites (Jain, 1993, Sordillo et al.,1997).
Chez les bovins, ils contiennent également des protéines hautement cationiques
appelées bacténécines ayant une activité antimicrobienne in vitro (Jain, 1993).
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3.3. Les macrophages

En | ‘absence d’infection du quartier, les macrophages représentent le type
cellulaire dominant du lait avec 35 a 80% des cellules somatiques (Concha, 1986 ;
Nickerson, 1989 ; Paape et al., 1991). Les macrophages sont des cellules capables de
phagocytose, ayant pour rble | ‘élimination des bactéries ainsi que des composants
statigues du lait (Nickerson, 1989), tels que les globules gras lors de l'involution
mammaire (Politis et al., 1992). ils participent a la réaction immunitaire spécifique en
jouant un réle dans le déclenchement et I'expression des réponses immunitaires
(digestion et présentation) de I'antigéne. Ce sont des cellules sécrétrices des facteurs
du complément (Paape et al., 1991).

Les macrophages jouent un rdle dans les défenses non spécifiques précoces par
la phagocytose en ingérant des bactéries et des débris cellulaires. La destruction des
micro-organismes par la libération des radicaux oxygénés libres est probablement
minoritaire du fait de la faible pression en oxygéne du lait. D’autres mécanismes
pourraient intervenir, la simple adhésion des germes aux macrophages déclenchant la
sécrétion d’un grand nombre de produits :

v des messagers intercellulaires (interleukinel, interféron) qui alertent les autres
cellules de défense.

v des enzymes lytiques dirigées contre les germes (lysosyme, hydrolases acides)
mais aussi contre les tissus avoisinant (collagénase, élastase) afin de faciliter le
déplacement des macrophages. Cependant, certains points restent encore

inexpliqués (Lagrange, 1987).

La phagocytose par les macrophages sensibilisés du lait peut étre augmentée
par la présence d’anticorps opsonisants spécifiques des pathogénes. Comme les
granulocytes neutrophiles, l'ingestion de globules gras et de caséines diminue
| ‘aptitude a la phagocytose par rapport aux cellules du sang. Les activités
phagocytaires et bactéricides sont particulierement diminuées lors de la période
entourant la mise bas (Sordillo et al., 1997). Les macrophages se distinguent des
granulocytes neutrophiles par le type de bactéries qu’ils sont capables de phagocyter et
d’'inactiver. De plus, les macrophages dans le lait jouent un role essentiel en
phagocytant les granulocytes neutrophiles dégénérescents (Jain, 1993).
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Enfin, les macrophages jouent un role tres important dans la présentation des
antigenes : une fois les bactéries digérées a lintérieur, les antigeénes des bactéries
apparaissent sur la membrane des macrophages en association avec les antigenes du
CMH de classe Il (Lagrange,1987).

3.4. Les lymphocytes

Il existe deux principaux types de lymphocytes remplissant des fonctions
différentes mais capables de reconnaitre les antigenes grace a des récepteurs
membranaires spécifiques : les cellules B et les cellules T. Dans le lait des quartiers
non infectés, les lymphocytes constituent 10 a 25% des cellules somatiques ; les
lymphocytes B représenteraient 20% de la population lymphocytaire et les lymphocytes
T, 47%. Un déficit en lymphocytes B seraient observé dans le sang des vaches avec
une mammite (Paape et al., 1991).

Les lymphocytes sont capables de reconnaitre les agents pathogénes grace a
leur récepteurs membranaires spécifiques. L’activation des lymphocytes est induite par
la reconnaissance spécifique de I'antigéne. une fois stimulés, les lymphocytes T
régulateurs produisent des cytokines (Interféron g, Interleukines : IL2, IL4, IL10...).

Ces cytokines jouent un réle important dans la régulation de l'activité des lymphocytes
T, des lymphocytes B, des macrophages et différentes autres cellules de I'immunité
(Sordillo et al.,, 1997). Les lymphocytes T cytotoxiques stimulés reconnaissent et

éliminent des cellules altérées, vieilles ou endommageées (Sordillo et al., 1997)

Le role des lymphocytes B est de produire des anticorps contre les pathogénes
envahisseurs. Contrairement aux granulocytes neutrophiles et macrophages, les
lymphocyte B utilisent leurs récepteurs de surface cellulaire pour reconnaitre
spécifiquement les antigénes. lls peuvent internaliser, digérer et présenter les
antigenes aux lymphocytes T-auxilliaires CD4+ dans le contexte du CMH de classe II.
Sous l'effet de cette présentation, les lymphocytes T - auxilliaires sécrétent des
cytokines  (Interleukines : 1L2, IL4, IL5) ce qui entraine la prolifération et la
différenciation des lymphocytes B en plasmocytes produisant des anticorps ou en
cellules mémoires. Le pourcentage des lymphocytes B reste constant au cours de la
lactation (Sordillo et al., 1997).
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CHAPITRE V
METHODES DE DIAGNOSTIC
DES INFECTIONS MAMMAIRES

La difficulté n’est pas de reconnaitre une mammite clinique dont les symptoémes
sont patents. L’enjeu est de reconnaitre une infection mammaire aussi précocement
qgue possible. La détermination précoce de ces infections permet la mise en place
rapide de traitement augmentant notablement les chances de guérison et évitant ainsi
le passage a la chronicité. Toutefois les infections mammaires peuvent s’exprimer de
facon trés différentes en fonction du type de germe rencontré et de I'état physiologique
de I'animal. Un diagnostic étiologique peut s’avérer utile.

Il existe actuellement plusieurs méthodes de diagnostic des infections
intramammaires. Nous allons passer en revue ces différentes techniques et discuter les

avantages et les contraintes de chacune d’elles.

1. EXAMEN CLINIQUE

L’examen clinique de la mamelle et des sécrétions mammaires constitue le pilier
de la démarche de diagnostic des mammites. C’est le moyen le plus simple et le moins
onéreux disponible. Cet examen doit étre réalisé en trois temps :

Examen visuel de la mamelle
Palpation de la mamelle

Examen visuel des sécrétion mammaires.

L’examen clinique de la mamelle et du lait permet de mettre en évidence un
processus inflammatoire qui peut étre induit par une infection. Ce processus
inflammatoire est proportionnel au caractére pathogénique du germe en cause. Ainsi

certains germes vont avoir tendance a provoquer des mammites aigués alors que

d’autre germes ne provoquent que des symptdmes plus frustres (Poutrel, 2002).
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La mise en évidence des modifications tant au niveau de la mamelle que du lait
n’est pas toujours aisé. Dans le cas des mammites subcliniques, elle peut méme étre
impossible (pas de modification du lait et de la mamelle). L‘utilisation réguliére d’un bol
a fond noir peut faciliter la tache. La détection des premiers symptédmes est une des

clefs de la réussite des traitements (Lepage, 2003).

2. EXAMEN BACTERIOLOGIQUE

L’examen bactériologique du lait consiste a mettre en évidence et a identifier des
bactéries pathogénes présentes dans le lait. La glande mammaire est normalement
stérile, I'isolement d’une bactérie dans son lait signifie qu’elle est atteinte d’infection
intra-mammaire. L’examen bactériologique du lait est considéré comme la méthode de
référence en matiére de classification d’individus infectés et non infectés et la
prévalence des infections mammaires ainsi estimée est qualifiée de prévalence réelle.
Toutefois, cette méthode présente des défauts pour mener des études
épidémiologiques sur de grandes populations: d’'une part, son colt trés élevé, et
d’autre part, des exigences techniques pour sa mise en oeuvre. En effet, les
échantillons doivent étre prélevés sous des conditions d’asepsie rigoureuse afin
d’éviter les contaminations. Il y aussi la difficulté d’interprétation de ses résultats
(existence d'individus faussement déclarés négatifs ou faussement déclarés positifs).
Malgré ces contraintes, I'examen bactériologique reste la méthode de référence lors
d’évaluation d’autres méthodes de classification d’individus infectés et non infectés
(NMC, 1999).

3. METHODES ALTERNATIVES

La colonisation de la mamelle, normalement stérile, par une espéce bactérienne
conduit & des modifications plus ou moins importantes de la composition du lait, selon

la séverité de I'infection (Poutrel, 2002).
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Ces changements de composition refletent notamment la diminution des capacités
sécrétoires du tissu mammaire et I'importance des dommages subis par ce dernier,
ainsi que la réponse développée par I'animal pour combattre I'infection. Plusieurs
constituants du lait dont la concentration est modifi€ée de maniére importante ont été

proposés pour le diagnostic des mammites (Kitchen, 1981) (Tableau XI).

Tableau XI
Résumé des principaux tests de diaghostic non spécifiques des mammites
basés sur une modification de la composition du lait (Kitchen, 1981)

Causes de la modification Tests et méthodologie
Comptage des cellules - Microscopie
Comptage
électronique
Réponses de I'animal pour . CMT
combattre l'infection
Protéines de phase aigué . SAA et Hp
Anticorps spécifiques
Capacité réduite de
synthese de la mamelle " Dosage de lactose
Dommages tissulaires et " Dosage de la sérumalbumine
augmentation de la " Dosage de Na*, K*, CI
perméabilité capillaire " Conductivité du lait
" Dosage d’enzymes : - Catalase
- NAGase

Il s’agit dans tous les cas de tests indirects destinés a établir une présomption
d’infection, dont la sensibilité et la spécificité, c’est a dire la capacité d’identifier les
mamelles infectées et les non infectées, est évaluée par comparaison a la méthode de
référence, le diagnostic bactériologique. Cette méthode de référence est peu utilisée en
routine du fait des contraintes techniques exigées, de son co(t qui rendent impossible
I'exploitation d’'un grand nombre d ‘échantillons, et du fait que I'obtention du résultat est
différé dans le temps (Poutrel 2002).
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3.1. Méthodes basées sur laréponse immunitaire de I’animal.

L’infection intra-mammaire se traduit le plus souvent, par une élévation de la
concentration en cellules somatiques (CCS). Le diagnostic est basé sur la mesure
directe de la (CCS) ou indirecte (CMT) des cellules présentes dans le lait.

3.1.1. La concentration cellulaire somatique du lait (CCS)

La mesure de la CCS est utilisée comme critere indirect d’infection (Kitchen,
1981). Il s’agit d’'un test basé sur les valeurs des CCS pour classer les individus en
infectés ou non infectés (test-CCS) : les individus ayant une CCS supérieure a un seulil
donné sont classés infectés. Ceux ayant une CCS inférieure ou égale a ce seuil sont

classés non infectés.

Il existe deux types d’appareils pour mesurer la CCS: le Fossomatic et le
Compteur Coulter. Le Compteur Coulter compte les particules supérieures a une taille
donnée. Le principe de cet appareil est basé sur le comptage d’'impulsions électriques
provoquée par le passage des particules entre deux électrodes. Le Fossomatic quant a
lui, compte les noyaux cellulaires rendus fluorescents grace a une solution de bromure
d’éthidium (Leray, 1999). Ces deux appareils sont étalonnés grace au comptage
microscopique sur lame (Anonyme, 1995).

L’analyse peut étre pratiquée sur le lait de mélange des quatre quartiers et sur

le lait du tank
La concentration cellulaire individuelle (CCI) correspond au nombre de cellules

somatiques présentes dans un millilitre de lait produit par une vache donnée. Elle est
déterminée chaque mois sur les échantillons prélevés dans le cadre du contr6le laitier.
Les pourcentages de CCIl supérieurs a un seuil donné décrivent la prévalence des
infections subcliniques. Différents seuils ont été proposés.
La prévalence des infections subcliniques est couramment décrite a l'aide des
pourcentages de CCIl supérieurs aux seuils de 300 000 et 800 000 cellules par millilitre

(Serieys, 1985a).
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Ainsi, on peut considérer qu’une vache est :

non infectée durablement lorsque toutes les numérations cellulaires sont

inférieures a 300 000 cellules/ml.

suspecte ou douteuse dés qu’une de ses numérations dépasse 300 000

cellules/ml.

Infectée durablement lorsqu’au moins 2 de ses numérations dépassent
800 000 cellules/ml.

Dans les troupeaux actuels, le seuil de 200 000 cellules/ml est plus pertinent
pour dépister l'infection par un pathogene majeur (Dohoo et Leslie, 1991 ; Seegers,
1999). Etant donné que la CCl est mesurée sur le lait de mélange des quatre
quartiers, il y a un phénoméne de dilution qui se produit. Le statut infectieux de la
vache peut étre mal apprécié (Seegers, 1999).

La concentration cellulaire du tank (CCT) correspond au nombre de cellules

somatiques dans un millilitre de lait prélevé dans le tank.

L’étude des CCT permet d’apprécier la prévalence des infections subcliniques
au sein du troupeau. On sait qu’il existe une corrélation forte entre la CCT et le nombre
de quartiers infectés par un pathogéne majeur et la perte de lait qui en résulte
(Serieys, 1995).

La mesure de la CCS a été utilisée pour estimer la prévalence apparente des
infections intramammaires (Pluvinage et al., 1991 ; Bartlett et al., 1992 ;; Barnouin et al.,
1999a ; Bareille et al., 2000). La CCS n’est pas concordante a 100% avec I'examen
bactériologique. La concordance du test CCS varie entre 60% et 83% (Djabri, 2002).
La sensibilité et la spécificité n’atteignent jamais les valeurs de 100%. Il existe une
importante variabilité des valeurs de sensibilité et de spécificité du test CCS, lorsque
celui-ci est utilisé pour classer les quartiers infectés ou non infectés par des agents

pathogénes majeurs.
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A une valeur seuil de 250 000 cellules/ml, la sensibilité varie de 64% (Sargeant et al.,
2001) a 95 % (Buelow et al, 1996) et la spécificité varie de 70% (Sargeant et al., 2001 )
a 81,2% (Buelow et al, 1996). Djabri (2002) a montré que la CCS n’est pas un bon
estimateur de la prévalence des infections intramammaires des vaches primipares au
début de la lactation. Ce méme auteur rapporte qu'a un seuil donné, la qualité
intrinséque du test CCS n’est pas parfaite : pour des seuils bas, il y a une bonne
sensibilité mais une mauvaise spécificité et inversement, pour des seuils élevés. Ce fait
limite l'utilisation de la CCS en recherche épidémiologique sur les infections intra-

mammaires.

3.1.2.Le CMT (California Mastitis Test)

Ce test développé par Schalm et Noorlander en 1957 s’adresse essentiellement
a la détection des mammites subcliniques directement dans I'étable. Le California
Mastitis Test encore appelé test de Schalm est le test le plus pratique et le plus répandu
dans le monde. il s’agit d’'un test semi-quantitatif basé Iui aussi sur la teneur du lait en

cellules somatiques.

Ce test est basé sur I'emploi d’'un détergent (solution de Teepol a 10%) et d’'un
colorant (pourpre de bromocrésol) sur le lait. Ce test est facilement réalisable aprés
lavage et essuyage des trayons, les préléevements de lait sont réalisés dans chaque
quartier. lls sont collectés dans de petites coupelles en matiére plastique opaque ou
transparente, chaque coupelle étant attribuée a un quartier bien défini.

L "opérateur élimine ensuite I'excédent de lait pour ne conserver que deux millilitres par

coupelle. il rajoute ensuite une quantité égale (2ml) de tensioactif et par un mouvement
de rotation mélange les deux liquides dans les coupelles. La lecture qui doit étre
immeédiate s’effectue par comparaison avec une échelle de couleur et de viscosité. La
relation entre le nombre de cellules et le score du CMT est établie approximativement
dans le tableau Xll d’aprés les résultats de Schalm et al. (1957) et Schneider et al.
(1966).
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L’adjonction de tensioactif dans le lait provoque la lyse des cellules présentes
par destruction des parois et la libération des constituants cellulaires et en particulier
'ADN celui ci, constitué de longs filaments, forme alors un réseau qui enrobe les
globules gras et autres particules. Ce réseau va avoir pour effet d’augmenter la
viscosité du lait voire de provoquer un floculat qui sera d’autant plus important que le
dénombrement cellulaire est grand. L'indicateur coloré apporte une précision
supplémentaire : la modification du pH.

Le pH du lait sain est de 6,5 a 6,7 et peut passer a 7 voire plus en cas d’infection

mammaire.

Tableau XII
Lecture du CMT et relation entre le score et la numération cellulaire
(Schalm , 1957 ; Schneider et al., 1966 )

Relation avec la numération
Lecture Interprétation cellulaire moyenne (x 10° /ml)
Score
Aspect CMT Infection Schalm | Schneider | Moyenne
Consistance normale
couleur grise 0(-) Absente 0- 200 0- 200 100
Léger gel disparaissant apres Risque d’infection
agitation couleur gris violacé 1(x par un pathogéne |150-500| 200 - 600 300
mineur
Léger gel persistant, filaments 400 - 500 -
grumeleux couleur gris violet 2 (+) | Mammite subclinique| 1500 2700 900
Epaississement immédiat, amas 800 - 1700 -
visqueux au fond de la coupelle | 3 (++) | Mammite subclinique| 5000 8000 2700
Gel épais, consistance du blanc Mammite subclinique
d’cauf Couleur violet foncé 4 (+++) alalimite de >5000 | >8000 8100
I’expression clinique
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L’analyse des résultats obtenus avec le CMT et les comptages cellulaires a fait
I'objet de nombreuses études tant sur le lait de vaches que celui d’autres especes.
Astermark et al. (1969) ont comparé le CMT avec d’autres tests analogues (whitside
test, Brabant Mastitis Test ) et ont montré que celui-ci présentait une corrélation plus
importante avec les taux cellulaires que tous les autres tests.
Daniel et al. (1966) ont comparé les résultats CMT aux comptages cellulaires sur le lait.
Ces reésultats sont rassemblés dans le tableau XIIl. Il existe bien une corrélation
positive entre le résultat du CMT et la CCS celle-ci est d’autant plus fiable que le

résultat est fortement positif.

Tableau XIlI
Distribution des comptages cellulaires
pour chaque résultat de CMT
(Daniel et al., 1966)

Etalement Médiane
Résultat Nombre des comptages | des comptages Pourcentages
du CMT |d’observations | cellulaires (en | cellulaires ( en importants
milliers par ml) | milliers par ml)
99% des comptages
- 6354 0alb540 70 <500 000
99% des comptages
T 1495 70 a 1900 500 <170 000
99% des comptages
<1 400 000
99% des comptages
1 1193 340 a 2 850 1050 > 500 000
100% des comptages
2 512 1 060 a 7 360 2080 <1 060 000
100% des comptages
3 352 2000 a 19 890 3720 >2 000 000
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La relation entre CMT positif et I'infection a été démontré par Poutrel et Rainard
(1981). Plus récemment Casura et al. (1997) ont montré que le CMT fournissait une
prédiction fiable de la concentration en cellules.

Des résultats observés plus ou moins favorables en matiere de sensibilité ont été
rapportés par d’autres auteurs (Wesen et al., 1968 ; Sargeant et al., 2001 ; Randy et al.,
2003).

Le résultat du CMT dépendant de la concentration cellulaire va étre influencé par la
concentration bactérienne du lait indépendamment du type de germe rencontré
(Tableau XIV) car celle-ci est un facteur important de la réaction inflammatoire (Barta et
al., 1990)

Tableau XIV
Répartition des comptages bactériens en fonction
des résultats CMT (Barta et al., 1990)

Résultat CMT Nombre Pourcentage Comptages
d’échantillons | d’échantillons infectés | bactériens
- 373 90 534
Traces 212 30 825
+ 222 97 1189
++ 106 98 4 083
+++ 85 100 7261

Cette méthode est moins précise que la mesure directe de la CCS car | ‘ampleur
de la réaction est estimée de facon subjective. En revanche, le test CMT a l'avantage
d’étre moins codteux, de pouvoir étre réalisé par I'éleveur et de donner une réponse

immédiate.
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3.2. Méthodes basées sur la modification de la permeéabilité capillaire

Il s’agit de la mesure de certains paramétres biochimiques tels que la
sérumalbumine, l'antitrypsine etlesions Na*, CI', K",

3.2.1. La conductivité électrique du lait (CE)

Cette méthode de diagnostic plus récente s’adresse au dépistage non seulement
des mammites cliniques mais également aux mammites subcliniques. Elle est basée
sur la capacité du lait & conduire le courant électrique et aux variations observables lors
d’infection mammaire. L'inflammation peut conduire & une altération de I'épithélium
sécrétoire et une modification de la permeéabilité capillaire. Une augmentation de la
concentration en ions Na* et CI" dans le lait se produit, alors que la concentration de K*
diminue en raison de la destruction des liaisons entre les cellules et de I'altération du
systeme de pompage ionique provoquées par les germes pathogenes (Kitchen et al.,
1980). L’unité de mesure de la conductivité électrique est mS/cm. Pour un lait normal,

les valeurs se situent entre 4,0 et 5,5 mS/cm a 25°C (Billon et al., 2001).

Il n'existe pas de valeur seuil fixe pour déclarer que telle ou telle vache a une

mammite clinique ou subclinique. La conductivité du lait varie considérablement entre
races, entre individus de la méme race, selon le régime alimentaire, le stade de
lactation, la température du lait, de la teneur en matiére grasse, la durée de l'intervalle
entre deux traites et du troupeau (Hamann et Zecconi, 1998).
Toute la précision de l'outil réside dans le systeme de traitement informatique des
données. Il existe sur le marché plusieurs systémes qui mesurent la conductivité du lait
et chaque fabricant de machine propose son propre systéme d’analyse : comparaison a
la moyenne de la traite en cours, comparaison a la moyenne des quatre quartiers,
différentiel entre les valeurs la plus haute et la plus basse des quartiers de la mamelle,
écart par rapport a la veille.
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Selon une étude récente réalisée par Hamann et Zecconi (1998), la mesure

des variations de conductivité reste relativement peu performante pour le diagnostic
des mammites subcliniques. La mesure de la conductivit¢ de chaque quartier en
continu pendant la traite est censée permettre une amélioration des ces performances.
Lors d’'une étude réalisée sur 65 vaches pendant 12 mois, toutes les mammites
cliniques et seulement 50% des mammites subcliniques ont été détectées en utilisant
comme seuil un écart d’au moins de 20% par rapport a la moyenne la plus faible
obtenue sur I'un des quartiers de la vaches considérée (Mattila et al., 1986).
Si la mesure de chaque quartier en continu pendant la traite peut s’avérer
intéressante, il n'en reste pas moins que cet examen est peu performant pour le
diagnostic des mammites subcliniques. La fiabilité de ce diagnostic n’est pas totale et
des améliorations de la technique (capteurs et algorithme) sont attendues.

La détection des mammites par la mesure de la conductivité électrique du lait a
été étudiée depuis quelques années, avec des résultats parfois contradictoires (Jensen
et Knudsen, 1991 ; Hamann et Kémker, 1997). La valeur prédictive positive de ce test
est faible (Hamann et Zecconi, 1998 ; Ruegg et Reimann., 2002 ). Ces auteurs
concluent que la mesure de la conductivité du lait n'apparait pas nettement supérieur
au CMT ou a la CCS.

3.3. Méthodes basées sur larecherche d’enzymes
et de protéines de la phase aigué

3.3.1. NAGase

Un certain nombre de glycosidases et plus particulierement la NAGase
(N-acetyl-b-D-glucosamidase) sont présentes dans le lait normal. La concentration de
la NAGase qui constitue un indicateur des lésions des cellules épithéliales, est
augmentée dans le lait de quartiers infectés (Kitchen, 1984).

Le dosage de cette enzyme est facile a exécuter au laboratoire et ne demande que 15
minutes. Elle a fait 'objet de d’évaluation dans les Pays Scandinaves, comme test de

diagnostic des mammites (Mattlila et al., 1986).
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La concentration de la NAGase dans le lait concorde avec la CCS (Kitchen, 1981 ;
Mattlila et al., 1986). Le taux de NAGase est plus élevé dans les quartiers infectés par
les pathogenes majeurs par rapport a ceux infectés par les pathogenes mineurs
(Mattlila et al., 1986).

3.3.2. Protéines en phase aigué

En cas d’infection, les cytokines pro-inflammatioires déclenchent la sécrétion de
plusieurs protéines de phase aigué (Raynes,1994).
Chez les bovins, les protéines de phase aigué les plus étudiées sont le sérum amyloid
A (SAA) et [I'haptoglobine (Hp). Elles présentent un grand intérét a des fins de
diagnostic, car considérées comme les plus sensibles dans la mesure ou leur
concentration peut étre multipliée par un facteur 100 dans le sérum d’animaux atteints
par une infection. Fondée sur I'hypothése d’'un transfert passif de la SAA et de I'Hp
du sang vers la mamelle, en cas d’'inflammation de celle-ci, une étude visant a évaluer
la valeur diagnostique de leur dosage pour les mammites cliniques a récemment été
publiée (Eckersall et al., 2001). Les résultats de cette étude font apparaitre des valeurs

élevées concernant la sensibilité et la spécificité (Tableau XV).

Tableau XV
Estimation de la valeur du dosage de I’haptoglobine (Hp)
et de la protéine Sérum amyloid A (SAA) dans le lait de quartier
de 48 vaches pour le diagnostic des mammites (Eckersal et al., 2001)

Sensibilité Spécificité
Hp (> 0,02 mg/ml) 86 100
SAA (> 0,55 pg/ml) 93 100
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4. AUTRES METHODES DE DIAGNOSTIC

Les tests rapides de diagnostic constituent pour I'éleveur et le vétérinaire une
aide précieuse a la décision, qu’il s'agisse d’identifier les animaux infectés, de les
traiter ou de les réformer, de mettre en ceuvre des mesures de prévention. Ces
méthodes de diagnostic sont basées sur :

I'identification bactérienne

la détection des anticorps

4.1. Méthodes basées sur d’identification bactérienne

Du point de vue santé animale et hygiéne alimentaire, il est important, en cas
de mammite, d’identifier 'espéce bactérienne en cause. Afin de présenter un avantage
par rapport aux méthode bactériologiques classiques, les nouvelles méthodes
d’identification bactérienne doivent étre réalisables dans I'élevage, techniqguement

faciles a réaliser, rapides et moins colteuses. Trois nouvelles méthodes ont été

proposées ces derniéres années.

Le LIMAST test (commercialisé dans les pays scandinaves) est un test réalisable
au “pis” de la vache pour le diagnostic de coliformes. Le test utilise la propriété des
endotoxines bactériennes de se lier et de dégranuler les amoebocytes, seules
cellules circulaires de Limulus polyphemus (animal marin appelé limule ou « crabe
fer a cheval ») en provoquant la coagulation de son hémolymphe. L'utilisation d’'un
substrat chromogénique permet, aprés 15 minutes, de visualiser directement la
présence d’endotoxine qui se matérialise par une couleur jaune (Waage et al.,
1994). La sensibilité et la spécificité de ce test, estimées par rapport aux examens
bactériologiques classiques ont été respectivement de 63% et 97% (Waage et al.,
1994).
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Le HYMAST test (commercialisé aux USA) permet en théorie d’identifier les
staphylocoques, les streptocoques et les coliformes. Un essai d ‘évaluation a
néanmoins montré que la sensibilité était tout a fait insuffisante pour le diagnostic
des infections staphylococciques et a peine acceptable pour celui des infections a
streptocoques et a E. coli (Jansen et al., 1997). La sensibilité du test augmente en
fonction de la durée d’incubation. La sensibilité est donc de 26-58% aprés 36
heures d’incubation par contre elle est de 80 a 91% aprés une incubation de 36

heures (Jansen et al., 1999).

Le test Sensi-Vet Mam Color (commercialisé en France) permet I'identification de
plusieurs genres ou espéces bactériennes, streptocoques, staphylocoques, E. coli,
entérobactéries, Listeria, mycoplasme, Pseudomonas et d’évaluer la sensibilité des
germes présents dans le lait vis a vis d’un certain nombre d’antibiotiques (Manner
et al.,, 1999). La lecture se fait apres 24 a 48 heures d’incubation. La seule étude
publiée rapporte une sensibilité de 97% et 90% respectivement pour les
staphylocoques et E. coli. Aucune indication n’est donnée en ce qui concerne la
spécificité de ce test de diagnostic.

Dans I'état actuel des connaissances, aucune méthode spécifique d’identification

bactérienne ne peut étre réalisée dans I'élevage avec un résultat rapide et fiable.

4. 2. Méthodes basées sur la détection d’anticorps spécifiques
dans le lait

La détection dans le lait d’anticorps spécifiques d’'une espéce bactérienne par
des technigues immunoenzymatiques de type ELISA présente une certain nombre

d’avantages :
elle n'impose pas la nécessité de prélevements aseptiques

elle peut étre réalisée sur des échantillons qui ont été congelés ou qui

contiennent un conservateur

69



ChapitreV Méthodes de diagnostic des infections mammaires

elle est automatisable au laboratoire et donc d’'un codt nettement moins élevé
que celui des analyses bactériologiques.

elle donne un résultat dans un délai court, souvent inférieur a 2 heures

Cette recherche d’anticorps présente deux inconvénients majeurs
Elle est négative si l'infection est récente (moins de 15 jours) et peut rester

positive alors que l'infection n’est plus présente.

Elle peut donner des résultats faussement positifs au tout début et en fin de
lactation et en cas d’'inflammation due a une espéce bactérienne autre que celle
qui est recherchée.
Aux Etats Unis, pour la détection des mammites a Staphylococcus aureus, les tests
ProStaph ont été commercialisés avec, selon les auteurs, des résultats trés
variables : sensibilité variant de 59 a 92% et la spécificité de 54 a 100% (Fox et Adams,
1999).

Si l'on fait le bilan des méthodes actuelles de diagnostic des mammites
directement utilisables par I'éleveur ou le vétérinaire, on constate que celles ci existent

en nombre trés limitées et qu’elles ont souvent une sensibilité insuffisante.
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CHAPITRE VI
LUTTE CONTRE LES INFECTIONS MAMMAIRES

Afin de lutter contre les infections mammaires il faut, d’'une part, éliminer les
infections présentes, ce qui va permettre de diminuer la persistance des infections, et
d’autre part prévenir les nouvelles infections, ce qui va diminuer l'incidence des
infections. L’association de ces deux types de mesures permet d’agir sur la prévalence

des infections dans les troupeaux.

1. Elimination des infections existantes

L’analyse de la stratégie d’élimination des infections distingue le traitement des
mammites cliniques en lactation, le traitement (préventif et curatif) des mammites

subcliniques au tarissement et la politique de réforme.
1.1. Traitement des mammites cliniques

Les quartiers infectés représentent une source de germe importante. Il est
indispensable que I'éleveur ait une stratégie de traitement qui lui permette de soigner
efficacement la grande majorité des cas qu'’il dépiste.

1.1.1. Généralités sur I’efficacité des antibiotiques

1.1.1.1. Pharmacodynamie

La question de l'efficacité in vitro des antibiotiques se pose a I'encontre de trois
especes pour I'essentiel : Staphylococcus aureus, Streptococcus uberis , Escherichia
coli (David et al., 1988). Concernant les bactéries Gram positif c’est Staphylococcus
aureus qui offre le plus de résistance a I'antibiothérapie (60% de souches productrices
de béta-lactamase (Perrin — Coullioud, 1992).
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Selon Faroult (1998), les antibiotiques les plus actifs sur Staphylococcus aureus
sont :

les pénicillines M (cloxacilline, oxacilline),

I'association amoxcilline / acide clavulanique, les céphalosporines,

les associations pénicilline aminoside ( streptomycine, néomycine, gentamicine),

les macrolides et apparentés (lincosamines, novobiocine), la rifamicine.

Les antibiotiques les plus actifs sur les streptocoques sont les béta-lactamines et tout
particulierement la pénicilline G. Les aminosides sont intéressants en association avec
les béta-lactamines dont ils potentialisent l'action pour obtenir une synergie
(Messonnier, 1989).

Les antibiotiques actifs sur Escherichia coli sont les pénicilines A (ampicilline,
amoxicilline), I'association amoxicilline / acide clavulanique, les céphalosporines, les
aminosides, les fluoroquinolones et les polypeptides. Il faut rappeler que le
pourcentage de guérison bactériologique spontanée est d’environ 70% pour les
mammites a Escherichia coli contre 20% pour les mammites a Streptococcus uberis ou

Staphylococcus aureus (Craven, 1991).

1.1.1.2. Pharmacocinétique

L’activité in vitro de l'antibiotique doit étre confirmée par son action in vivo. La
localisation des germes a atteindre et les conséquences de l'inflammation sur les
milieux dans lesquels I'antibiotique doit diffuser modifient I'efficacité des antibiotiques
étudiée in vivo. Le germe a détruire peut se trouver dans trois secteurs : la sécrétion,
les phagocytes (macrophages et leucocytes) et le parenchyme mammaire (Sandholm et
Louhi, 1991). Staphylococcus. aureus s’installe dans le parenchyme et les phagocytes
et prend in vivo certains caractéres le rendant peu sensible aux antibiotiques et
insensibles aux défenses naturelles de l'animal. Les streptocoques quant a eux se

multiplient sur la paroi des canaux galactophores.
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Les caractéristiques physico-chimiques de la molécule (liposolubilité, caractere
acide ou basique) et la galénique de la spécialité déterminent ses potentialités pour
apporter la molécule antibiotique dans les trois secteurs visés (Toutain, 1984).

Il est possible de facon schématique de considérer que les béta-lactamines ont les
meilleures potentialités pour assurer la prévention de nouvelles infections pendant la
période séche et le traitement des infections aigués pendant la lactation, surtout si elle
sont administrées par voie locale. Les macrolides sont les molécules de choix pour les
traitements des infections persistantes générant une inflammation discréte du fait de
leur degré d’ionisation et de leur capacité a franchir les barriéres physiologiques.

Les aminosides et les polypeptides sont des bases fortes, trés ionisées quel que soit le
pH et n'auront donc d’action que par voie locale.

1.1.2. Modalité de traitement
1.1.2.1. voie d’administration

Lors de mammites cliniques aigués, I'antibiothérapie doit permettre d’apporter de
fortes concentrations dans la sécrétion et les canaux galactophores (Craven , 1991,
Sandholm et Louhi, 1991). L’administration d’antibiotiques par voie locale est celle qui
permettra d’atteindre cet objectif. En ce qui concerne I'utilisation de la voie parentérale,
les données actuelles restent fragmentaires a la fois en terme d’efficacité mesurée et du
co(t de traitement. Il n’y a pas aujourd’hui de justification a ce que la voie parentérale
soit systématiquement associée a la voie locale qui est indispensable. Cependant, le
recours a la voie générale doit étre réservé aux mammites avec signes généraux ou
bien dans certaines situations épidémiologiques (infections nombreuses a
staphylocoques) pour lesquelles on a besoin d'une diffusion dans le parenchyme
faiblement ionisés (macrolides) il peut étre conseillé d’avoir recours a la voie

parentérale (Serieys et Faroult, 2001).
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1.1.2.2. Conduite a tenir

L’infection n’est que la facteur déclenchant d’une réaction inflammatoire se
traduisant par des symptdmes cliniques (induration de la mamelle, aspect du lait
modifié). En cas de sucés du traitement antibiotique, la disparition des symptdomes
n’interviendra qu’aprés la guérison bactériologique et dans un délai variable. En
pratique, I'éleveur ne dispose que de I'examen clinique dans les jours qui suivent le

traitement pour juger de son efficacité

Faroult (1998) propose la stratégie suivante. La prescription faite a Jo doit se
traduire par une amélioration clinique nette obtenue dans les 48 heures. Si tel est le
cas , il convient de poursuivre sans modification le traitement et d’attendre Js ou J;
pour juger de la guérison clinique. S’il 'y a pas de guérison clinique a Js ou J7 (retour
du quartier a un aspect et une consistance normale, retour du lait a un aspect
macroscopique normal) il faut parler d’échec et envisager un traitement de seconde
intention. Il faut en fait évaluer la clinique 48 heures et 5 a 7 jours apres le début du
traitement. L’expiration du temps d’attente tout comme la fin du traitement ne sont pas
les moments auxquels I'examen clinique permet de remettre en cause le schéma
thérapeutique initial. Si la guérison clinique est obtenue avant la fin du traitement il ne
faut pas interrompre celui-ci pour éviter la non guérison bactériologique. Inversement,
si la guérison clinique n’est pas obtenue a la fin du traitement il ne faut pas préjuger de
la guérison bactériologique avant Js ou J; pour les raisons évoqués précédemment (la

disparition des symptémes n’intervient qu’apres la guérison bactériologique).

1.2. Traitement au tarissement

1.2.1. Différentiation des spécialités de traitement

L’efficacité préventive et I'efficacité curative d’'un traitement au tarissement par
voie intra-mammaire requiérent des pharmacocinétiques radicalement différentes.
Pour la prévention, il s’agit de maintenir au maximum l'antibiotique dans la sécrétion,
idéalement a proximité du canal du trayon pour éviter la multiplication des bactéries

ayant pénétré dans la mamelle et ce dés les premiers stades de l'infection.
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Pour I'action curative, au contraire, une large diffusion de I'antibiotique dans I'ensemble
des tissus est nécessaire pour atteindre les bactéries qui, au moment du traitement, ont
déja colonisés les cavités, les canaux galactophores, les alvéoles, les épithéliums et
éventuellement le parenchyme mammaire, notamment dans le cas des infections a
Staphylococcus aureus. La répartition de I'antibiotique dans le temps répond également
a des exigences différentes. Pour la prévention, il faut une libération lente de la matiere
active dans la sécrétion mammaire de facon a assurer la protection la plus longue
possible pendant la période séche. Pour I'action curative, il est préférable au contraire
qgue la dose d’antibiotique soit libérée plus rapidement dans la sécrétion pour espérer
atteindre, dans les sites infectieux profonds, des concentrations d’antibiotiques
supérieures au seuil thérapeutique pendant les quelques jours nécessaires a la

guérison bactériologique (Serieys, 1997).

1.2.2. Choix d’une stratégie de traitement

Dans la stratégie habituelle de traitement systématique et uniforme de toutes les
vaches du troupeau, il convient d'utiliser une spécialité a vocation mixte curative et
préventive. Mais utiliser dans une seule seringue les deux activités se heurte a une
difficulté de pharmacocinétique qui ne permet pas d’optimiser completement chacune
d’elles. Chaque spécialité est un compromis entre efficacité préventive et curative mais
le compromis trouvé n’est pas identique a toutes les spécialités : certaines sont plus
persistantes, d’autres diffusent mieux, marquant selon le cas une vocation plutot

préventive ou plutét curative.

1.3. Politique de réforme

La réforme doit intéresser les vaches atteintes de mammites subcliniques de
longue durée et les vaches incurables soit :
Les vaches ayant un CCl > 800 000 cellules/ml au cours des deux lactations
successives en dépit de traitement au tarissement.
Les vaches atteintes de mammites cliniques incurables malgré plusieurs traitements

antibiotiques en lactation (Serieys, 1991).
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2. Prévention de nouvelles infections

Elle concerne les mesures visant a éliminer ou limiter les sources de germes
dans I'élevage, les mécanismes de leur transmission ainsi que les facteurs de
susceptibilité d’apparition des infections mammaires. Il s’agit de mesures concernant

La technique de traite

L’hygiéne de la traite et prétrempage des trayons avant la traite

Le trempage des trayons apreés la traite

La conception, le fonctionnement et l'installation de la machine a traire.

L’entretien et 'ambiance de I’habitat

Le tableau suivant (Serieys, 1995) répertorie I'ensemble des principales mesures
curatives et prophylactiques de lutte contre les infections mammaires en indiquant

notamment leur action sur les germes d’environnement ou mammaires.

Tableau XVI
Plan de lutte contre les mammites : les principales mesures
et leur action sur les infections dans le troupeau (Serieys, 1995)

Mode d’action Période d’action Infections concernées
Mesures Réservoirs
de lutte Prévention | Elimination | Lactation | Période | Réservoirs | d’environ-
séche | mammaires nement
Contrdle et
entret_len ge Ie.l Oui non Oui Non Oui Non
machine a traire
Lavage essuyage Oui Non Non Non Non Oui
des trayons
Opérations Oui Non Oui Non Oui Oui
de traite
Désinfection des
trayons apres la Oui Non Oui Non Oui Non
traite
Hygiéne du Oui Non Oui Oui Non Oui
logement
Traitement au Oui Oui Non Oui Oui Non
tarissement
Traitement en Non Oui Oui Non Oui Non
lactation
Reformes des Oui Oui Oui Non Oui Non
incurables
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e. Elle dirigée contre les sources de germes, leurs mécanismes de transmission et les

facteurs de susceptibilité d’apparition des des infections mammaires.

La deuxieme catégorie concerne les conseils visant & éliminer ou limiter les sources de

germes dans I'élevage et les mécanismes de transmission.

Mise en place d’un plan de prophylaxie

Classification des mesures
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Afin de lutter contre les infections mammaires il faut, d’'une part, éliminer les infections
présentes, ce qui va permettre de diminuer la persistance des infections, et d’autre part
prévenir les nouvelles infections, ce qui va diminuer lincidence des infections.
L’association de ces deux types de mesures permet d’agir sur la prévalence des

infections dans les troupeaux.

La premiére catégorie concerne les conseils relatifs aux soins des animaux malades,
soit :

Détection des animaux malades

Traitement des cas cliniques en lactation

Traitement des cas subcliniques v au tarissement

Réforme des animaux incurables
Il faut remarquer que, si ces mesures permettent la diminution des infections au sein
du troupeau, elles agissent également sur la prévention des nouvelles infections en

diminuant I'importance des sources primaires.

La deuxieme catégorie concerne les conseils visant & éliminer ou limiter les sources de
germes dans I'élevage et les mécanismes de transmission. Il s’agit de mesures
concernant

La technique de traite

L’hygiene de la traite

La conception, le fonctionnement et l'installation de la machine a traire.

L’entretien et 'ambiance de I’habitat
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CHAPITRE VI
TRAITEMENT DES INFECTIONS

L’analyse de la stratégie d’élimination des infections distingue le traitement des
mammites cliniques en lactation, le traitement (préventif et curatif) des mammites

subcliniques au tarissement et la politique de réforme.

1. Traitement des mammites cliniques

Les quartiers infectés représentent une source de germe importante. Il est
indispensable que I'éleveur ait une stratégie de traitement qui lui permette de soigner
efficacement la grande majorité des cas qu'’il dépiste.

1.1. Généralités sur I’efficacité des antibiotiques
1.1.1. Pharmacodynamie

La question de l'efficacité in vitro des antibiotiques se pose a l'encontre de trois
especes pour I'essentiel : Staphylococcus aureus, Streptococcus uberis , Escherichia
coli (David et al., 1988). Concernant les bactéries Gram + c’est Staphylococcus aureus
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qui offre le plus de résistance a I'antibiothérapie (60% de souches productrices de bété-

lactamase (Perrin — Coullioud, 1992).

Selon Faroult (1998), les antibiotiques les plus actifs sur Staphylococcus aureus sont :
les pénicillines M (cloxacilline, oxacilline),
I'association amoxcilline / acide clavulanique, les céphalosporines,
les associations pénicilline aminoside ( streptomycine, néomycine, gentamicine),

les macrolides et apparentés (lincosamines, novobiocine), la rifaximine.

Les antibiotiques les plus actifs sur les streptocoques sont les béta-lactamines et tout
particulierement la pénicilline G. Les aminosides sont intéressants en association avec

les béta-lactamines dont ils disposent I'action (Messonnier, 1989).

Les antibiotiques actifs sur Escherichia coli sont les pénicillines A (ampicilline,
amoxicilline), I'association amoxicilline / acide clavulanique, les céphalosporines, les
aminosides, les fluoroquinolones et les polypeptides. Il faut rappeler que le
pourcentage de guérison bactériologique spontanée est d’environ 70% pour les
mammites a E. coli contre 20% pour les mammites a S. uberis ou S. aureus

(Craven, 1991).

1.1.2. Pharmacocinétique

L’activité in vitro de Il'antibiotique doit étre confirmée par son action in vivo. La
localisation des germes a atteindre et les conséquences de linflammation sur les
milieux dans lesquels I'antibiotique doit diffuser modifient I'efficacité des antibiotiques
étudiée in vivo.

Le germe a détruire peut se trouver dans trois secteurs : la sécrétion, les phagocytes
(macrophages et leucocytes) et le parenchyme mammaire (Sandholm et Louhi, 1991).
S. aureus Ss’installe dans le parenchyme et les phagocytes et prend in vivo certains
caracteres le rendant peu sensible aux antibiotigues et insensibles aux défenses
naturelles de I'animal. les streptocoques quant a eux se multiplient sur la paroi des

canaux galactophores. Les caractéristiques physico-chimiques de la molécule
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(liposolubilité, caractere acide ou basique) et la galénique de la spécialité déterminent
ses potentialités pour apporter la molécule antibiotique dans les trois secteurs visés
(Toutain, 1984).

Il est possible de fagcon schématique de considérer que les béta-lactamines ont
les meilleures potentialités pour assurer la prévention de nouvelles infections pendant la
période séche et le traitement des infections aigués pendant la lactation, surtout si elle
sont administrées par voir locale. Les macrolides sont les molécules de choix pour les
traitements des infections persistantes générant une inflammation discrete du fait de
leur degré d’ionisation et de leur capacité a franchir les barrieres physiologiques. Les
aminosides et les polypeptides sont de des bases fortes , trés ionisées quel que soit le
pH et n'auront donc d’action que par voie locale.

1.2. Modalité de traitement
12.1. voie d’administration

Lors de mammites cliniques aigués, I'antibiothérapie doit permettre d’apporter de
fortes concentration dans la sécrétion et les canaux galactophores (Craven , 1991,
Sandholm et Louhi, 1991). L’administration d’antibiotiques par voie locale est celle qui
permettra d’atteindre cet objectif. En ce qui concerne I'utilisation de la voie parentérale,
les données actuelles restent fragmentaires a la fois en terme d’efficacité mesurée et du
co(t de traitement. Il n’y a pas aujourd’hui de justification a ce que la voie parentérale
soit systématiqguement associée a la voie locale qui est indispensable est celle qui
indispensable. Cependant, le recours a la voie générale doit étre réservé aux
mammites avec signes généraux ou bien dans certaines situations épidémiologiques
(infections nombreuses a staphylocoques) pour lesquelles on a besoin d’'une diffusion
dans le parenchyme faiblement ionisés
(macrolides) (Serieys et Faroult, 2001).

Conduite a tenir

L’infection n’est que la facteur déclenchant d’une réaction inflammatoire se
traduisant par des symptdmes cliniques (induration de la mamelle, aspect du lait
modifié). En cas de sucés du traitement antibiotique, la disparition des symptdomes
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n’interviendra qu’apres la guérison bactériologique et dans un délai variable. En
pratique, I'éleveur ne dispose que de I'examen clinique dans les jours qui suivent le

traitement pour juger de son efficacité

Faroult (1998) propose la stratégie suivante. La prescription faite & JO doit se
traduire par une amélioration cliniqgue nette obtenue dans les 48heurs. Si tel est le cas,
il convient de poursuivre sans modification le traitement et d’attendre J5 ou J7 pour
juger de la guérison clinique. S’il n’a pas de guérison clinique a J ou J7 (retour du
quartier a un aspect et une consistance normale, retour du lait a un aspect
macroscopique normal) il faut parler d’échec et envisager un traitement de seconde
intention. Il faut évaluer la clinique 48 heures et 5 et 7 jours aprés le début du

traitement.

L’expiration du temps d’attente tout comme la fin du traitement ne sont pas les
moments auxquels lI'examen clinique permet de remettre en cause le schéma
thérapeutique initial. Si la guérison clinique est obtenue avant la fin du traitement il ne
faut pas interrompre celui-ci pour éviter la non guérison bactériologique . inversement,
si la guérison clinique n’est pas obtenue a la fin du traitement il ne faut préjuger de la
guérison bactériologique avant J5 ou J7 pour les raisons évoqués (la disparition des

symptémes n’intervient qu’aprés la guérison bactériologique).

2. Traitement au tarissement

Différentiation des spécialités de traitement

L’efficacité préventive et I'efficacité curative d’'un traitement au tarissement par
voie intra-mammaire requiérent des pharmacocinétiques radicalement différentes.
Pour la prévention, il s’agit de maintenir au maximum I'antibiotique dans la sécrétion,
idéalement a proximité du canal du trayon pour éviter la multiplication des bactéries
ayant pénétré dans la mamelle et ce dés les premiers stades de l'infection.
Pour I'action curative, au contraire, une large diffusion de I'antibiotique dans I'ensemble

des tissus est nécessaire pour atteindre les bactéries qui, au moment du traitement, ont
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déja colonisés les cavités, les canaux galactophores, les alvéoles, les épithéliums et
éventuellement le parenchyme mammaire, notamment dans le cas des infections a
Staphylococcus aureus .

La répartition de I'antibiotique dans le temps répond également a des exigences
différentes. Pour la prévention, il faut une libération lente de la matiere active dans la
sécrétion mammaire de fagon a assurer la protection la plus longue opossible pendant
la période seche.

Pour I'action curative, il est préférable au contraire que la dose d’antibiotique soit libérée
plus rapidement dans la sécrétion pour espérer atteindre, dans les sites infectieux
profonds, des concentrations d’antibiotiques supérieures au seuil thérapeutique
pendant les quelques jours nécessaires a la guérison bactériologique ( Serieys, 1997).

Choix d’une stratégie traitement

Dans la stratégie habituelle de traitement systématique et uniforme de toutes les
vaches du troupeau, il convient d'utiliser une spécialité a vocation mixte curative et
préventive. Mais utiliser dans une seule seringue les deux activités se heurte a une
difficulté de pharmacocinétique qui ne permet pas d’optimiser completement chacune
d’elles. Chaque spécialité est un compromis entre efficacité préventive et curative mais
le compromis trouvé n’est pas identique a toutes les spécialités : certaines sont plus
persistantes, d’autres diffusent mieux, marquant selon le cas une vocation plutot

préventive ou plutét curative.

Politique de réforme
La réforme doit intéresser les vaches atteintes de mammites subcliniques de longue
durée et les vaches incurables soit :
Les vaches ayant un CCl > 800 000 cellules/ml au cours des deux lactations
successives en dépit de traitement au tarissement.
Les vaches atteintes de mammites cliniques incurables malgré plusieurs traitements

antibiotiques en lactation (Serireys, 1991).
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CHAPITRE VII
QUELQUES ASPECTS DE L’EPIDEMIOLOGIE
DES MAMMITES CLINIQUES DE LA VACHE LAITIERE

INTRODUCTION

Les mammites cliniques sont la pathologie a laquelle sont le plus souvent
confrontés les éleveurs et les vétérinaires. Elles demeurent une pathologie
dominante dans les élevages bovins laitiers, avec une incidence annuelle oscillant
entre 20 et 50% (Pluvinage et al., 1991; Barnouin et al., 1993 ; Kossaibati et al.,
1998 ; Bareille et al., 1998 ; Niar et al., 2000).

En toute rigueur, l'identification et le contrdle de la sensibilité de la bactérie
devraient étre effectués avant tout traitement. En fait, dans la plupart des cas
'impossibilité d’attendre le résultat de 'examen bactériologique avant de mettre en
ceuvre le traitement, fait qu’un choix de premiere intention est effectué sur la base de
I'expérience et des données épidémiologiques les plus récentes. La recherche et
I'identification de la flore spécifique des mammites cliniques sont donc d’un intérét
déterminant pour une meilleure connaissance de I'épidémiologie de ces infections.
Les résultats obtenus peuvent contribuer a alimenter les bases de données et a
améliorer la fiabilité des essais thérapeutiques futurs. Ils permettent également le
choix de stratégies de lutte adaptées et orientent les recherches futures.

La présente étude a pour objectif de :
1. Evaluer la prévalence des mammites cliniques dans les élevages
bovins laitiers
2. ldentifier la nature et estimer la fréquence des germes incriminés dans
I'étiologie des mammites cliniques.
3. Etudier quelques facteurs susceptibles de favoriser 'apparition des

mammites.
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MATERIEL ET METHODES

MATERIEL

1. Lesanimaux

Notre étude a porté sur un effectif de 730 vaches laitieres en lactation de
races pie noire (n = 410), pie rouge (n = 215), Holstein (n = 60) et Fleckvieh (n = 45)
appartenant a 35 élevages bovins laitiers situés a Constantine (n = 20) et a Skikda
(n = 15). Notre étude s’est étalée sur une année de novembre 1997 a octobre 1998.
Les animaux sont en stabulation entravée dans le plus grand nombre d’élevages.
Les animaux se trouvent dans de mauvaises conditions d’hygiéne générale.
Par ailleurs, tous les aspects ayant trait au confort des animaux ne sont pas
respectés (mauvaise conception de I'habitat, sol glissant, litiere insuffisante, aération
déficiente, humidité). Les régles d’hygiéne de la traite ne sont pas appliquées.
Dans ces exploitations, les principales mesures de controle des infections

mammaires ne sont pas appliquées par les éleveurs.

2. Préevements

Les prélevements ont été effectués sur tous les quartiers présentant des
signes cliniques incluant au minimum ; une modification apparente du lait et / ou une

modification du quatrtier.

3. Technique de préévement

La valeur de I'examen bactériologique des laits de mammites dépend en
grande partie de la qualité du prélévement. La technique de prélévement s’est
inspirée des méthodes de Bind et al. (1980) et Mialot (1983).
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Les principales phases du prélevement de I'échantillon de lait de quartier pour
examen bactériologique sont les suivantes :

Lavage des mains.

Lavage et séchage des trayons.

Désinfection de l'extrémité du trayon avec un tampon de coton imbibé

d’alcool & 70°.

Elimination des premiers jets.

On saisit le flacon a prélevement entre le pouce et I'index de la main gauche

et on le retourne de telle sorte que le bouchon soit dirigé vers le bas.

On dévisse le bouchon avec la main droite et on le porte entre I'index et le

meédius de la main gauche. Tube et bouchon ont alors leur ouverture dirigée

vers le bas afin d’éviter toute contamination.

On saisit le trayon de la main droite, on le raméne en position latérale et on

trait presque horizontalement dans le flacon incliné au moment ou le lait gicle

On referme le flacon avant de le redresser.

On identifie le flacon en inscrivant; la date, le numéro de l'animal et le

quartier préleve.

4. Conservation des prélévements

Les prélévements ont été transportés dans un container isotherme (glaciere)
puis conserveés par congélation a — 18°C jusqu’au moment de I'analyse.
Un prélévement de lait destiné a un examen bactériologique est utilisable pendant
plusieurs semaines maintenu a — 18°C. Cependant cette congélation détruit un

certain nombre de bactéries ce qui risque de fausser les résultats (Mialot, 1983).

5. Recueil descommeémor atifs

Une fiche clinique est remplie lors de la visite de I'élevage (annexe 1 et 2).
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METHODES D ANALYSE

1. Evaluation de I’incidence des mammites cliniques

Les différents parametres utilisés pour quantifier I'incidence des mammites

cliniques sont ceux décrits par Kossaibati et al. (1998) :

Vv Pourcentage de vaches atteintes : c’'est le rapport entre le nombre de

vaches atteintes et le nombre de vaches en lactation x 100.

Vv Incidence des cas cliniques pour 100 vaches par an : c’est la rapport entre
le nombre de cas cliniques observés pendant la période considérée (année) et

le nombre moyen de vaches en lactation.

vv Nombre de cas cliniques par vache : c’est le rapport entre le nombre total
de cas cliniques et le nombre total de vaches malades.

2. Analyses bactériologiques

Les analyses bactériologiques ont été réalisées dans le laboratoire de
bactériologie du service de pathologie de la reproduction de I’'Ecole Nationale
Vétérinaire de Nantes France. Elles ont été effectuées selon les méthodes
classiques d’isolement des bactéries les plus fréquentes dans le lait de vache
(Ferney et al., 1966 ; Quin et al., 1994).

La figure 10 illustre le cheminement qui permet d’aboutir a I'identification du

germe.
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Figure 10
Méthode d’isolement des principaux germes rencontrés dans I'étude
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v Ensemencement

Avant ensemencement, un volume minimal d’environ 3 ml est prélevé
stérilement et introduit dans un tube stérile contenant du sable de Fontainebleau lui
méme stérile. Le tout est passé au vortex pendant environ 5 secondes. Cette
opération vise a faire éclater les globules gras du lait et ainsi a libérer d’éventuelles

bactéries emprisonnées.

Isolement direct

Les échantillons de lait sont ensemencés a raison d’une goutte de lait par
boite de Pétri sur gélose au sang de mouton (10%), gélose Chapman pour les
staphylocoques et gélose EMB (gélose a I'éosine et au bleu de méthyléne) pour les
entérobactéries.

Incubation 24 heures a 37° C et 24 heures supplémentaires si nécessaire

Enrichissement sélectif

0,2 ml de lait dans un bouillon de Todd-Hewitt (pour les germes exigeants

tels les streptocoques). Incubation de 24 h a 37°C.

U Quand la gélose au sang est positive en culture de streptocoques réputés
responsables de mammites, le milieu Todd-Hewitt n’est pas repiqué.

U Quand la gélose au sang est positive en culture de bactéries a Gram négatif,
le milieu Todd Hewitt est repiqué sur une gélose au sang additionné d’acide
nalidixique, ce qui inhibe la croissance des bactéries a Gram négatif.

U Quand la gélose au sang est négative, le milieu Todd Hewitt est repiqué sur
gélose au sang.
Les colonies considérées comme pathogenes sont repiquées afin d’obtenir une

culture pure.
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Recherche de levures et champignons

Une goutte de lait sur une gélose Sabouraud. Incubation 24 heures a 30°C et

24 heures supplémentaires si nécessaire.

v Identification des germes

Des galeries miniaturisées d’orientation et d’identification biochimique APIél
(Bio-Mérieux) ont été utilisées pour préciser l'identification des staphylocoques (Api
Staph), des streptocoques (Api Strep), des entérobactéries (Api 20E) et des non
entérobactéries (Api 20NE) . Les microgaleries constituent actuellement le moyen
utilisé pour mettre en ceuvre les tests explorant les caractéres métaboliques des
bactéries. A chaque substrat de la galerie est attribué une note, qui est fonction de
son utilisation par la bactérie et de sa position au sein de la galerie ; | ‘ensemble
des notes permet d’obtenir une formule qui correspond a un profil d’identification de

I'isolement étudié.

N'est précisée que la méthode d’identification des principales bactéries.
Chaque type de colonie isolé en culture pure est identifié selon les techniques de
bactériologie habituelles.

§ Staphylocoques

L’identification des staphylocoques est effectuée d’abord grace a I'aspect des
colonies sur gélose au sang,par croissance sur Chapman, par une coloration de
Gram et par la catalase.

La recherche de la coagulase liée et de la coagulase libre permet de distinguer les
staphylocoques produisant une coagulase (staphylocoques a coagulase positive) et
ceux n’en produisant pas (staphylocoques a coagulase négative).
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Un micro-organisme peut produire deux types de coagulase référencées
«liée» et «librey. La détection de la coagulase liée ou «clumping factor» est réalisée
a l'aide d’'un test rapide de type «slide-test» dans lequel le test positif est obtenu
guand les micro-organismes s’agglutinent sur une lame de verre lorsqu’ils sont

mélangés a du plasma.

Les isolements suspectés d’étre Staphylococcus aureus mais qui ne
possédent pas le caractere coagulase liée, peuvent étre testés pour leur production
de coagulase extracellulaire (ou libre). Ce test consiste a inoculer un tube contenant
0,5 ml de plasma 0,5 ml de culture en bouillon du staphylocoque et a I'incuber a
37°C. La production des enzymes permet d’obtenir un caillot une heure a quatre

heures apres I'inoculation.

~

Les staphylocoques a coagulase positive ont été identifiés Staphylococcus
aureus. L'identification des staphylocoques a coagulase négative est réalisée par
recherche des caractéres culturaux complémentaires, par microméthode, grace a la

galerie Api Stapha .

§ Streptocoques

L’identification des streptocoques est effectuée d’abord grace a I'aspect des
colonies sur gélose au sang, par coloration Gram et par I'absence de la catalase.
Aprés repiquage sur gélose par inondation, une identification biochimique des
streptocoques est réalisée grace a la microgalerie Api 20 Strepa, qui permet la
standardisation de 20 tests enzymatiques ou de fermentation choisis pour leur grand

pouvoir discriminant.
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§ Entérobactéries

L’identification des entérobactéries est effectuée par coloration de Gram, par
'absence d’oxydase. L'identification des différentes especes est ensuite effectuée
par 'examen des caractéres biochimiques en microméthode grace a la galerie
Api 20 E&.

§ Pseudomonas

Ces bactéries rares sont identifiées par la présence de pigments, par

coloration de Gram, la présence d'une oxydase et I'utilisation de la galerie 20 NE& .

3. Analyses statistiques

L’étude présentée est descriptive. La comparaison des pourcentages est
réalisée a l'aide du test chi deux (Toma et al., 1996). Toute valeur de p <0,05 est

considérée comme statistiquement significative.
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RESULTATS

1. Incidence des mammites cliniques

1.1. Etude par vache

Les parametres permettant I'évaluation de I'incidence annuelle des mammites
cliniques sont reportés dans le tableau XVII. En effet, sur 730 vaches laitieres
concernées par cette étude, 238 vaches ont présenté au moins un cas de mammite
clinique. 252 cas de mammites cliniques ont été recensés pendant une année
d’étude. Les 252 cas cliniques ont concerné 252 quartiers de 238 vaches. Six
vaches ont présenté plus d'une mammite au cours de la méme lactation
L’incidence des mammites cliniques est de 34,5 cas de mammites cliniques pour
100 vaches pour une année d’étude. Les mammites cliniques ont touché 32,6% des
vaches (1/3 des vaches ont présenté un cas de mammite). Le nombre de cas

cliniques par vache atteinte est en moyenne de 1,05 (252/238)

Les résultats obtenus montrent I'existence d’un réel probléeme de mammites

cliniques.

Tableau XVII
Incidence des mammites cliniques

Parametres 1997/98
Nombre de vaches 730
Pourcentage de vaches atteintes 32,6%
Incidence des cas cliniques pour 100 34,5

vaches par an

Nombre de cas cliniques par vache 1,05
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1. 2. Etude par race

La figure 11 représente la répartition des cas de mammites cliniques en
fonction de la race. En effet, l'incidence des mammites cliniques est plus élevée
dans la race Holstein (42%), que dans les races Pie noire (37%) et Pie rouge (30%).
Les vaches de race Fleckvieh sont celles qui ont présenté le moins de mammites
(27%). Mais ces différences ne pas sont significatives (p<0,05).

Figure 11
Fréquence des cas de mammites cliniques selon larace

Pie rouge

. 30%
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2. Analyses bactériologiques

2.1. Résultats globaux

Sur 252 prélevements recueillis, 52 (20,6%) se sont révélés stériles. Parmi
les 200 prélevements ayant cultivé (79,4%), 168 ont permis l'isolement d’'une seule
espece bactérienne (66,7%), 18 (7,1%) de deux espéces bactériennes et 14 (5,6%)
prélevements se sont avérés contaminés (Figure 12). La gélose Sabouraud n'a pas

révélé la présence de levures ou de champignons.

Figure 12
Résultats des mises en cultures
de 252 prélevements de lait de mammites cliniques

stériles contaminés
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A partir de 186 prélévements de lait positifs, nous avons obtenu 204
isolats, se répartissant comme suit 142 souches a Gram positif (69,6%) et 62
souches a Gram négatif (30,4%) (Figure 13)

Figure 13
Répartition des germes isolés
en fonction du Gram

2.2. Répartition des bactéries identifiées

2.2.1. Prévalence des différentes especes isolées
de mammites cliniques

Le tableau XVIII donne la prévalence de chaque espéce bactérienne isolée
non pas en fonction du nombre d’échantillons analysés, mais du nombre de germes
pathogénes isolés. Staphylococcus aureus (28,4%), Escherichia coli (21,6%),
Streptococcus agalactiae (13,7%), les staphylocoques coagulase négative (10,8%)
et Streptococcus uberis (10,8%) ont été les germes les plus fréquents. Les autres
germes isolés sont représentés par Streptococcus dysgalactiae (5,9%), Klebsiella
pneumoniae (3,9%), Enterobacter aerogenes (2,9%) et Pseudomonas aeruginosa
(2,0%).
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Les germes pathogénes majeurs représentent 80,4% des especes
bactériennes isolées alors que les pathogénes mineurs ne sont présents que dans
19,6% des cas.

Tableau XVIII
Fréquence des différentes espéces bactériennes
Isolées a partir de 186 prélévements de lait

Espéce bactérienne Nombre Fréquence %

Germes pathogénes majeurs 80,4%
Staphylococcus aureus 58 28,4
Escherichia coli 44 21,6
Streptococcus agalactiae 28 13,7
Streptococcus uberis 22 10,8
Streptococcus dysgalactiae 12 5,9

Germes pathogénes mineurs 19,6%
Staphylocoque coagulase négative 29 10,8
Klebsiella pneumoniae 8 3.9
Enterobacter aerogenes 29
Pseudomonas aeruginosa 4 20
Total 204 100
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Les principales espéeces de staphylocoques coagulase négative isolées sont
par ordre décroissant Staphylococcus chromogenes (41%),
epidermidis (32%), Staphylococcus xylosus (18%) et Staphylococcus hominis (9%)

(Figure 14)

Figure 14
Fréquence des staphylocoques coagulase négative isolés

18%

8%

OS. chromogenes
OS. epidermidis
OS. xylosus

OS. hominis

2.2.2. Présence simultanée de deux espéces bactériennes dans

Le tableau XIX regroupe les associations de deux espéces bactériennes. Dix huit

prélevements de lait contiennent deux espéces bactériennes.

un méme prélevement de lait

Tableau XIX
Associations de deux especes bactériennes

E. coli | Str. uberis | Str. dysgalactiae | Str. Agalactiae
S. aureus 1 2 2 2
SCN 4 2 2 3
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2.2.3. Fréquence de germes isolés en fonction de leur réservoir

La figure 15 montre la fréquence des germes isolés en fonction de leur
réservoir. Les germes de réservoir mammaire (Staphylococcus aureus,
Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalactiae et Staphylocoque coagulase

négative) sont isolés a un taux de 58,8%. La fréquence des germes

d’environnement (Escherichia coli, Streptococcus uberis et autres) s’éléve a 41,2%.

Figure 15
Fréquence des germes isolés en fonction
de leur réservoir
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3. Incidence mensuelle des mammites cliniques

La figure 16 illustre la répartition des mammites cliniques en fonction du
mois de I'année. L’apparition des mammites est importante du mois de novembre
(10%) au mois d’avril (8%) avec un pic au mois de janvier (16%). L'incidence des
mammites cliniques décroit progressivement jusqu'au mois de juin (3%) et reste
faible jusqu’ au mois de septembre (5%). Cette incidence commence a augmenter a
partir du mois d’octobre (8%).

Figure 16
Incidence des cas de mammites cliniques
de novembre 1997 a octobre 1998
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4. Répartition des mammites cliniques en fonction du mois de lactation

La répartition des cas de mammites cliniques en fonction du mois de lactation
est illustrée dans la figure 17. Le pourcentage des mammites est donné pour
chaque tranche de deux mois en fonction du nombre total des cas observés pendant
'étude. Cette répartition montre un pic de contamination dans les deux premiers
mois suivant le vélage au cours desquels on dénombre 41% du total des cas de

mammites suivi d’'une décroissance reguliére de I'incidence.

Figure 17
Répartition des cas de mammites cliniques
selon le mois de lactation
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5. Variation de I’incidence des mammites cliniques en fonction
du rang de lactation

La figure 18 montre la répartition des mammites cliniques en fonction du rang
de lactation. L'incidence des mammites augmente avec le rang de lactation des
animaux. ll'y a une différence significative entre le rang 1 et le rang =5 (p< 0,05).

Il faut signaler la fréquence élevée des mammites chez les vaches au premier

vélage.

Figure 18
Répartition des cas de mammites cliniques
selon le rang de lactation
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6. Etudeclinique

6.1. Fréquence des différents types de mammites cliniques

La répartition et la fréquence des différents types de mammites cliniques est donnée

pour 252 cas dans le tableau XX et la figure 19.

en fonction des germes

Tableau XX
Répartition des différents types de mammites cliniques

Total cas | S. aureus| E. coli aga?attr:-tiae uggr-is SCN Stériles
Typede | Nb| % [Nb| % |Nb| % |[Nb| % |[Nb| % |Nb| % |Nb| %
mammites
151 | 60% |29 | 50% |13 | 30% | 15 | 53% |16 | 73% |22 [100% |41 | 82%
1+1| 84 | 33% |23 | 40% |20 | 45% | 13 | 47% | 6 | 27% 9 | 18%
11+ 17 | 7% | 6 | 10% |11 | 25%

Il : Inflammation du quartier (rougeur, chaleur, douleur...)

Il : Signes généraux (hyperthermie, abattement...)
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Figure 19
Fréquence des différents types
de mammites cliniques

[+ 11+ 1
| + 11 7% |

Le signe clinique le plus souvent observé pendant notre étude était une
modification visible du lait (60% des cas). Ce type de mammites concernait
toutes les especes bactériennes isolées.

La modification du lait était associée a une inflammation clinique de la mamelle
dans 33% des cas. Ce type de mammite n’était pas observé avec les
staphylocoques coaglase négative.

Les mammites avec des signes généraux ont été observées dans 7% des cas.
Ce type de mammites cliniques était exclusivement di a Escherichia coli et

Staphylococcus aureus.

97



Chapitre VII

Quelques aspects de | *épidémiol ogie des mammites cliniques chez la vache laitiere

6.2. Fréquence des mammites en fonction de la conformation
de la mamelle

La répartition et la fréquence des mammites cliniques en fonction de la

conformation de la mamelle est donnée dans le tableau XXI et la figure 20. Les

mammites cliniques concernaient plutdt les mamelles décrochées (extrémité du

trayon au dessous de la ligne passant par le jarret) avec une frégquence de 65%. La

fréquence des trayons dont I'extrémité est au dessus du jarret s’éleve a 35%.

Tableau XXI

Répartition des mammites en fonction
de la conformation de la mamelle

S Sr. Sr.
Total cas | aureus | E.coli | agalactiae | uberis | SCN | Stériles
Typedemamelle | Nb | % [Nb| % [Nb| % |Nb % Nb| % |[Nb| % [Nb| %
Extrémité du trayon
au dessusdu jarret |89 |35% |21 (36% |13 |30% (8 | 29% | 7 |32%|6 |27% 23 |46%
Extrémité du trayon
au dessous du jarret | 163 |65% |37 (64% |31 |70% |20 | 71% | 15|68% |16 |63% |27 |54%
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Figure 20
Fréquence des mammites selon
la conformation de la mamelle

Extrémité Extrémité

du trayon du trayon
au d?SSOUS au dessus
du jarret du jarret
65% 35%

6.3. Fréquence des mammites cliniques en fonction de leur localisation

La répartition et la fréquence des mammites cliniques en fonction de la
localisation du quartier concerné, sont données dans le tableau XXII et la figure 21.
Les quartiers postérieurs sont aux premiéres lignes de la contamination, en effet
64% des cas cliniques concernent des quartiers postérieurs alors que la fréquence
des quartiers antérieurs atteints est de I'ordre de 36%. Les mammites a Escherichia
coli et Staphylococcus aureus ont touché préférentiellement les quartiers postérieurs
avec respectivement 82 et 79%.
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Tableau XXII
Répartition des mammites cliniques
en fonction de leur localisation

S Sr. Sr.
Total cas | aureus | E.coli | agalactiae | uberis SCN Stériles
Localisation Nb % [Nb| % |Nb| % | Nb % |Nb| % | Nb | % |[Nb| %
Quartier antérieur |91 [36% |12 |21% |8 |18% |12 43% |13 |59% | 9 |41% |28 |56%
Quartier postérieur | 161 |64% |46 | 79% |36 | 82% | 16 57% |9 |41% | 13 [59% |22 |44%
Figure 21

Fréqguence des mammites cliniques

selon leur localisation

Quartier
postérieur

64%

Quartier
antérieur
36%
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DISCUSSION

1. Incidence des mammites cliniques

Sur 730 vaches en lactation, 252 cas de mammites ont été recensés,

concernant 238 vaches. 32,6% des vaches présentes pendant I'étude ont présenté
au moins un cas de mammite clinique. Cette fréquence est a rapprocher de celles
rapportées par divers auteurs ; 29% pour Seegers et al. (1997) en France, 30% pour
Rahmouni-Alami et Mazouz (2003) au Maroc, 31% pour Pitkala et al. (2004) en
Finlande, 31,7% pour Faye et al. (1994c) en France et 36,6% pour Whitaker (2002)
en Angleterre. Elle est inférieure a la fréquence de 42,2% rapportée par Niar et al
(2000) dans la région de Tiaret. En revanche, elle est supérieure a la fréquence de
23,1% trouvée dans la région de Constantine par Koutchoukali (1980).
La fréquence obtenue dans notre étude est relativement supérieure a certaines
proportions obtenues dans différentes études réalisées dans divers pays ; 21,5%
pour Pluvinage et al. (1991), 23,1 % pour Peeler et al. (2002), 25,5% pour
Kossaibati et al. (1998) et 27,7% pour Bradley et Green (2001).

L’incidence des mammites cliniques est mal connue dans les élevages bovins
laitiers, faute d’enregistrements standard et systématiques. L'incidence des
mammites cliniques est exprimée soit sous forme d’incidence lactationnelle soit sous
forme d’incidence cumulée. L’incidence lactationnelle correspond au pourcentage de
lactations ayant eu au moins un cas de mammite clinique durant une année. Dans
une étude récente faite sur des troupeaux bovins laitiers dans le Finistére (France),
Rupp et al. (2000) rapportent une incidence de 20%. L’étude de Barnouin et al.
(1999) faite sur 560 élevages laitiers situés dans 21 départements rapportent que

24,3% des lactations sont atteintes d’au moins un cas de mammite clinique.
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L’incidence cumulée quant a elle, correspond au nombre de cas de mammite
clinique apparus durant une année pour 100 vaches. Dans la présente étude,
'incidence des mammites cliniques est de 34,5 cas pour 100 vaches par an. Cette
incidence est comparable aux valeurs de 34 et 35 cas pour 100 vaches par an
rapportées respectivement par Berry (1998) et Booth (1997).

Une quantification récente par Fourichon et al. (2001) sur 205 troupeaux
laitiers en Pays de la Loire (France), conclut a une incidence annuelle de mammites
clinigues d’environ 45 cas pour 100 vaches / an. Au Pays Bas, Miltenburg et al.
(1996) rapportent une incidence de 12,7 cas pour 100 vaches. Forshell et al. (1995)
rapportent des incidences 21, 30 et 32 cas pour 100 vaches /an. Kossaibati et al.
(1998) et Agger et al. (1997) rapportent des incidences de 43,4 et 56 cas pour 100

vaches par an en Angleterre et au Danemark respectivement.

Ces différences entre études peuvent étre liées au niveau de production
laitiere, & la race des vaches, aux modalités de traitement des mammites ou au
pourcentage des vaches primipares (Barnouin et al., 1999). Par ailleurs, une autre
explication pourrait consister en la possibilitt de sous enregistrement des cas de
mammites cliniques surtout dans le cadre d’étude rétrospective (Barnouin et al.,
1999).

L’incidence des mammites cliniques observée dans les différentes études est
variable. Dans des troupeaux non choisis sur des criteres cellulaires, Wilesmith et al.
(1986) relate des incidences de 54,6 cas pour 100 vaches en 1980 et 41,2 en 1982.
Wilson et Richard (1980), Robinson et al. (1983), Chamings (1983) et Blowey (1984)
citent respectivement des incidences annuelles de 74, 76, 71 et 52 cas pour 100
vaches par an.
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Pour ce qui est des troupeaux a faible numération cellulaire, Erskine et al.
(1988 b) observent une incidence de 4,23 cas pour 100 vaches par mois, Schukken
et al. (1990) 17,9 cas pour 100 vaches par an, Lam et al. (1993) 41,5 cas pour 100
vaches lors d’'une étude d'un an sur 7 troupeaux. En Angleterre, Bradley et Green
(2001) et Peeler et al. (2002) observent respectivement une incidence de 41,6 cas
pour 100 vaches dans six élevages ou la numération cellulaire est 250 000 cellules
/ml et une incidence de 36,7 cas pour 100 vaches dans les élevages ou la

numération cellulaire est inférieure a 150 000 cellules / ml.

Il est a noter que dans la majorité de ces études, on parle de mammites
cliniques dés que l'on détecte une modification de la composition du lait par
dépistage systématique des grumeaux dans les premiers jets de lait avant la traite ou
par dépistage d’une inflammation de la mamelle. Or cette définition stricte nous
améne a des pourcentages €élevés en comparaison de ce qu’observent les éleveurs,
la détection ainsi réalisée étant peu pratiquée en temps normal par les éleveurs qui

sous estiment alors le taux de quartiers atteints a I'intérieur de leur troupeau.

2. Etude par race

Dans notre étude on a observé une différence de l'incidence des mammites
cliniques entre les races présentes dans les élevages. L'incidence des mammites
cliniques était plus élevée dans la race Holstein que dans les races Pie noire et Pie
rouge. Les vaches de race Flekcvieh sont celles qui ont présenté le moins de
mammites. La répartition des mammites entre les différentes races peut étre reliée
a leur niveau de production respectif. L’effet génétique s’explique en grande partie
par un effet du potentiel de production laitiere (Faye et al., 1994c).
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3. Résultats globaux de I’isolement

Sur les 252 échantillons de lait provenant de vaches atteintes de mammites,
dans 52 prélévements, soit 20,6% des cas, nous n’avons pas pu isoler de bactérie
responsable de mammite, ce qui représente un pourcentage relativement important,
mais compatible avec les fréquences rapportées dans d’autres études et qui oscillent
entre 15 et 30% des échantillons de mammites cliniques, 13,1% pour David et al.
(1988), 14% pour Milne et al. (2002), 15,1% pour Bradley et al. (2001), 15,3% pour
Wilesmith et al. (1986), 17,7% pour Sargeant et al. (1998), 18% pour Fabre et al.
(1991), 21,9% pour Messadi et al. (1990), 22,9% pour Schukken et al. (1989a),
23,2% pour Bezek (1998), 27,4% pour Miltenburg et al. (1996), et 31,4% pour
Fabre et al. (1997a). En revanche, la proportion des prélévements
bactériologiquement négatifs trouvée dans notre étude est inférieure a la fréquence
de 48,5% rapportée par Koutchoukali (1980).

Différentes raisons peuvent expliquer 'absence de culture bactérienne.

U |l peut y avoir une inflammation de la mamelle sans que I'étiologie soit
infectieuse. Il peut y avoir une réelle stérilité du prélevement au moment ou

celui-ci est réalisé (Neave, 1975).

U |l peut y avoir une élimination naturelle de la bactérie dans le quartier infecté :
ce phénomene s’observe dans le cas de mammites aigués a Gram négatif.
Les entérobactéries produisent des endotoxines responsables des
symptébmes et qui sont libérées apres lyse des bactéries (Eberhart et al,
1979). Malgré l'origine infectieuse de la mammite le lait peut donc étre
effectivement stérile au moment du prélevement. Ce phénoméne pourrait
conduire a la sous estimation de l'incidence d’Escherichia coli dans les
mammites cliniques (Eberhart et al, 1979). Escherichia coli étant la deuxiéme
espece bactérienne responsable des mammites en fréquence dans notre

étude, ce mécanisme pourrait expliquer une partie des résultats négatifs.
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U Des résidus d’antibiotiques peuvent étre présents dans le lait suite a un
traitement. Dans leur étude Ramisse et al. (1982) ont montré que 15% des

prélevements de lait de mammite contenaient des anti-infectieux.

U Ces cultures stériles peuvent étre dues a des problémes de conservation au

froid de certaines espéces dont les colibacilles.

U Le froid peut détruire un certain nombre de bactéries lors de la conservation
des prélevements. Storper et al. (1982) ont montré que la congélation a
- 18° C pendant 4 semaines réduisait le nombre d’échantillons cultivant de 5 a
20 %. Schukken et al. (1989b) ont montré que la congélation entrainait une
disparition d’ Escherichia  coli et Arcanobacterium pyogénes et une
augmentation parallele du nombre d’échantillons contenant des
staphylocoques a coagulase négative. Par contre elle semble sans effet sur

les streptocoques et Staphylococcus aureus (Schukken et al.,1989b).

U Lorsqu’on ne retrouve pas l'agent pathogene, cela peut étre di au fait que les
techniques de bactériologie classiques sont insuffisantes pour isoler certains
germes particuliers tels les mycoplasmes (Dinsmore et al., 1992)

Dans cette étude, plusieurs de ces facteurs ont pu intervenir dans ce nombre élevé

de résultats négatifs.
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La majorité des mammites ont une origine mono microbienne. Cependant
I'existence d’associations de deux especes bactériennes lors de mammites cliniques
et subcliniques a été démontrée (Bind et al., 1980). Par contre la présence de trois

especes différentes ou plus révéle une contamination initiale de I'échantillon.

Dans notre étude, 66,7% des prélevements de lait issus de mammites
cliniques contenaient une seule espéce bactérienne. Ce résultat est comparable
aux données rapportées dans d’autres études ; 58,6% pour Ramisse et al. (1982),
59,7 et 64,2% pour Fabre et al. (1991 et 1997) et 68% pour Schukken et al. (1989).
En revanche, il est un peu inférieur aux résultats retrouvés par d’autres auteurs ;
73,3% pour Sargeant et al. (1998), 74,6% pour Bouchot et al. (1985) et 76,7% pour
David et al. (1988).

L’association de deux especes bactériennes dans 7,1% des prélévements
est un résultat proche des autres études dans lesquelles cette association est
décrite ; 7,9% pour Fabre et al. (1991), 6,2 % pour Wilesmith et al. (1986), 6,5%
pour Bradley et al (2001) et 11,1% Ramisse et al., (1982). En revanche Fabre et al.
(1997a) rapportent un taux tres faible de 1,3%.

La fréquence des échantillons contaminés est de 5,6%. Cette valeur se
situe dans la moyenne d’autres études ; 3% pour Fabre et al. (1997a), 5,3% pour
Ramisse et al. (1982), 8,5 % pour Schukken et al. (1989a), 8,6% pour Wilesmith et
al. (1986) et 9% pour Sargeant et al. (1998). La difficulté d’éviter toute contamination
dans des élevages ou les mesures d’hygiéne sont mal appliquées et ou les
conditions de prélevement sont difficiles (éclairage insuffisant, mouvements
d’animaux, poussiéeres dans I'air) a été souligné par Neave (1975) et peut expliquer

les pourcentages élevés d’échantillons contaminés.
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4. mpor tance des différ entes espéces bactériennes

La confrontation de nos résultats a ceux d’autres études nous permet

d’approcher I'étiologie des mammites cliniques.

Les germes pathogenes majeurs ont été le plus fréquemment observés dans
notre étude puisqu’ils représentaient 80,4% de I'ensemble des germes isolés. Les
germes mineurs ont été isolés dans 19,6%. En effet, les espéces bactériennes les
plus souvent rencontrées dans notre étude sont: Staphylococcus aureus (28,4%),
Escherichia coli (21,6%), Streptococcus agalactiae (13,7%), Streptococcus uberis
(10,8%) et staphylocoques coagulase négative (10,8%).

Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus est l'espece bactérienne dont Iimportance est
variable d’'une étude a l'autre. On peut néanmoins remarquer que dans les études
ou les troupeaux ne sont pas sélectionnés selon leur numération, Staphylococcus
aureus fait partie des principales espéces bactériennes responsables des mammites
cliniques et sa fréquence varie de 7 a 40% (Fox et Gray, 1993).

Dans notre étude, Staphylococcus aureus est la premiére espéece bactérienne
frequemment isolée lors de mammites cliniques avec une fréquence élevée de
28,4% et confirme sa place dominante parmi les germes pathogénes majeurs. Ce
résultat est conforme aux proportions de 26 %, 28%, 30,4% et 31,5% rapportés
respectivement en France par Martel (1991), en Tunisie par Messadi et al. (1990), en
Algérie par Koutchoukali (1980) et en Egypte par Seleimi et al. (2002). Aux Etats
Unis, Nikerson (1993) rapporte une fréquence comprise entre 19 et 40 %.
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En revanche cette valeur est supérieure a celle observée au Canada (9%)
(Sargeant et al.,1998), en France (17%) (Fabre et al., 1997a), en Angleterre (20,5%)
(Wilestmith et al., 1986), au Pays Bas (22,6% ) (Miltenburg et al.,1996).

Les infections a Staphylococcus aureus sont principalement rencontrées dans
les troupeaux ou les mesures d’hygiéne sont peu appliquées et ou les mammites

subcliniques sont nombreuses (Bartlett et Miller, 1993).

Dans les études portant sur des troupeaux a taux cellulaire du tank (TCT)
faible, Staphylococcus aureus a une incidence bien moindre qui varie de 3% (Milne
et al., 2002) a 5,3% (Bradley et Green, 2001). Staphylococcus aureus est considéré
comme une bactérie importante dans les troupeaux a taux cellulaire du tank élevé
puisque Gianneechini et al. (2002) rapportent un taux de 37,5%.

Staphylococcus aureus reste un des principaux germes pathogénes majeurs,

responsable de mammite clinique.

Escherichia coli

Dans cette étude, Escherichia coli représente 21,6% des germes isolés dans

le lait issus de mammites. L'importance de cette espéce est confirmée par les autres
études ou elle est a l'origine de 13 a 35% des mammites cliniques. La prévalence de
cette entérobactérie dans les mammites varie selon les auteurs : en Egypte 12,7%
(Seleimi et al., 2002), au Canada 16,5% (Sargeant et al.,1998), en France 31,2%
(Martel, 1991), en Angleterre 34, 7% (Bradley et Green, 2002).
Selon Anderson (1990), les coliformes sont retrouvés dans 20 a 80% des mammites
cliniques aigués aux Etats Unis. Dans une récente étude, Bradley et Green (2000),
rapportent que les coliformes sont responsables de 50% des mammites durant les
100 premiers jours de la lactation.
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Streptococcus agalactiae

Avec une prévalence de 13,7%, Streptococcus agalactiae est la troisieme
espéce bactérienne rencontrée. Ce résultat est en accord avec la fréquence de
16,5% rapportée en Egypte par Seleim et al. (2002). En Tunisie, Messadi et al.
(1990) rapportent une prévalence de streptocoques de 19,6%, avec une
prédominance de Streptococcus agalactiae. La fréquence de Streptococcus
agalactiae  observée dans notre étude est inférieure a celle rapportée par
Koutchoukali (1980) et qui s’éleve a 23,5%.

Dans les pays ou des programmes de lutte contre les mammites sont mis en
place, Streptococcus agalactiae est de plus en plus rarement isolé des mammites
cliniques puisque sa fréquence varie suivant les études de 0 a 4% (Wilesmith et al.,
1986 ; Miltenburg et al., 1996 ; Fabre et al., 1997 ; Sargeant et al., 1998 : Markovec
et Ruegg, 2003a).

Streptococcus agalactiae responsable de mammites de traite, a vu sa
préedominance régresser en 50 ans (Aarestrup et al., 1995, Fabre et al., 1997a ;
Myllys et al., 1998), ceci grace au traitement hors lactation mis en place
systématiquement dans les élevages laitiers (Bezek , 1998). Néanmoins dans les
élevages non adhérents au contréle laitier, la prévalence de Streptococcus
agalactiae est nettement plus importante (Martel et al.,, 1985 ; Fabre et al., 1991 ;
Fabre et al., 1997a).

Streptococcus uberis

La fréquence de Streptococcus uberis n'est que 10,8 %, ce qui apparait
comme significativement plus faible que les 29% et 37% rapportés respectivement
par David et al. (1988), Fabre et al. (1997a) et Milne et al. (2002). Cette fréquence
est en accord avec les fréquences de 7,2 %, 10,8%, 12,7% et 14,2% rapportées
respectivement par Bazin (1983), Messadi et al. (1999), Schukken et al. (1989) et
ramisse et al. (1982).
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Les staphylocoques coagulase négative

Elles représentent 10,8 % des bactéries isolées dans notre enquéte. Cette
fréquence confirme les résultats obtenus par divers auteurs 6,6% pour Miltenburg et
al. (1996), 7,3% pour Fabre et al. (1991), 10% pour Fabre et al. (1997a), 10,3% pour
Seleim et al. (2002) et 10% pour Milne et al. (2002). En revanche, des études
récentes montrent I'importance grandissante de ces bactéries : responsables de
20,6% des mammites cliniques dans I'étude de Schukken et al. (1989a), ils forment
le groupe fréquemment isolé dans I'enquéte de Sargeant et al. (1998) avec une
fréquence de 38,5%. Les staphylocoques coagulase négative sont responsables de

21,4% des cas de mammites cliniques en Tunisie (Arfaoui, 2000).

L’incidence de ces bactéries considérées comme des pathogéenes mineurs
n’est donc pas a négliger et elles sont de plus en plus incriminées dans les cas de
mammite clinique. Elles sont a I'origine de concentrations cellulaires individuelles

élevées et de pertes de production (Timms et Shultz (1987).

S’ils sont le plus souvent associés a des processus subcliniques, les
staphylocoques coagulase négative peuvent causer également un grand nombre de
mammites cliniques. Il semble donc nécessaire de prendre en compte l'impact de
ces bactéries. Leur contrdle est principalement basé sur le trempage des trayons
apres la traite et sur le traitement au tarissement (Harmon et Langlois, 1989).

Les autres germes rencontrés a de faible fréquence sont: Streptococcus
dysgalactiae, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter aerogenes et Pseudomonas
aeruginosa, signalés également dans la plupart des études déja citées. lls ont une

faible importance dans I'étiologie des mammites cliniques.
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~

L’incidence des mammites cliniques dépend donc des germes a réservoir
mammaire (en particulier Staphylococcus aureus et Streptococus agalactiae), mais
aussi des germes d’environnement (Streptococus uberis et Escherichia coli) et

opportunistes (staphylocoque coagulase négative).

Contrairement a de nombreux auteurs qui mettent en évidence Ila
prédominance des germes d’environnement (Streptococus uberis, Escherichia coli)
(Martel, 1991 ; Fabre et al., 1997 ; Milne et al., 2002) , notre étude a montré que les
germes a réservoir mammaire (58,8%) sont majoritaires par rapport aux germes

d’environnement (41,2%).

L’'importance de Staphylococcus aureus et Streptococcus agalactiae comme
agents de mammite clinique dans notre étude souligne les mauvaises conditions
d’hygiéne de la traite et I'absence de mesures de lutte (traitement au tarissement,
trempage des trayons apres la traite) contre les bactéries pathogénes a réservoir
mammaire au niveau des élevages. Une attention particuliere devrait étre portée a

I'égard de I'hygiéne des mains des trayeurs.

~

L’importance des mammites a germes pathogenes d’environnement
(Escherichia coli et Streptococcus uberis) observée peut sans doute étre expliquée
par les mauvaises conditions de logement et d’hygiene dans lesquelles se trouvent

les animaux.
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5. Incidence mensuelle des mammites cliniques

L’examen de l'incidence mensuelle des mammites cliniques montre que 71%
des cas de mammites cliniques surviennent entre novembre et avril avec un pic au
mois de janvier. La saisonnalité des mammites est observée dans la plupart des
études. La majorité des mammites cliniques surviennent pendant la période de
stabulation et de vélage (Wilesmith et al., 1986 ; Erskine et al., 1988 ; Schukken et
al., 1989a ; Fabre et al., 1997a ; Peeler et al., 2002).

Les auteurs s’accordent pour considérer la période de stabulation comme
défavorable aux mamelles (Bendixen et al. 1988 ; Kinsella et al. 1990).

Dans l'étude de Wilesmith et al. (1986) 65% des cas de mammites
surviennent entre octobre et mars, dans I'étude de Fabre et al. (1997) 70% sont
observés entre novembre et avril. Pearson et Mackie (1979) observent lors d’'une
étude de 3 ans et demi, portant sur 980 vaches que 74% des mammites cliniques
surviennent entre octobre et avril, 61% entre novembre et mars. En revanche,
d’autres auteurs ont observé une incidence maximale des mammites cliniques en
été. Les bactéries les plus fréguemment isolées sont alors des bactéries a réservoir
environnemental ; Escherichia coli et Streptococcus uberis (Erskine et al., 1988 ;
Schukken et al., 1989).

6. Répartition des mammites cliniques en fonction du stade de lactation

Les animaux présentent une grande sensibilité a linfection mammaire en
début de lactation (Poutrel, 1983). La répartition des mammites cliniques en fonction
du mois de lactation, montre une prépondérance des mammites cliniques en début
de lactation ; 41% surviennent dans les deux premiers mois de lactation, ce qui est
en accord avec les fréquences de 30 a 58 % obtenues par divers auteurs (Ramisse
et al., 1982 ; Bazin, 1983 ; Wliesmith et al., 1986 ; Erskine et al., 1988 ; Elbers et al.,
1998 ; Schukken et al., 1989b ; Waage, 1998 ; Bradley et Green, 2002 ; Peleer et
al., 2002).
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On sait que la fonction immunitaire est altérée et que la glande mammaire est
plus sensible autour du part (Jasper et al., 1975 ; Oliver et Sordillo, 1988). Dans les
premiers jours suivant le vélage il y a diminution de la concentration en cellules
polynucléaires neutrophiles circulantes (Newbold,1976) et diminution de I'afflux de
neutrophiles et de lymphocytes dans la mamelle (Jasper et al., 1975 ; Kherli et al.,
1989). Les mécanismes de défenses humoraux, comme l'augmentation de la
lactoférrine ou des immunoglobulines, sont également altérés en post partum
(Nikerson, 1993).

Ces données sont en accord avec les travaux de Kingwill et al. (1977) qui
ont montré la présence de deux périodes a risque : le début de lactation et le début
de la période séche. Ces données soulignent I'importance d’'un dépistage et d'une
prévention accrus des mammites cliniques durant la premiére partie de la lactation.
Lors du post-partum, les mammites peuvent étre dues: soit a des infections
anciennes par des bactéries présentes au tarissement, soit a des nouvelles
infections par des bactéries issues de la litiere, ou infectant la mamelle lors des

premiéres traites.

7. Répartition des mammites cliniques en fonction du rang de lactation

L’incidence des mammites cliniques est plus marquée chez les vaches agées.
Dans notre étude, la fréquence des mammites cliniques est importante chez les
vaches en 4°™ |actation et 5°™ lactation. De nombreux auteurs rapportent que le
taux de mammites augmente avec le nombre de lactations (Dohoo et al., 1984 ;
Smith et al., 1985b ; Wilesmith et al., 1985 ; Morse et al., 1987 ; Bendixen et al.,
1988 ; Sargeant et al., 1998).
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Une prédisposition plus grande aux infections mammaires pourrait étre la
conséquence d'un ensemble caractérisant le Vvieillissement des animaux:
allongement des trayons et, plus précisément, diminution de la distance par rapport
au sol, Iésions sur le trayon, perte d’élasticité du sphincter et augmentation de sa

perméabilité ce qui favorise la contamination (Poutrel, 1983).

8. Observations cliniques

Dans notre étude le symptbme le plus souvent observé lors de mammites
cliniques est une modification apparente du lait (60% des cas). Les différents
résultats publiés rapportent que les mammites sont caractérisées le plus souvent par
des symptdmes fonctionnels et locaux. Les mammites avec signes généraux sont

rares (Hogan et al., 1989, Sargeant et al., 1998).

L’'analyse simultanée des tableaux (XX, XXI et XXIl) révele les

caractéristiques des mammites en fonction du germe :

U Les mammites a Staphylococcus aureus sont caractérisées par une
modification apparente du lait seule ou associée a des symptémes locaux et
généraux. Elles sont survenues plutét sur des mamelles décrochées et des

quartiers postérieurs.

U Les mammites a Escherichia coli sont caractérisées par une modification
apparente du lait généralement associée a des symptdmes locaux ou
généraux. Elles sont survenues plutét sur des mamelles décrochées et des

quartiers postérieurs.

U Les mammites a Streptococcus agalactiae sont caractérisées par une
modification apparente du lait seule ou associée a des symptdmes locaux.
Elles sont survenues plutbét sur des mamelles décrochées et des quartiers

postérieurs.
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~

U Les mammites a Streptococcus uberis sont caractérisées par  une
modification apparente du lait seule ou associées a des symptémes locaux.
Elles sont survenues plutbét sur des mamelles décrochées et des quartiers

antérieurs.

U Les mammites a staphylocoques coagulase négative sont caractérisées
uniqguement par une modification apparente du lait. Elles sont survenues plutot

sur des mamelles décrochées et des quartiers antérieurs.

U Les mammites associées a des prélevements stériles sont caractérisées par
une modification apparente du lait seule ou associée a des symptbmes
locaux. Elles ne présentent pas de localisation préférentielle marquée.

Plus de 60% des cas cliniques concernent des quartiers postérieurs et sont
survenus sur des mamelles ou I'extrémité du trayon se situe au dessous du jarret. Le

méme résultat est observé par Bazin en 1980 et Schukken et al . en 1989.

Dans une étude sur les facteurs de risque, Pluvinage et al. (1991) montrent
gue le déséquilibre anatomique de la mamelle peut favoriser le développement des
mammites cliniques (19% des vaches a mamelle déséquilibrée ont présenté une
mammite clinique contre 12% de vaches a mamelle équilibrée) et gu'une attache
trop basse des quartiers arrieres (niveau des trayons au dessous des jarrets)
apparaissait comme un facteur de risque des mammites cliniques (24% des vaches
a trayons au dessous du jarret ont présenté une mammite clinique contre 16% des
vaches a trayons au niveau du jarret et 13% des vaches a trayons au dessus du

jarret).
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CONCLUSION

Cette étude a permis d’évaluer I'incidence des mammites cliniques, d’estimer
importance des différentes espéces bactériennes responsables des mammites
cliniques et de mettre en évidence des faits épidémiologiques et cliniques. Les

résultats obtenus montrent :

U Une fréquence élevée (32,6%) de mammites cliniques.
Une prédominance des germes pathogénes majeurs a réservoir mammaire
(Staphylococcus aureus et Streptococcus agalactiae). Les germes a réservoir
environnemental (Escherichia coli et Streptococcus uberis) représentent une forte
proportion dans I'étiologie des mammites cliniques. Encore considérés comme
des pathogénes mineurs, les staphylocoques a coagulase négative semblent de

plus en plus incriminés dans les problemes de mammites cliniques.

U La majorité des mammites cliniques est essentiellement caractérisée par des
symptdomes fonctionnels et locaux. La connaissance de [étiologie et de
'expression clinique associée montre combien il est périlleux d’établir un

diagnostic étiologique d’'une mammite aux vues des symptomes cliniques.

U L’examen systématique des premiers jets de lait a chaque traite constitue le
facteur essentiel de détection des mammites. Cette mesure simple permet une
découverte précoce des infections et donc une instauration, immédiate d’'un

traitement local, gage d’un retour rapide du lait a la normale.

U Le moment d’apparition privilégié des mammites est représenté par les quatre
premiers mois et particulierement les deux premiers de lactation et, ceci
s’explique principalement par l'altération des défenses de la mamelle autour du

vélage.

U L’incidence des mammites cliniques est plus importante en hiver. Elle est a relier
a une augmentation de I'exposition aux bactéries de I'environnement et a
'accroissement de leur concentration pendant la période de vélage et de
stabulation.
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CHAPITRE VIII
DEPISTAGE DES MAMMITES SUBCLINIQUES
DES VACHES LAITIERES EN FIN DE LACTATION

INTRODUCTION

Les mammites subcliniques sont plus fréquentes que les mammites cliniques
(Shukken et al., 1995). La prévalence des mammites subcliniques est estimée entre
17% (Pluvinage et al.,, 1991) et 78% (Tuteja et al., 1993a) de lI'ensemble des
mammites. Elles ne peuvent étre détectées par I'éleveur et causent par conséquent
beaucoup de pertes. Elles entrainent, d’'une part, la baisse de la production de lait
de 15 a 45% dans les élevages atteints (Doho et Meek, 1982) et, d’autre part, la

baisse de la qualité hygiénique et nutritive du lait et de ses dérivés (Seriyes, 1995).

L’étude des mammites subcliniques fait appel a la recherche de témoins de
linflammation (comptage de cellules somatiques, CMT) et / ou des agents
pathogénes dans le lait. Le CMT a été utilisé par plusieurs auteurs pour détecter les
quartiers atteints de mammites subcliniques (Barnum et Newbould, 1961 ;
Brookbanks, 1966 ; Wesen et al., 1968) ; Sargeant et al., 2001 et Middleton et al.,
2004).

Dans cette étude, nous nous sommes plus particulierement attachés a I'étude
des mammites subcliniques avant tarissement. C’est généralement en fin de
lactation que la prévalence des vaches et des quartiers infectés dans un troupeau
atteint son maximum (Serieys, 2003). En cette période de fin de lactation et de
diminution de la production laitiere peuvent correspondre, en effet, des bactéries
spécifiques. Or, c’est a ce moment qu’un traitement antibiotique doit étre entrepris. |l
convient de connaitre les micro-organismes le plus souvent concernés afin de

prescrire un traitement adapté au tarissement.
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Les mammites sont des affections multifactorielles complexes qui résultent de
I'interaction de plusieurs agents infectieux sur la mamelle, favorisés par certaines
pratiques d’élevage appelés facteurs de risque. Certains facteurs de risque chez les
vaches en lactation relatifs a la traite et au logement des vaches ont été rapportés
par plusieurs auteurs (Bareille et al., 1998 ; Fourichon et al., 1998).

L’objectif de notre étude est de :

1. Analyser les facteurs de risque liés au logement des vaches laitiéres, a la
conduite et a I'’hygiéne de la traite

2. Estimer la prévalence des mammites subcliniques des vaches laitiéres en
fin de lactation par I'intermédiaire du CMT

3. ldentifier la nature des germes responsables des mammites subcliniques
et d’évaluer leur fréquence.

4. Evaluer I'aptitude du CMT a identifier les infections intramammaires en fin
de lactation.
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|. ENQUETE EPIDEMIOLOGIQUE SUR CERTAINS FACTEURS
DE RISQUE

Une enquéte épidémiologique est réalisée, pour les quatre élevages, par le
biais d’'une fiche de renseignement relative au type d’élevage, a la conduite et a
'hygiéne de la traite (annexe 3). Le questionnaire est rempli en interrogeant le
personnel s’occupant des élevages et en assistant a toutes les étapes de la traite.
Cette enquéte a donc pour objectif d’étudier les facteurs étroitement liés a
l'installation des infections mammaires a savoir :

L’hygiene des vaches et de la stabulation

La conduite et I'hygiene de la traite

1. ETAT DE LA PROPRETE DE VACHES ET DE LA STABULATION

La propreté des animaux est un élément d’appréciation de I'hygiéne générale
de stabulation et constitue une synthése concrete des souillures apportées par le
milieu et des facteurs pathogenes qui leur sont liés. Une litiere insuffisamment
entretenue augmenterait les risques d’infection des mammites subcliniques (Hutton,
1991). Les vaches laitieres se salissent sur une litiere sale et humide. L’entretien de
'étable et plus particulierement la propreté d’une litiere peuvent étre donc
indirectement appréciés par I'’évaluation de la propreté des vaches laitieres.

Le jugement de la propreté de I'animal se réalise a partir de I'appréciation du

degré de souillures des zones anatomiques particulierement vulnérables du point de

vue pathologique.
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MATERIEL ET METHODES

Dans chaque élevage, on choisit 10 vaches au hasard. La propreté de
'animal est appréciée a partir de la propreté de la mamelle et de la cuisse en se
référant a la grille classique de Faye et Barnouin (1985) (Figure 22). La moyenne des
notes permet de classer la situation. Les notes attribuées a chaque zone varient de 0
a 2, selon le baréme suivant :

0: Pas de souillures.

0,5 : Quelques souillures peu étendues.

1 : Souillures étendues recouvrant moins de la moitié de la surface observée.

1,5 : Souillures étendues recouvrant plus de la moitié de la surface observée.

2 : Zone totalement souillée ou recouverte d’'une crolte épaisse.

Figure 22
Note de saleté des vaches par I’appréciation de la propreté
de la mamelle et de la cuisse Faye et Barnouin (1985)

Notes
0 0,5 1

7 | 4| 4%

lf I , / | ==
U ({4 <4
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RESULTATS ET DISCUSSION

Les résultats de I'évaluation de la propreté des vaches laitieres sont donnés
dans les tableaux XXIII, XXIV, XXV et XXVI. L’interprétation des résultats se fait
de la maniére suivante :

1. Pour chaque animal, faire la somme des 2 notes attribuées.

2. Faire la moyenne de toutes les notes ainsi obtenues.

3. Diviser cette somme par le nombre d’animaux observés.

4. Comparer la note ainsi obtenue aux références ci-dessous :

Note moyenne Appréciation
obtenue de la propreté de I'étable
0-1 Stabulation propre
15-25 Stabulation sale
3-4 Stabulation tres sale
Tableau XXl

Résultats de I’évaluation de la propreté des vaches dans I’élevage E1

§
| v
N° I
d’identification 'ﬁﬂ; { *ﬁ Total
de I'animal note note
1 94040 1 1 2
2 96002 0 1 1
3 99006 1,5 1 2,5
4 95009 1 2 3
5 95001 2 2 4
6 96110 1,5 1 2,5
7 99008 0 2 2
8 98032 1 1 2
9 95013 0,5 1 1,5
10 98015 2 1,5 3,5
Moyenne 2,4
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Tableau XXIV
Résultats de I’évaluation de la propreté des vaches dans I’élevage E2

§
| v
N° I
d’identification 'ﬁﬂ; { *ﬁ Total
de I'animal note note

1 96003 2 2 4
2 98012 1,5 2 3,5
3 97006 1 1,5 2,5
4 94006 1 0,5 1,5
5 95001 1 1 2
6 93008 2 2 4
7 99009 1,5 1,5 3
8 94009 1,5 2 3,5
9 95013 1 1 2
10 97015 2 2 4

Moyenne 3

Tableau XXV

Résultats de I’évaluation de la propreté des vaches dans I’élevage E3

§
| v
N° L
d’identification "m; { *ﬁ Total
de I'animal note note
1 96011 1,5 2 3,5
2 98012 0,5 1 1,5
3 97006 2 1 3
4 94006 2 2 4
5 95001 1 1 2
6 93008 1,5 1,5 3
7 99009 2 2 4
8 94009 0,5 1,5 2
9 95013 1,5 2 3
10 95015 1 1 2
Moyenne : 2,8
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Tableau XXVI
Résultats de I’évaluation de la propreté des vaches dans I’élevage E4

§
¢ Y
N° Yy, Y
d’identification In { Ao Total
de I'animal note note
1 96003 0 15 15
2 98012 2 1 3
3 97006 1,5 2 3,5
4 94006 2 2 4
5 95001 1 1 2
6 93008 15 1 2,5
7 99009 2 1,5 3,5
8 94009 1 1 2
9 95013 0,5 1 15
10 93015 2 1 3
Moyenne @ 2,6

La note moyenne de saleté dans les élevages varie de 2,4 a 3, traduisant
ainsi une stabulation sale. Dans les quatre €levages, les conditions d’hygiéne sont

donc mauvaises.

Ce test repose sur une application visuelle et donc subjective de la propreté
des animaux. Il nécessite donc d’acquérir une certaine pratique et de confronter

réguliérement ses résultats a ceux d’une tierce personne.

Les animaux sont en stabulation entravée dans trois élevages et en
stabulation libre paillée dans un élevage. Le logement des animaux ne répond pas
aux principales recommandations dimensionnelles et d’ambiance (Annexe 6). Les

principaux défauts constatés sont :

U Pour la stabulation entravée
a Les stalles sont courtes. Les dimensions enregistrées pour la longueur sont de
1,4 a 1,6 metres et pour la largeur de 1 a 1,10 meétres.
a Quantité de paille insuffisante : 1,2 kg / vache / jour.
a La pente de la stalle est insuffisante pour permettre I'évacuation des déjections.
a Nettoyage insuffisant des déjections.
a Lesentrées d’air sont insuffisantes d’ou la présence permanente d’une

humidité résiduelle

123



Chapitre V11| Dépistage des mammites subcliniques des vaches laitiéres en fin de lactation

U Pour la stabulation libre paillée
a La surface totale de I'aire paillée est de 120 m? pour le couchage des vaches.
Il 'y aune surface 3,30 m? par vache ce qui est insuffisant.
a La quantité de paille utilisée pour le paillage est de 3 kg /vache / jour.
a Drainage insuffisant de I'aire de couchage.
a Raclage : 1 fois tous les 2 jours (les parties souillées seulement).
a La désinfection de la litiére est absente.
Les vaches taries ne sont séparées des vaches en lactation donc non isolées de
'ambiance de la traite dans les quatre élevages.

Ces facteurs favorisent la multiplication des germes dans I'environnement de
'animal et augmentent les risques des mammites. Les travaux réalisés par Brouillet
et Raguet (1990) et Hutton (1991) sur les normes d’hygiéne de I'habitat ont montré
gue lincidence des mammites est fortement associée a la qualité de la litiere. Cela
s’explique par le fait que lorsque la litiére est défaillante, elle devient de plus en plus
exposée a des souillures par la matiére organique des féces notamment l'azote
urinaire et fécal, ce qui favorise la pullulation des germes de I'environnement

responsables de mammites.

Les fréquences des mammites subcliniques obtenues dans les quatre
élevages sont comparables. Mais vu le nombre restreint des élevages, nous ne
pouvons conclure. En revanche, I'analyse des pratiques d’élevage rapportée par
Pluvinage et al. (1991) et Mtaallah et al. (2002) montre que les vaches qui sont
logées dans des stabulations entravées ont plus de risque d’avoir une mammite
subclinique que les vaches logées dans des stabulations libres. Cela peut étre
expliqué par le fait que dans les stabulations entravées les vaches sont plus

exposées aux divers traumatismes de la mamelle.
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2. CONDUITE ET HYGIENE DE LA TRAITE

Les données relatives a la conduite et I'hygiene de la traite ont été recueillies
lors de notre visite d’élevage en interrogeant le chargé d’élevage et en assistant a
toutes les étapes de la traite. Nous nous sommes contentés de I'étude d’'un nombre
limité de facteurs. Cela nous a été dicté par la non disponibilit¢é de certaines
informations aupres des élevages. L’observation de la traite dans les quatre

élevages met en évidence les points critiques suivants :

a Hygiene du trayeur

Il N’y a pas de préparation particuliere du trayeur avant la traite. Le lavage des

mains n’est pas systématique.

a Lavage dela mamelle

Le lavage des mamelles se fait & I'aide d’'une lavette collective (un morceau
d’éponge) avec de I'eau uniquement et parfois quelques gouttes de Javel. L’'eau du
lavage est souvent de mauvaise qualité. Les trayeurs ne procedent jamais a
I'essuyage des mamelles. Tous les auteurs insistent sur I'importance hygiénique du
nettoyage des trayons avant la traite (Faroult, 1990, Hutton el al., 1991).

a Elimination des premiers jets

L’élimination des premiers jets n’est pas systématique. Quand celle-ci est
pratiquée, les premiers jets ne sont pas recueillis dans un bol de traite mais jetés
directement sur la litiere sans vérification de la présence ou non de caillots. Ainsi, il y
a dissémination des germes sur le lieu du couchage des vaches. L’observation des
premiers jets dans un bol de traite est pratiquée uniguement dans un élevage mais
pas de maniere systématique. Mtaallah et al. (2002) rapportent que I'absence de
I'élimination des premiers jets avant la mise en place des gobelets représente un
facteur de risque des mammites subcliniques. En effet, les premiers jets de lait sont
les plus riches en germes et leur élimination les empéche de passer dans la machine
a traire et par conséquent réduit les contaminations ultérieures des mamelles par la

machine.
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a Pose des gobelets trayeurs

La pose des gobelets ne se fait pas rapidement aprés le lavage des trayons.
Il'y a un manque de méthode dans la préparation des trayons. Le trayeur lave
d’abord 4 ou 5 vaches et revient a la premiere pour poser le gobelet. Le temps
écoulé entre le début de la préparation et la pose des gobelets est long. La pose
des gobelets génére de tres nombreuses entrées dair. Parfois les manchons
trayeurs sont mal positionnés, ils s’avérent inconfortables pour I'animal qui cherchera

a s’en débarrasser (mauvaise adéquation manchon — trayon).

a Ladépose des gobelets

Elle doit impérativement se faire simultanément pour les quatre gobelets. Le
fait d’en débrancher un gobelet avant les autres génere inévitablement une entrée
d’air responsable d’'un phénoméne d’'impact. Nous avons constaté que la dépose
des gobelets se fait de temps en temps sans couper le vide a la griffe.

La dépose des gobelets est souvent tardive (surtraite). L’'examen des trayons en fin

de traite met en évidence de gercures et crevasses.

g Glissements des manchons

Au cours de nos visites d’élevage, nous avons constaté de nombreux
glissements des manchons sur le trayon. Parfois, les manchons tombent par terre.
En glissant, le manchon laisse de l'air pénétrer dans le faisceau trayeur de facon
brutale et provoque des variations du vide dans linstallation. Les entrées d’air
pendant la traite entrainent des remontées brutales de lait a lorigine des
phénoménes d’impact favorisant la pénétration de germes dans la mamelle.

Une étude récente a mis en évidence une multiplication par 1,29 du risque des
mammites si les glissements des manchons intéressent plus de 10% de vaches
traites (Fourichon et al., 1998). L’ambiance de traite est parfois stressante (le
trayeur frappe les vaches récalcitrantes). L’'ambiance générale de la traite doit étre

calme et détendue.
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a Temps de traite

Une traite trop lente peut provoquer une souffrance au niveau du trayon et
favoriser des Iésions de la peau des trayons. Afin d’estimer le temps de traite, nous
avons chronométré sur 10 vaches dans chaque élevage, le temps entre la pose et
la dépose des gobelets. Le temps moyen estimé était de 8 minutes. Alors que le
temps est de 5 minutes pour 10 litres, plus une minute par tranche de 5 litre de lait

produit (Brouillet, 1997). Le temps de traite est plutot long.

a Letrempage des trayons

Le trempage des trayons apreés la traite n’est pratiqué par aucun élevage.
L’absence de désinfection des trayons apres la traite est considérée comme un
facteur de risque des mammites subcliniques. En effet, Mtaallah et al. (2002)
rapportent que les élevages qui pratiquent la désinfection des trayons ont une
moyenne des taux cellulaires du tank de 387 x 10° cellules / ml et ceux qui ne la
pratiquent pas ont une moyenne de 722 x 103 cellules / ml.

Le trempage est une opération fondamentale pour la santé de la mamelle. Le but de
cette technique est de maitriser l'incidence des mammites subcliniques dues
principalement a des germes de réservoir mammaire (Staphylococcus aureus,
Streptococcus agalactiae et dysglactiae) (Pankey , 1984). La désinfection des

trayons en fin de traite limite les infections subcliniques (Fourichon et al., 1998).

g Lamachine atraire

Les regles classiques de la traite mécanique ne sont pas respectées. Les

points critiques qui méritent d’étre soulignés sont :
U Les installations de traite dans les quatre fermes sont trés anciennes, elles ont

plus de dix ans. L’ancienneté de l'installation de traite est un facteur de risque
de mammites subcliniques (Pluvinage et al., 1991).
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U Les machines a traire ne sont pas nettoyées correctement (simple ringage).
En effet, un nettoyage incomplet de la machine a traire permet la survie des
agents pathogénes dans les gobelets trayeurs qui contamineraient le trayon
en début de traite (Fourichon et al., 2004).

U Le contréle annuel des machines a traire n’est pas effectué. Plusieurs auteurs
ont rapporté que le non contréle annuel de la machine a traire est associé a
une augmentation de la fréquence des mammites subcliniques (Lacombe,
1986 ; Faroult, 1990). Le contréle de la machine permet de corriger les
parameétres de fonctionnement de la machine a traire afin qu’ils respectent les
normes et traumatisent le moins possible les trayons. Cela se traduirait par
une baisse de la fréquence des mammites subcliniques et une meilleure
numeération cellulaire (Mtaallah et al., 2002).

Il faut souligner que les manchons trayeurs présentent quelques fissures et

ne sont pas changés régulierement.

g Traitement au tarissement

Le traitement antibiotique au tarissement n’est pratiqué par aucun élevage.
L’absence de traitement antibiotique au tarissement est fortement associé a des
taux élevés de mammites subcliniques (Mtaallah et al., 2002)..

Conclusion

Cette enquéte épidémiologique constitue une premiére approche de la
description des facteurs de risque des mammites subcliniques. Elle a permis de
mettre en évidence les principaux points suivants :

Les regles d’hygiéne de la traite ne sont pas respectées

Un manque d’entretien et de contrdle de la machine a traire

Un mauvais entretien du logement des animaux caractérisé par une mauvaise

hygiene des vaches
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IIl. PREVALENCE ET ETIOLOGIE DES MAMMITES SUBCLINIQUES

MATERIEL ET METHODES

MATRERIEL

1. Animaux

L’étude est menée sur 121 vaches laitieres de race Pie noire appartenant a 4
élevages situés dans la région de Constantine. Les vaches sont en moyenne a 10
jours avant le tarissement. Le rang de lactation moyen des animaux est de 2,9.

L’étude s’est déroulée sur une période de six mois d’octobre 2001 a mars 2002.

2. Prélévements

Deux types de prélevements de lait ont été réalisés sur chaque quartier avant
la traite de I'aprés-midi: 'un pour réaliser le test CMT et l'autre pour I'analyse
bactériologique. Les prélevements de lait pour l'analyse bactériologique ont été
effectués selon la méthode classique (Bind et al.,1980 ; Mialot (1983). Ainsi, 464

prélevements ont été effectués.

3. Conservation des prélévements

Les préléevements sont toujours acheminés sous régime du froid dans une

glaciere et sont ensuite congelés a -18°C jusqu’au moment de I'analyse.
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4. Définition de I’infection intramammaire

Un quartier est défini non infecté quand aucune colonie bactérienne n’a été
observée lors de I'examen bactériologique du lait de ce quartier.
Un quartier est défini comme ayant une infection intra mammaire quand au moins
une a deux colonies bactériennes macroscopiquement différentes ont pu étre mise
en évidence. Ont été considérés comme agents pathogénes majeurs :
Stpahylococcus aureus, Streptococcus agalactiae et Escherichia coli. Toutes les
autres bactéries ont été considérées comme agents pathogénes mineurs.
Tous les quartiers infectés par des agents pathogénes mineurs ou majeurs ont été

considérés comme positifs.

METHODES D’ANALYSES

1. Dépistage des mammites subcliniques

Le test de Schalm (California Mastitis Test) a été appliqué. Son principe
repose sur lutilisation d'un corps tensio-actif (Teepol a 10%) qui provoque
I'éclatement des cellules et la précipitation de leur ADN et d’'une solution de pourpre
de bromocrésol qui joue le réle d’indicateur de pH.

Le test est réalisé comme suit :
mettre 2 millilitres de lait dans une coupelle du plateau a tester
Ajouter le méme volume de réactif Leucocytesta (Rhdne Mérieux)

Imprimer un mouvement circulaire au plateau une dizaine de fois pour bien

meélanger réactif et lait

La réaction est numérotée de 0 a 4 (-, +, +, ++, +++) en fonction du niveau
d’infection (Tableau Xll) . Dans cette étude, les quartiers dont le score CMT
est 32 sont considérés comme infectés. Les quartiers dont le score CMT 0

et 1 sont classés non infectés
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2. Analyses bactériologiques

La méthode d’analyse bactériologique a été décrite dans le chapitre VII.

3. Recherche derésidus d’antibiotiques

Cette recherche a concerné les laits a CMT positif (score = 2) avec un résultat

bactériologique négatif.

Elle a été réalisée par la méthode de diffusion en gélose utilisant Bacillus
stearothermophilus (méthode de référence en France) (Anonyme, 1983).

Un disque de papier filtre imprégné de lait est placé a la surface d’'un milieu
gélosé innoculé avec Bacillus stearothermophilus comme organisme test Au cours
de l'incubation, les antibiotiques éventuellement présents dans le lait diffusent dans
la gélose et inhibent la croissance de I'organisme. Il en résulte la formation d’une
zone transparente autour du disque. Le diametre de la zone varie avec la nature et
la concentration des antibiotiques présents dans le lait.

On dépose également un disque imbibé de lait positif dans lequel on ajoute 0,01

Ul/ml de pénicilline pour vérifier que les conditions de manipulation sont correctes.

Le mode opératoire est le suivant :

U Faire fondre 100 ml de gélose PCA (Plate Count Agar) (Difco) stérile etla
ramener a 55°C.

U Ajouter 1ml de suspension de Bacillus stearothermophilus et couler en boite
de Pétri de 100 mm de diameétre a raison de 6 ml /boite. Laisser le milieu se
solidifier sur une surface froide horizontale.

U Inhiber les disques de papier (Biorad) avec les laits a tester.
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U Déposer les laits a tester ainsi que le lait témoin délicatement a la surface de
la gélose avec une pince en pressant |égerement pour que les disques ne
glissent.

U Incuber a 55°C pendant 6 heures.

U Mesurer les diamétres d’inhibition a I'aide d’un pied a coulisse
A l'issue de I'incubation, le disque imprégné de lait pénicilliné témoin doit
présenter une zone d’inhibition nette, d’environ 12 cm.

On considére comme positifs c’est a dire contenant des antibiotiques, les
échantillons de lait donnant des zones d’inhibition d’au moins de 10 mm de

diamétre

Cette méthode permet de détecter plus particulierement les pénicillines et les

tétracyclines

4. Evaluation dela qualitédutest CMT

La qualité du test CMT a été évaluée en construisant une table a double
entrée (table 2X2). Grace a ce type de table, la sensibilité (Se) et la spécificité (Sp)
du test CMT, la valeur prédictive positive (VPP) et la valeur prédictive négative
((VPN) ont pu étre calculées (Martin et al., 1987 ; Toma et al., 1996).

La sensibilité est I'aptitude du test CMT a détecter les quartiers infectés par les
infections intra-mammaires. Elle s’estime par la proportion de quartiers

bactériologiquement positifs fournissant une réponse positive au test CMT.
La spécificité est I'aptitude du test CMT a détecter les quartiers qui ne sont pas

infectés. Elle s’estime par la proportion d’échantillons bactériologiguement négatifs
fournissant une réponse négative au test CMT.
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La valeur prédictive positive (VPP) est la probabilité qu'un quartier soit infecté

parmi les quartiers fournissant une réponse positive au CMT.

La valeur prédictive négative (VPN) est la probabilité qu’un quartier ne soit pas

infecté parmi les quartiers fournissant une réponse négative au CMT.

Les résultats déclarés positifs par le test CMT et confirmés positifs par I'examen
bactériologique sont définis comme vrais positifs.

Les résultats déclarés négatifs par le test CMT et confirmés par I'examen

bactériologique sont définis comme vrais négatifs.

Les résultats déclarés positifs par le test CMT alors qu’ils sont reconnus
bactériologiquement négatifs sont définis comme de faux positifs.

Les résultats déclarés négatifs par le test CMT alors qu’ils sont reconnus
bactériologiquement positifs sont définis comme de faux négatifs.
5. Analyses statistiques

La comparaison des pourcentages est réalisée a I'aide du test chi deux
(Toma et al., 1996). Toute valeur de p <0,05 est considérée comme statistiquement

significative.
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RESULTATS

1. Résultatsdu test CMT sur lesquartiers

Les résultats concernent 121 vaches laitieres, soit un total de 464 quartiers.
Vingt quartiers ne sont pas fonctionnels. La répartition du nombre de vaches et du
nombre de quartiers testés par élevage est donnée dans le tableau XXVII

Tableau XXVII
Répartition par élevage du nombre d’animaux
et du nombre de quartiers testés par CMT

Nombre de
Elevages| Nombre quartiers
de vaches | testés par CMT
El 36 138
E2 30 116
E3 27 103
E4 28 107
Total 121 464

Le tableau XXVIII indique la répartition des quartiers testés au CMT. |l
ressort que sur 464 quartiers testés, 162 ont présenté un CMT positif (score 3 2)
soit une fréquence de 34,9% et 302 quartiers se sont révélés négatifs (score CMT 0
et 1), soit une fréquence de 65,1%. La fréquence apparente des quartiers atteints
est donc de 35,0%.

134



Chapitre V11| Dépistage des mammites subcliniques des vaches laitiéres en fin de lactation

Tableau XXVIII
Répartition et fréquence (%) des quartiers
en fonction du score CMT

Score CMT | Nombre de quartiers | Fréquence (%)
0(-) 197 42,5
1( %) 105 22,6
2(+) 89 19,2
3(++) 48 10,3
4(+++) 25 54
Total 464 100,0

3. Résultats des analyses bactériologiques

3.1. Résultats globaux

Parmi les 464 quartiers étudiés, 277 (59,7%) se sont révélés
bactériologiquement négatifs et 187 (40,3%) quartiers sont infectés. Cent cinquante
quatre quartiers (33,2%) ont permis l'isolement d’'un seul germe et 33 quartiers
(7,1%) deux germes (Figure 24). La prévalence réelle des quartiers atteints
d’infections mammaires en fin de lactation est de 40,3% (187 quartiers positifs sur
464).
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Figure 24
Résultats des analyses bactériologiques
des prélévements de 464 quartiers

1 germe

2 germes
33,2%

7,1%

stérile
59, 7%

Sur les 162 quartiers ayant un CMT score 3 2, trente cing (21,6%) se sont

révélés bactério-négatifs et 127 (78,4%) positifs.

A partir de 187 prélevements de lait positifs, 220 souches de bactéries
seules ou associés ont été isolées. Elles se répartissent comme suit : 185 souches
Gram positif (84,1%) et 35 souches & Gram négatif (15,9%) (Figure 25).
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Figure 25
Répartition des germes en fonction du Gram

Le tableau XXIX montre la bonne concordance entre résultats
bactériologiques et les scores CMT 2, 3 et 4 (76, 79 et 84% respectivement). Il y a
une différence significative entre CMT score positif (positif 2, 3, 4 vs négative 0, 1) et
les résultats bactériologiques (p< 0,05). Plus le CMT est fortement positif plus le
résultat bactériologique est important.

Il ressort aussi que les quartiers a CMT positif ne sont pas toujours associés a
I'isolement de germe et que les quartiers a CMT négatifs ou douteux peuvent aussi

renfermer des germes.
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Tableau XXIX
Relation entre score CMT et résultats bactériologiques

Nombre de Bactériologie
Score CMT | prélévements Positif Négatif % de
testés concordance

0(-) 197 36 161 18,3
1(+ 105 24 81 23,0
2 (+) 89 68 21 76,4
3 (+4) 48 38 10 79,2

4 (+++) 25 21 4 84,0
Total 464 187 277

Le tableau XXX présente les valeurs de sensibilité, de spécificité et les
valeurs prédictives positive (PPV) et négative (VPN) du test CMT.
Pour un score 3 2, les valeurs de la sensibilité, la spécificité et les valeurs prédictives
positive (PPV) et négative (VPN) sont respectivement de 75%, 89%, 84% et 82%.
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Tableau XXX
Caractéristiques du test CMT
Score | Nombre | Prévalence | Prévalence | Sensibilité | Spécificité | VPP | VPN
CMT | quartiers réelle apparente (%) (%) (%) | (%)
(%) (%)
22 464 40,3 35,0 75,0 89,0 84,0 | 82,0

La prévalence des mammites subcliniques chez les vaches en fin de lactation
s’éleve & 73,6% (Tableau XXXI).

Tableau XXXI
Prévalence des mammites subcliniques
chez les vaches laitiéres en fin de lactation

Nombre Nombre de | % de vaches
Elevages | de vaches cas de avec
testées mammites mammites
subclinigues | subcliniques
El 36 28 73,7
E2 30 22 73,3
E3 27 19 70,3
E4 28 20 71,4
Total 121 89 73,6
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3.2. Nature et prévalence des ger mes

Le tableau XXXII  indique la répartition des différentes especes
bactériennes isolées dans 187 quartiers : Staphylococcus aureus (30,9%),
staphylocoques coagulase négative (25,9%), Streptococcus agalactiae (23,2%)
et Escherichia coli (15,9%) ont été les germes les plus isolés. Les autres germes
isolés sont représentés par 5 Micrococcus spp. et 4 Enterococcus faecium soit

une fréquence de 4,1%.

Tableau XXXII
Répartition des différentes espéces bactériennes
isolées dans 187 quartiers

Espéce bactérienne Nombre | Fréquence (%)
Germes pathogénes majeurs 70,0
Staphylococcus aureus 68 30,9

Streptococcus agalactiae 51 23,2
Escherichia coli 35 15,9

Germes pathogénes mineurs 30,0
staphylocoques coagulase négative 57 25,9
Autres germes* 9 4,1

Total 220 100,0

* (5 Micrococcus spp. ; 4 Enterococcus faecium)
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Les résultats obtenus montrent une prédominance des germes a réservoir
mammaire (Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, staphylocoque
coagulase négative) (80%) par rapport aux germes d’environnement (Escherichia

coli et autres germes) (20%) (Figure 26).

Figure 26
Fréquence des germes en fonction du réservoir

Germes
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La répartition des différents staphylocoques a coagulase négative est
représentée dans la figure 27. Les principales espéces de staphylocoques coagulase
négative isolées ont été Staphylococcus epiderrmidis, Staphylococcus
chromogenes, Staphylococcus warneri et Staphylococcus hominis avec des
fréquences respectives de 28,1%, 15,8%, 12,3% et 10,5%.
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Figure 27
Répartition des staphylocoques coagulase négative isolés
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La fréquence des germes isolés varie en fonction des élevages (Tableau
XXXII).  Staphylococcus aureus prédomine dans deux élevages. Les
staphylocoques coagulase négative sont majoritaires dans un élevage et se

trouvent a égalité avec Streptococcus agalactiae dans un élevage.
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Tableau XXXIII
Fréquence des germes en fonction des élevages

Elevages
Germes
1 2 3 4
Staphylococcus aureus 32,0 23,0 38,0 23,5
Streptococcus agalactiae 21,0 16,0 30,0 27,5

staphylocoques coagulase négative 22,6 33,0 20,0 27,5

Escherichia coli 19,4 17,5 12,0 21,1

Autres germes 5,0 10,5 0,0 0,0

4. Caractéristiques des quartiers atteints

4.1. Répartition des quartiers atteints en fonction
de leur localisation sur la mamelle

La répartition de quartiers ayant un résultat bactériologique positif en fonction
de leur localisation sur la mamelle est représentée dans la figure 28. Les résultats
montrent que les mammites subcliniques touchent plus les quartiers postérieurs
(54%) que les des quartiers antérieurs (46%). Mais ces différences ne sont pas
significatives (P >0,05).
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Figure 28
La répartition de quartiers ayant un résultat bactériologique positif
en fonction de leur localisation sur la mamelle (n=187)

(AD : Antérieur Droit — AG : Antérieur Gauche
PD : Postérieur Droit — PG : Postérieur Gauche)

4.2. Répartition des quartiers infectés en fonction
de la conformation de la mamelle
La répartition des quartiers infectés en fonction de la conformation de la
mamelle est illustrée dans la figure 29. Les mamelles dont I'extrémité du quartier est
au dessous du jarret sont les plus infectées (57,8%) par rapport aux mamelles dont
I'extrémité est au dessus du jarret (42,2%) (P<0,05).
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Figure 29
Fréquence des quartiers infectés en fonction
de la conformation de la mamelle
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4.3. Répartition des quartiers infectés en fonction des vaches

En fonction des prélévements effectués, il est possible de décrire le nhombre
de quartiers infectés pour chaque vache prélevée. La figure 30 donne la répartition
des quartiers atteints en fonction des vaches. Elle montre ainsi une forte prévalence
de vaches avec deux quartiers (26,5%) atteints. La présence de bactéries dans les
quatre quartiers concerne aussi un nombre conséquent d’animaux (10%). Il faut
signaler que 48, 5% des vaches ont au moins deux quartiers infectés (presque une
vache sur deux).
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Figure 30
Répartition des quartiers atteints
en fonction des vaches
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4.4. Répartition des quartiers infectés en fonction du rang de lactation

La figure 31 montre que la fréquence des quartiers infectés est peu modifiée

par le rang de lactation. Il n’y a pas de différence significative entre les quartiers
atteints et le rang de lactation (P>0,05).
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Figure 31
Répartition des quartiers infectés
selon le rang de lactation
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5. Résultats delarecherche desrésidus d’antibiotiques

La recherche des résidus des antibiotiques a concerné les 35 quartiers ayant
un score 2, 3, 4 avec un résultat bactériologique négatif. Les résultats obtenus
montrent que 6 quartiers (17,1%) contiennent des résidus d’antibiotiques.
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DISCUSSION

1. Prévalence des mammites subcliniques

Dans la présente étude, la prévalence réelle des quartiers atteints de
mammites subcliniques en fin de lactation était de 40,3%. Cette valeur se
rapproche de celle obtenue, en Inde 44% (Barbudhe et al., 2001), en Ethiopie
38,2% (Workinah et al., 2002), au Canada 36% (Sargeant et al., 2001), en Suisse
34,5% (Busato et al., 2000). En revanche, cette fréquence est supérieure a celle
rapportée en France 25% (Longo et al., 1994), en Espagne 33,5% (Ares et al.,
1995), au Venezuela 30,18% (Ferraro et al.,1999). Selon Serieys (2003), la
fréquence des quartiers infectés en fin de lactation varie de 10 a 50 %.

La prévalence des vaches atteintes de mammites subcliniques en fin de

lactation s’élevait a 73,6%. Des fréquences de 57%, 62% et 70% de mammites
subcliniques ont été observeées au début et au milieu de la lactation respectivement
par Niar et al. (2000), Benmounah (2002) et Helaili (2002).
Dans la littérature, la prévalence des vaches atteintes de mammites subcliniques
variait de 17% (Pluvinage et al., 1991) a 78% (Tuteja et al.,, 1993a). Dans les
autres études, la fréquence des mammites subcliniques était de 64% en Inde
(Saxena et al., 1993), 62% en Ethiopie (Dego et Tareke, 2003), 56% en Jamaique
(Zingesser et al.,, 1991), 52% en Uruguay (Gianneechini et al., 2002), 45% en
Trinidad (Romain et al., 2000) et 50% au Maroc (Hilali , 2003)

Les données relatives a la prévalence des mammites subcliniques varient
d’'une étude a une autre. Cette variation pourrait étre attribuée a I'utilisation de
differentes méthodes de diagnostic des mammites subcliniques (examen
bactériologique, test de la concentration cellulaire somatique, CMT) et a la définition
de l'infection qui est variable selon les auteurs (Eberhart , 1986).
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2. Evaluation dutest CMT

Dans notre étude la sensibilité et la spécificité du test CMT sont
respectivement 75% et 89%. Ces valeurs sont comparables a celles rapportées par
Randy et al. (2003), une sensibilité de 82,4% et une spécificité de 80,6%.

Dans notre étude, Le test CMT a classé correctement prés de 80 % de quartiers
infectés. Ce résultat est en accord avec celui rapporté par Ruegg et Reinemann,
(2002) et qui variait de 75 a 80%.

Casura et al. (1997) ont montré que le CMT fournissait une prédiction fiable
de la concentration en cellules. Middleton et al. (2004) ont trouvé une sensibilité de
61% pour le test CMT et une sensibilité de 76% pour la CCS. lls concluent que les
deux tests ne possédent pas une sensibilité suffisante pour identifier les quartiers
infectés dans un élevage bovin possédant un taux cellulaire élevé.

Le CMT permet quand il est effectué régulierement de préciser le statut infectieux
d’un animal et de déterminer le ou les quartiers infectés (Gonzalez et al., 1988).

Le CMT, utilisé depuis plus de 40 ans reste le meilleur test réalisable au coté de
'animal pour détecter les mammites subcliniques (Ruegg et Reinemann, 2002).

Il donne une valeur ponctuelle sur le statut infectieux de chaque quartier de la vache
et permet de sélectionner les vaches sur lesquelles seront effectuées des

prélevements lors d’enquétes sur les mammites.

Le CMT est une méthode moins précise et I'ampleur de la réaction est
estimée de facon subjective. En revanche, il a l'avantage d’étre moins codteux, de
pouvoir étre réalisé par I'éleveur et de donner une réponse immédiate. En effet, le
CMT constitue une méthode de choix pour les éleveurs et les vétérinaires suisses
pour préciser le statut infectieux des vaches (Busato et al, 2000).
Malheureusement en Algérie, ce test n'est pas pratiqué dans les élevages.

Le test CMT, malgré sa sensibilité moyenne rapportée par différentes études,

constitue un outil de diagnostic des quartiers atteints de mammites subcliniques.
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3. Résultats bactériologiques

3.1. Résultats globaux

Les résultats bactériologiques que nous avons obtenus font apparaitre que les
quartiers a CMT positif ne sont pas toujours associés a l'isolement de germe. En
effet, Les prélevements bactério-négatifs malgré un CMT positif représentent 21,6%.
Cette fréquence est proche de celle rapportée par Fabre et al. 1991 qui est de 18%.
Par contre, elle est supérieure au taux de 10% observé par Berg (2001)

Plusieurs raisons peuvent expliquer ces résultats :

La subjectivité de lecture du test, liée a I'opérateur.

Une lecture retardée du test peut aboutir a de faux négatifs par disparition d’un

léger floculat (Le Page, 2003)

La possibilité d’un traitement antibiotique non signalé par I'éleveur. Des résidus
d’antibiotiques consécutifs a un traitement méconnu peuvent engendrer des
résultats bactériologiques faussement négatifs. En effet, la recherche des
résidus d’antibiotiques a révélé leur présence dans 6 quartiers a score >2. Les
6 quartiers ont étés traités a l'aide d’antibiotique pour cause de mammites
cliniques quelques jours avant le prélévement.

La présence d'une bactérie comme Staphylococcus aureus a I'état quiescent
dans le parenchyme mammaire sous forme de micro-abces et enclaves de tissu

cicatriciel (Serieys, 1995).

150



Chapitre V11| Dépistage des mammites subcliniques des vaches laitiéres en fin de lactation

La congélation, associée a une augmentation du temps de stockage, ayant pour
conséquence une diminution du nombre de quartiers avec Escherichia coli
(Suchukken et al., 1989, Murdogh, 1996).

L’augmentation de la concentration cellulaire n’est pas toujours synchrone de

I'excrétion d’'un germe (Serieys, 1997).

La persistance de la réponse cellulaire aprés guérison bactériologique, liée a
I'étendue des lésions du tissu sécrétoire provoquées par l'infection. Une fois sur
deux aprés la guérison bactériologique des mammites cliniques, le nhombre de

cellules reste élevé pendant plusieurs mois (Seireys, 1985)

3.2. Nature et fréquence des germes isolés

Les germes pathogenes majeurs ont été les plus fréiguemment observés dans
notre étude puisqu’ils représentent 62,7%, alors que la fréquence des germes
pathogénes mineurs s’éleve a 33,3%. Les germes de réservoir sont majoritaires
(80%) par rapport au germes d’environnement (20 %). Les mammites de traite sont

plus fréquentes que les mammites d’environnement.

Dans la présente étude, les résultats bactériologiques placent
Staphylococcus aureus comme I'agent étiologique le plus fréquent en matiere de
mammites subcliniques. En effet, il a été isolé dans 30,9% des cas et confirme sa

place dominante parmi les germes majeurs.

151



Chapitre V11| Dépistage des mammites subcliniques des vaches laitiéres en fin de lactation

Ce résultat est en accord avec les fréquences rapportées dans différents pays par
divers auteurs : en France 39,0% pour Bouchot et al. (1985), 44,7% pour Longo et
al (1994), 29,0% pour Fabre et al. (1997b), En Egypte 29,1% pour Seddek et al.
(1999), en Zimbabwé 34,2% pour Kuddinha et al. (2002). En revanche, d’autres
études rapportent des fréquences plus faibles, 12% pour Lafi et al. (1994) en
Jordanie, 16% pour Busato et al. (2000) en Suisse.

Streptococcus agalactiae, responsable de mammite de traite, occupe une
place importante avec une fréquence de 23,2%. Il est la deuxieme espéce
bactérienne rencontrée parmi les pathogénes majeurs. Cette fréquence se rapproche
de la proportion de 25% rapportée par Radostitis et al. (1997) dans les élevages ou
les mesures de contrdle des infections mammaires sont absentes. Des fréquences
de 26,5% et 37,7% ont été rapportées respectivement par Langoni et al. (2001) et
Ferraro et al. (1999). En revanche, dans les pays ou des programmes de lutte contre
les mammites sont mis en place systématiquement, Streptococcus agalactiae est de
plus en plus rarement isolé de laits de mammites subcliniques puisque sa fréquence
varie suivant les études de 0,1% (Myllys et al., 1998 ; Bussato et al., 2000) a 2%
(Fabre et al., 1997Db).

Dans les élevages concernés par notre étude, les principales mesures de
contrdle des infections a réservoirs mammaires ne sont pas appliquées (traitement
au tarissement et trempage des trayons apres la traite), mesures efficaces contre
Staphylococcus aureus et Streptococcus agalactiae.

Les mauvaises conditions d’hygiene de la traite pourraient expliquer la fréquence

élevée des germes de réservoir mammaire responsables de mammites de traite.
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Escherichia coli a une fréquence de 15,9%, relativement plus élevée que
celle rapportée dans la littérature. En effet, la fréquence de ce germe varie de 2%
(Fabre et al., 1997 ; Saddek et al., 1998) a 7% (Longo et al., 1994). Ce germe est
plutét a l'origine de mammites cliniques. Le mauvais entretien de la litiere, la
mauvaise hygiéne de la stabulation et des animaux en général pourrait expliquer la

fréquence élevée d’Escherichia coli isolé dans cette étude.

Les staphylocoques coagulase négative ont été fréquemment isolés dans
notre étude (25,9%). La place de ces germes est variable d’'une étude a une autre
14,7% pour Bouchot et al. (1985), 33% pour Zecconi et Piccinini (2002), 41 % pour
Fabre et al. (1997), 51% pour Bussato et al. (2000). La congélation des
prélevements aurait pour conséquence d’augmenter le nombre d’échantillons avec

des staphylocoques coagulase négative (Schukken et al., 1989).

Notre étude révele la prédominance de Staphylococcus epidermidis. Ce
résultat correspond aux données de Bigerson et al. (1992) et de Ben hassen et al.
(2003). L’incidence de ces bactéries considérées comme mineures n'est donc pas a
négliger. Les staphylocoques coagulase négative sont a l'origine de 'augmentation
modérée de la concentration cellulaire somatique du lait, il semble donc nécessaire

de prendre en compte I'impact de ces germes (Fabre et al., 1997b).

Le nombre élevé de SCN isolé dans les 4 exploitations serait di aux
mauvaises conditions d’hygiéne de la traite. Plusieurs travaux ont montré que
I'application d’'une désinfection des trayons apres la traite contribue a la diminution
de la prévalence de SCN (Todhunter et al., 1993).
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4. Caractéristiques des quartiers atteints

Les quartiers postérieurs constituent un facteur de risque des mammites
subcliniques (Barkema et al., 1997b). Les CCS élevées sont plus souvent trouvées
dans les quartiers arriere que dans les quartiers avant (Deluyker et Laevens (1999).
A ce sujet, Schepers et al. (1997) ont montré que les infections mammaires
surviennent plus souvent dans les quartiers arriere que dans les quartiers avant. En
revanche, les résultats obtenus dans notre étude ne nous montrent pas de différence
significative entre les quartiers antérieurs et postérieurs. Miller et al. (1991)
rapportent une augmentation significative de la fréquence d’infection dans les
quartiers postérieurs comparativement aux quartiers antérieurs chez les vaches

primipares en lactation.

La position de I'extrémité du trayon en dessous d’une ligne passant par I'angle
des jarrets est un facteur de risque a la fois des mammites cliniques et subcliniques
(CCS > 800 000 cellules / ml) chez les vaches multipares (Pluvinage et al., 1991).
Notre étude a montré que les quartiers dont I'extrémité est au dessous du jarret
sont plus infectés que les quartiers dont I'extrémité est au dessus du jarret. Cela
confirme les résultats obtenus par différents auteurs (Bakken, 1981 ; Slettbakk et al.
(1995). Slettbakk et al. (1995) rapportent qu’'une diminution de la distance entre
'extrémité du trayon et le sol est significativement associé aussi bien a une
élévation des concentrations cellulaires somatiques qu’a la survenue de mammites
cliniques. Bakken (1981) obtient les mémes résultats. Cette situation est
probablement & rapporter au fait que la mamelle basse est d’avantage exposée aux
souillures et aux blessures gu’'une mamelle bien accrochée (Bakken, 1981).

L’age est reconnu comme facteur important d’apparition des mammites
subcliniques (Brolund, 1985; Grohn et al., 1990; Doho et Meek, 1993). En
revanche, les fréquences des quartiers en fonction du rang de lactation obtenues
dans notre étude, ne permettent pas de confirmer I'influence du rang de lactation

dans 'apparition des mammites subcliniques.
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CONCLUSION

Cette étude a permis d’estimer la prévalence des mammites subcliniques,
d’identifier la nature et d’évaluer I'importance des différentes espéces bactériennes
responsables des infections mammaires en fin de lactation ainsi que la description
des facteurs de risque des mammites subcliniques. Elle a mis en évidence les

principaux points suivants :

U Une prévalence élevée (73,6%) de mammites subcliniques en fin de lactation.

U Les germes responsables de mammites subcliniques en fin de lactation sont
principalement des bactéries pathogénes majeurs a réservoir mammaire :
Staphylococcus aureus (30,9%) Streptococcus agalactiae (23,2%). Les
staphylocoques coagulase négative ont été fréquemment isolés dans notre
étude (25,9% des cas). La situation des élevages se caractérise par LA
préedominance des mammites de traite. Une fréquence non négligeable

(15,9%) d’Escherichia coli a été isolée.

U Les mauvaises conditions d’hygiene de la traite, le non contréle de la
machine a traire et le mauvais entretien de I'habitat ont constitué les

probables facteurs de risque.

U L’association du CMT et d’une analyse bactériologique sur toutes les vaches
renseigne de facon précise mais ponctuelle sur I'étiologie et la fréequence des

mammites subcliniques en fin de lactation.

U La détection des résidus d’antibiotiques dans le lait constitue un probléme

préoccupant pour le consommateur.
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CHAPITRE I X
EVALUATION IN VITRO DE L’ANTIBIOSENSIBILITE
DES GERMES ISOLES DE MAMMITES

INTRODUCTION

La généralisation de I'antibiothérapie a produit des résultats spectaculaires
sur le traitement des mammites. Mais elle a un corollaire facheux, I'antibiorésistance
des germes.

Le but de cette étude est de déterminer la sensibilité aux antibiotiques les plus
utilisés dans le traitement des mammites de la vache de souches bactériennes
isolées de laits de mammites, afin de disposer de données sur I'efficacité potentielle
des antibiotiques disponibles sur le marché.

L’évolution de la sensibilité des germes isolés de mammites est étudiée en 1998 et
en 2002.

MATERIEL ET METHODES

1. Souches bactériennes

Différentes souches bactériennes isolées de mammites cliniques et
subcliniqgues ont fait I'objet d’'une évaluation de leur sensibilité in vitro aux
antibiotiques. Ces souches ont été isolées durant I'année 1998 et I'année 2002.
Elles se répartissent comme suit: 110 souches de Staphylococcus aureus (50 en
1998 et 60 en 2002), 72 souches de staphylocoques coagulase négative (22 en 1998
et 50 en 2002), 70 souches d’Escherichia coli (40 en 1998 et 30 en 2002), 65
souches de Streptococcus agalactiae (20 en 1998 et 40 en 2002), 22 souches de
Streptococcus uberis (en 1998) et 12 souches de Streptococcus dysgalactiae (en
1998),
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2. Antibiotiques

Les dix huit antibiotiques testés sont sélectionnés parmi les molécules actives
actuellement sur les staphylocoques, sur les streptocoques et sur les
entérobactéries. La plupart sont employés dans le traitement des mammites en

lactation et / ou hors lactation (Anonyme, 2001).

Les disques d’antibiotiques testés sont les suivants :

Famille des b lactamines
Pénicilline G (6uQ)
Ampicilline (10pg)
Oxacilline  (1pg)
Amoxicilline + Acide Clavulanique (10ug)

Familles des cephalosporines
Cefalexine (30uQ)
Céfalotine (30ug)
Ceftiofur  (30ug)

Famille des aminoglycosides
Streptomycine (30uQ)
Kanamycine  (30ug)
Gentamicine  (15uQ)
Néomycine (30u9)

Famille des macrolides

Erythromycine (15ug)
Spiramicine (100p9)

Famille des lincosamides
Lincomycine (15uQ)

Association sulfamides diaminopyrimidines
Triméthoprime Sulfaméthoxazole (1,25 — 23,75 ug)
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Famille des tétracyclines
Tétracycline (30uQ)

Famille des Quinolones
Fluméquine (30p0)

Famille des Polypeptides
Colistine  (50uQ)

3. Test de sensibilité

Il est réalisé in vitro par la méthode de diffusion sur milieu gélosé selon la
technique de Kirby Bauer du Comité de I’Antibiogramme de la Société Francaise de
Microbiologie (CA-SFM) (1993). Le milieu utilisé est la gélose Muller-Hinton (Biorad).

La gélose de Mueller-Hinton (Difco) est coulée en boite de Pétri bien
uniformément de maniére a ce que I'épaisseur soit de 4 mm (25 ml pour les boites
de 9 cm de diamétre). Les boites doivent étre pré-séchées 30 minutes a 37°C avant
'emploi.

Pour les germes exigeants comme les streptocoques, rajouter 5% de sang de
mouton défibriné stérile (BioMérieux).

Le test est réalisé comme suit :

§ Inoculum

U A partir d’'une culture pure de 18 heures sur milieu d’isolement, prélever a
I’aide d’'un écouvillon quelgues colonies bien isolées et parfaitement
identiques.

Pour les germes exigeants comme les streptocoques : L'inoculum se fait a

partir d’une culture pure de 20 a 24 heures, sur gélose au sang de mouton.
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U Décharger I'anse dans 10 ml d’eau physiologique stérile.

~

U Bien homogénéiser la suspension bactérienne de maniére a obtenir une

opacité équivalente a 0,5 unité de I'échelle de Mc Farland.

U L’inoculum peut étre ajusté en ajoutant de la culture, s’il est trop faible ou

bien de I'eau physiologique stérile s'il est trop fort.

U L’ensemencement doit se faire dans les 15 minutes qui suivent la préparation

de I'inoculum.

) Ensemencement

U Tremper un écouvillon stérile dans la suspension bactérienne.

U Le sortir du tube en l'essorant doucement sur les parois du tube, afin

d’éliminer I'exces de l'inoculum.

U Ensemencer la boite de gélose en frottant I'écouvillon a la surface, de haut

en bas, en stries serrées.

~

U Répéter I'opération deux fois en tournant la boite de 60° a chaque fois afin

d’entrecroiser le dép6ét.

La boite doit rester |égérement humide mais sans trace de liquide.
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8 Application des disques

U Appliquer les disques d’antibiotiques (Biorad) a tester a laide d’'un
distributeur.

§ Incubation

U Les boites sont généralement incubées a 35°C pendant 18 heures au plus

tard 15 minutes aprés avoir été inoculées.

§ Lecture et interprétation

U La lecture se fait en mesurant les diametres d’inhibition exprimés en

millimétre al'aide d’un pied a coulisse.

U L’interprétation est effectuée conformément aux indications du fournisseur
(Biorad). Les souches pour lesquelles le diamétre de la zone d’'inhibition est
inférieur au seuil de résistance sont considérées comme «résistantesy.

Les souches pour lesquelles le diamétre de la zone d’inhibition est supérieur
au seuil de sensibilité sont considérées comme « sensibles» et les souches
pour lesquelles le diameétre de la zone d’inhibition est compris entre le seuil de
résistance et le seuil de sensibilité sont considérées comme «intermédiaires».
Les «souches intermédiaires ont été regroupées avec les souches

«résistantes».
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RESULTATS

1. Staphylococcus aureus

L’antibiorésistance de Staphylococcus aureus aux antibiotiques observée
durant I'année 1998 et 2002 est indiquée dans le tableau XXXIV.

Tableau XXXIV
Profil de sensibilité de Staphylococcus aureus
vis a vis de 16 antibiotiques en 1998 et en 2002

1998 2002
n =50 n =60
Sensible Résistant Sensible Résistant
Antibiotiques Brc_eak Nbre| % |Nbre| % |Nbre| % |[Nbre| %
points
Penicilline G 8-29 35 70 15 30 39 65 21 35
Ampicilline 11-17 | 36 72 14 28 42 70 18 30
Oxacilline 20 50 | 100 | O 0 54 | 90 6 10
Amoxicilline + Ac Clav | 14-21 | 50 | 100 0 0 60 | 100 0
Cefalexine 12-18 | 50 | 100 | O 0 60 | 100 | O
Ceftiofur 17-21 | 50 | 100 | O 0 60 | 100 | O 0
Streptomycine 13-15 | 45 90 5 10 52 87 8 13
Gentamicine 14-16 | 45 90 5 10 60 | 100 0 0
Kanamycine 15-17 | 50 | 100 0 0 60 | 100 0 0
Néomycine 15-17 | 50 | 100 0 0 60 | 100 0 0
Erythromycine 17-22 | 50 | 100 0 0 60 | 100 0 0
Spiramicine 16-22 | 50 | 100 0 0 60 | 100 0 0
Lincomycine 17-21 | 50 | 100 0 0 60 | 100 0 0
Tétacycline 17-19 | 31 62 19 38 36 60 24 40
Fluméquine 21-24 | 50 | 100 | O 0 60 | 100
TMP Sulfa 10-16 | 50 | 100 | O 0 60 | 100

Ac Clav : Acide Clavulanique
TMP Sulfa : Triméthoprime Sulfaméthoxazole
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Les pourcentages de sensibilité et de résistance de Staphylococcus aureus
aux antibiotiques obtenus en 1998 et en 2002 sont représentés dans les figures 32
et 33.

Figure 32
Pourcentage de sensibilité et de résistance
de Staphylococcus aureus aux antibiotiques en 1998

il

Pourcentage.

Antibiotiques

La résistance a la pénicilline G touche 30% en 1998 et 35% en 2002 des
souches de Staphylococcus aureus , celle a I'ampicilline s’éleve a 28% en 1998 et
30% en 2002. La fréquence de résistance a la tétracycline est respectivement de
38% en 1998 et 40% en 2002.
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Figure 33
Pourcentage de sensibilité et de résistance
de Staphylococcus aureus aux antibiotiques en 2002
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Pour l'oxacilline, la streptomycine, la gentamycine, le taux de résistance
observé est compris entre 10 et 13%. Aucune résistance n’a été observée vis-a-vis

des autres antibiotiques.
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La figure 34 montre I'évolution de la fréquence de résistance de

Staphylococcus aureus. |l ressort qu’il n’y a pas de différence entre les fréquences
enregistrées en 1998 et celles de 2002.

Figure 34
Evolution de la résistance de Staphylococcus aureus
aux antibiotiques en 1998 et en 2002
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2. Staphylocoques coagulase négative

Les fréquences de sensibilité et de résistance des staphylocoques coagulase

négative aux antibiotiques est indiquée dans le tableau XXXV et les figures 35 et 36.

Tableau XXXV
Profil de sensibilité de staphylocoques coagulase négative
de vis a vis de 16 antibiotiques en 1998 et en 2002

1998 2002
n =22 n =50
Sensible Résistant Sensible Résistant
Antibiotiques Brc_eak Nbre| % |Nbre| % |[Nbre| % |Nbre| %
points
Penicilline G 8-29 14 64 8 36 30 60 20 40
Ampicilline 11-17 | 17 77 5 23 36 72 14 28
Oxacilline 20 15 | 68 7 32 | 36 | 72 | 14 | 28
Amoxicilline + AcClav | 14-21 | 22 | 100 0 50 | 100 0
Cefalexine 12-18 | 22 | 100 | O 50 | 100
Ceftiofur 17-21 | 22 | 100 0 0 50 | 100 0
Streptomycine 13-15 | 16 73 6 27 38 76 12 24
Gentamicine 14-16 | 22 | 100 0 0 50 | 100 0 0
Kanamycine 15-17 | 20 91 2 44 88 6 12
Néomycine 15-17 | 22 | 100 0 0 50 | 100 0 0
Erythromycine 17-22 | 19 86 3 14 42 84 8 16
Spiramicine 16-22 | 21 95 1 45 90 5 10
Lincomycine 17-21 | 22 | 100 0 50 | 100 0 0
Tétracycline 17-19 | 15 68 7 32 31 62 19 38
Fluméquine 21-24 | 22 | 100 0 50 | 100
TMP Sulfa 10-16 | 22 | 100 0 45 92 4

Ac Clav : Acide Clavulanigue
TMP Sulfa : Triméthoprime Sulfaméthoxazole
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Les staphylocoques coagulase négative sont plus résistants a la pénicilline G
gue Staphylococcus aureus avec une fréquence de 36% en 1998 et 40% en 2002.
La résistance est en particulier élevée pour la tétracycline (32% en 1998 et 38% en
2002), pour l'oxacilline (32% en 1998 et 28% en 2002), pour I'ampicilline (23% en
1998 et 28% en 2002) et pour la streptomycine (27% en 1998 et 24% en 2002).

Figure 35
Pourcentage de sensibilité et de résistance
des staphylocoques coagulase négative en 1998
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La résistance reste faible vis a vis de la spiramycine (5% en 1998 et 10% en
2002), de la kanamycine (9% en 1998 et 12% en 2002), de I'erythromycine (14% en
1998 et 16% en 2002) et de I'association triméthoprime sulfaméthoxazole (8% en
2002).
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Figure 36
Pourcentage de sensibilité et de résistance

des staphylocoques coagulase négative aux antibiotiques en 2002

100
90+
o0 B Sensibilité
ol B Résistance
8-, 60
a
c
8 50+
5
QO_ 40
30
20
10
o
O L > O @ $ Q & e (] e o &> 1)
& v’SO+§oé§‘°@§’@®°{_‘§%®<§§§/\§q\§,§
Q e &
Antibiotiques
Aucune résistance n'a été notée vis-a-vis de l'amoxiciline + acide

clavulanique, de la céfalexine, du ceftiofur, de la gentamycine, de la néomycine, de

la lincomycine et de la fluméquine.
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Les fréquences de résistances aux antibiotiques observées en 1998 n’ont pas
évolué en 2002 (Figure 37)

Figure 37
Evolution de la résistance de staphylocoques coagulase négative
aux antibiotiques en 1998 et 2002
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3. Escherichiacoli

Le profil de sensibilité d’ Escherichia coli vis a vis des antibiotiques testés en

1998 et en 2002 est présenté dans le tableau XXXVI.

Tableau XXXVI
Profil de sensibilité d’ Escherichia coli
vis a vis de 14 antibiotiques en 1998 et en 2002

1998 2002
n =40 n =30
Sensible Résistant Sensible Résistant
Antibiotiques Break | Nbre| % |[Nbre| % |Nbre| % |Nbre| %
points
Ampicilline 11-17 | 29 70 12 30 21 70 9 30
Amoxicilline + Ac Clav| 14-21 | 40 100 0 30 100 0
Cefalotine 12-18 | 40 | 100 0 30 | 100 0
Cefalexine 12-18 | 34 85 6 15 27 90 3 10
Streptomycine 13-15 | 36 90 4 10 28 93 2
Kanamycine 15-17 | 40 | 100 0 0 30 | 100 0 0
Gentamicine 14-16 | 40 100 0 0 30 100 0 0
Néomycine 15-17 | 34 85 6 15 27 90 3 10
Tétracycline 17-19 | 26 65 14 35 20 67 10 33
Erythromycine 17-22 | 40 | 100 0 0 30 | 100 0 0
Colistine 15 28 65 14 35 20 67 10 33
Fluméquine 21-24 | 36 90 4 10 30 | 100 0 0
TMP Sulfa 10-16 | 32 80 20 25 83 5 17

Ac Clav : Acide Clavulanique
TMP Sulfa : Triméthoprime Sulfaméthoxazole
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Les figures 38 et 39 donnent la distribution de la résistance et de la sensibilité
aux antibiotiques observées en 1998 et en 2002. Les souches d’Escherichia coli
sont sensibles aux antibiotiques suivants: amoxiciline + acide clavulanique,

cefalotine, kanamycine et gentamycine.

Figure 38
Pourcentage de sensibilité et de résistance
d’Escherichia coli en 1998
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Tres peu de résistance est observée vis a vis de la fluméquine (10 % en
1998), de la streptomycine (10% en 1998 et 7% en 2002), de la céfalexine (15% en
1998 et 10% en 2002) et de la néomycine (15 % en 1998 et 10% en 2002).

Cette résistance s’éleve a 20% en 1998 et 17% en 2002 pour I'association

triméthoprime sulfaméthoxazole.
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Figure 39
Pourcentage de sensibilité et de résistance
d’Escherichia coli en 2002
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Les souches d’Escherichia coli présentent une résistance élevée vis a vis de
la tétracycline (35% en 1998 et 33% en 2002), de la colistine (35% en 1998 et 33%
en 2002) et de 'ampicilline (30% en 1998 et en 2002).
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La figure 40 montre que les taux de résistances observés en 1998
demeurent presque stables en 2002.

Figure 40
Evolution de la résistance d’Escherichia coli
aux antibiotiques en 1998 et 2002
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4. Streptococcus agalactiae

Le tableau XXXVII regroupe le profil de sensibilité de Streptococcus
agalactiae vis a vis des antibiotiques en 1998 et en 2002.

Tableau XXXVII
Profil de sensibilité de Streptococcus agalactiae
vis avis de 11 antibiotiques en 1998 et en 2002

1998 2002
n =20 n =45

Sensible Résistant Sensible Résistant

Antibiotiques Break | Nbre| % |[Nbre| % |Nbre| % |Nbre| %
points

Penicilline G 8-29 18 90 2 10 39 87 6 13
Ampicilline 11-17 | 19 95 1 5 41 91 4 9
Amoxicilline + Acclav | 14-21| 20 100 0 0 45 100 0 0
Cefalexine 12-18 | 20 100 0 0 45 100 0 0
Ceftiofur 17-21 | 20 | 100 0 0 45 | 100 0 0
Erythromycine 17-22 | 15 75 5 25 32 71 13 29
Spiramicine 16-22 | 16 80 4 20 37 82 8 18
Lincomycine 17-21 | 18 90 2 10 39 87 6 13
Tétracycline 17-19 | 13 65 7 35 27 60 18 40
Fluméquine 21-24 | 18 90 2 10 38 84 7 16
TMP Sulfa 10-16 13 65 7 35 30 67 15 33

Ac Clav : Acide Clavulanique
TMP Sulfa : Triméthoprime Sulfaméthoxazole
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Les figures 41 et 42 indiquent le pourcentage de sensibilité et de résistance

de Streptococcus agalactiae enregistrées en 1998 et en 2002.

Figure 41
Pourcentage de sensibilité et de résistance
de Streptococcus agalactiae en 1998
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antibiotiques : la tétracycline (35% en 1998 et 40% en 2002), l'association
triméthoprime sulfaméthoxazole (35% en 1998 et 33% en 2002), [I'érythromycine
(25% en 1998 et 29% en 2002) et la spiramycine (20% en 1998 et 18% en 2002).
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Figure 42
Pourcentage de sensibilité et de résistance
de Streptococcus agalactiae en 2002
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L’antibiorésistance est faible pour les antibiotiques suivants : ampicilline (5%
en 1998 et 9% en 2002), pénicilline G (10% en 1998 et 13% en 2002), lincomycine
(10% en 1998 et 13% en 2002) et fluméquine (10% en 1998 et 16% en 2002).

En revanche, aucune résistance n’est observée vis a vis de 'amoxicilline + acide

clavulanique, de la cefalexine et de la ceftiofur
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Les fréquences de résistance observées en 1998 sont restées stables en
2002 (Figure 43).

Figure 43
Evolution de la résistance de Streptococcus agalactiae
aux antibiotiques en 1998 et 2002
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5. Streptococcus uberis

Le tableau XXXVIII et la figure 44 indiquent la fréquence de résistance et de
sensibilité de Streptococcus uberis aux antibiotiques. Toutes les souches de
Streptococcus uberis testées sont sensibles a la pénicilline G, a I'ampicilline a
'amoxicilline + Acide clavulanique, a la ceftiofur et a la cefalexine. En revanche, la
résistance concerne par ordre de fréquences décroissantes : la lincomycine (36%), a
'association triméthoprime sulfaméthoxazole (36%), la tétracycline (32%) et
I'érythromycine (32%).

Tableau XXXVIII
Profil de sensibilité de Streptococcus uberis
vis avis de 11 antibiotiques en 1998

1998
(n=22)

Break Sensible Résistant

Antibiotiques points | Nbre % Nbre %
Penicilline G 8-29 22 100 0 0
Ampicilline 11-17 22 100 0 0
Amoxicilline + Ac. Clav 14-21 22 100 0 0
Cefalexine 12-18 22 100 0 0
Ceftiofur 17-21 22 100 0 0
Erythromycine 17-22 15 68 7 32
spiramycine 16-22 20 91 2 9
Lincomycine 17-21 14 64 8 36
Tétracycline 17-19 15 68 7 32
Fluméquine 21-24 20 91 2 9
TMP Sulfa 10-16 14 64 8 36

Ac Clav : Acide Clavulanigue
TMP Sulfa : Triméthoprime Sulfaméthoxazole
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Figure 44
Pourcentage de sensibilité et de résistance
de Streptococcus uberis en 1998
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6. Streptococcus dysgalactiae

Les fréquences de résistance et de sensibilité de Streptococcus dysgalactiae
vis a vis des antibiotiques sont données dans le tableau XXXIX et la figure 45.

Sur les 12 souches testées, aucune n’était résistante : a la pénicilline G, a

'ampicilline, a la ceftiofur, a la céfalexine et a la spiramicyne .
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Tableau XXXIX
Profil de sensibilité de Streptococcus dysgalactiae
vis avis de 11 antibiotiques en 1998

1998
(n=12)

Break Sensible Résistant

Antibiotiques points Nbre % Nbre %
Penicilline G 8-29 12 100 0 0
Ampicilline 11-17 12 100 0 0
Amoxilline + Ac Clav 14-21 12 100 0 0
Céfalexine 12-18 12 100 0 0
Ceftiofur 17-21 12 100 0 0
Erythromycine 17-22 10 83 2 17
Spiramycine 16-22 12 0 0 0
Lincomycine 17-21 75 75 3 25
Tétracycline 17-19 8 67 4 33
Fluméquine 21-24 9 75 3 25
TMP sulfa 10-16 7 75 3 25

Ac Clav : Acide Clavulanigue
TMP Sulfa : Triméthoprime Sulfaméthoxazole

La résistance concerne par ordre de fréquence décroissante la tétracycline
(33%), la fluméquine (25%), la lincomycine (25%), l'association triméthoprime

sulfaméthoxazole (25%) et I'érythromycine (17%).
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Figure 45
Pourcentage de sensibilité et de résistance
de Streptococcus dysgalactiae en 1998
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DISCUSSION

Il est difficile de faire la comparaison avec les différents résultats obtenus par
divers auteurs car les techniques de mesure de la sensibilité aux antibiotiques sont
différentes (méthode d’ensemencement, technique de disques, technique de dilution
en milieu gélosé, technique de micro-dilution en milieu liquide) tout comme les
criteres d’interprétation sont différents d’une étude a I'autre (Gentilini et al., 2000 ;
Erskine et al., 2001).

Staphylococcus aureus

L’étude de la sensibilité aux antibiotiques a fait ressortir des fréquences de
résistance élevées chez Staphylococcus aureus notamment pour la tétracycline, ou
nous retrouvons presque la méme fréquence 38% en 1998 et 40% en 2002. Pour la
pénicilline G, une légere augmentation a été observée, 30% en 1998 contre 35% en
2002. Pour I'ampicilline, aucune variation n’a été notée puisque nous retrouvons
presque la méme fréquence, 28% en 1998 contre 30% en 2002. Les fréquences de
résistance a l'oxacilline, la streptomycine sont restées faibles aussi bien en 1998
gu’en 2002.

Le taux de résistance observé dans notre étude pour la pénicilline G est
supérieur a la fréquence de 18% de souches de Staphylococcus aureus isolées de
laits de mammites observée par Heleili (2002). En revanche, Rahal (2001) rapporte
une fréquence de résistance tres élevée a la pénicilline G de 83,5% souches de
Staphylococcus aureus d’origine animale (les types d’animaux et de prélévements

ne sont pas précises).
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Les taux de résistance observés dans notre étude pour la pénicilline G et
'ampicilline sont comparables a ceux obtenus par dautres auteurs. En effet,
Markovic et Ruegg (2003b) rapportent une fréquence de résistance a la pénicilline
de 35,5% et 34,9% pour I'ampicilline. Par contre, Myllys et al. (1998) obtiennent un
taux de résistance vis a vis de la péniciline G de 50,7%. Des fréquences de
résistance élevées vis a vis de la pénicilline G (60%), de la tétracycline (36%) et de
la streptomycine (20%) ont été observées en Tunisie par Ben Hassen et al. (2003).

Les niveaux d’antibiorésistance varient suivant les pays.

En médecine humaine la résistance de Staphylococcus aureus — aux
antibiotiques est trés fréquente surtout en milieu hospitalier (Guerin-Faublee et Brun,
1999). Les résistances observées chez les animaux sont cependant nettement plus

faibles que celle des souches d’origine humaine.

La comparaison des résultats obtenus en 1998 et 2002 montre que les

niveaux d’antibiorésistance sont restés stables.

Les staphylocoques coagulase négative

Le niveau de résistance des staphylocoques coagulase négative observé
dans notre étude est presque identique a celui de Staphylococcus aureus vis a vis
de la pénicilline, de 'ampicilline et de la tétracycline. Les staphylocoques coagulase
négative sont nettement plus résistants a l'oxacilline et a la streptomycine que
Staphylococcus aureus. Par contre, Ben Hassen et al. (2003) observent que les
staphylocoques coagulase négative sont plus sensibles aux antibiotiques que

Staphylococcus aureus.
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Les taux de résistance des staphylocoques coagulase négative vis a vis de
l'oxacilline (32% en 1998 et 28% en 2002) observés dans notre étude sont
comparables a ceux rapportés par Heleili (2002) et Messadi et al. (2002), qui sont
respectivement de 34% et 36%.

La fréquence de résistance des staphylocoques coagulase négative vis-a-vis
de la pénicilline G est en accord avec le taux de résistance de 37,2 % observé par
Myllys et al. (1998). Markovic et Ruegg (2003b) rapportent des taux de résistance de
32,6%, 30,1% et 22,6% respectivement vis a vis de la pénicilline, de I'ampicilline et
de la tétracycline.

Les niveaux d’antibiorésistance vis-a-vis des antibiotiques observés en 1998
ont peu ou pas augmenté en 2002.

Escherichia coli

L’ampicilline, antibiotique considéré comme a large spectre, montre
cependant un taux de résistance de 30% des souches d’Escherichia coli. Cette
proportion est a replacer dans la fourchette trés large des résistances observées
dans différentes études qui varie de 13 a 95%. En effet des fréquences de résistance
de 13% Lehtolainen et al. (2003), de 14% (Messadi et al. (1991), de 22% (Markovec
et Ruegg, 2003b), de 25% (Bouchot et al., 1985), de 56% (Davidson, 1982) et de
95% (Seleim et al., 2002) ont été signalées dans différents pays. La fréquence de
résistance obtenue dans notre étude est largement inférieure a celle rapportée par
Rahal (2001) qui est de 85,5%. Les souches de Escherichia coli proviennent de

prélevements d’animaux qui ne sont pas précisés.

183



Chapitre IX Evaluation in vitro de | "antibiosensibilité des germes isolés de mammites

Le taux de résistance (35% en 1998 et 33% en 2002) dEscherichia coli a la
tétracycline est proche de celui (37%) rapporté par Markovec et Ruegg (2003b),
mais il est supérieur a la fréquence de 15% rapportée par Lehtolainen et al. (2003).

La colistine est inefficace dans 35% en 1998 et 33% en 2002, alors qu’elle est
connue pour étre efficace sur Escherichia coli. La colistine diffuse mal dans le milieu
de culture. Il serait intéressant de confirmer le résultat obtenu par la détermination

de la CMI en milieu liquide.

Les taux de résistance d’Escherichia coli vis-a-vis des antibiotiques observes
dans notre étude sont inférieurs a ceux rapportés en Tunisie par Messadi et al.
(2002) ou 50 % des souches isolés sont résistantes a la tétracycline et 54% a la

colistine.

Certes les fréquences de résistance observées en 1998 (20%) et en 2002
(17%) des souches dEscherichia coli vis a vis de [I'association triméthoprime
sulfaméthoxazole sont comparables a celle (19%) rapportée par Messadi et al.
(2002), mais elles restent largement supérieures aux proportions de 4% et de 3,8%
trouvées par Lehtolainen et al. (2003) et Markovec et Ruegg (2003b).

Les résultats obtenus montrent que les céphalosporines ont une action
variable selon les antibiotiques testés. En effet, les souches d’Escherichia coli
testées présentent une bonne sensibilité pour la céfalotine (100%). En revanche, la
fréquence de résistance a la cefalexine s’éleve a 15% en 1998 et 10% en 2002.
Ces résultats concordent avec ceux de Bouchot et al. (1985), de Messadi et al.
(2002) et de Lehtolainen et al. (2003).

Les fréquences de résistance d’Escherichia coli vis-a-vis des antibiotiques
obtenues en 1998 n’ont pratiguement pas augmenté en 2002.
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Streptococccus agalactiae

Streptococccus agalactiae est resté sensible aux céphalosporines. En
revanche, il présente une faible résistance a la pénicilline G (10% en 1998 et 13% en
2002) et a 'ampicilline (5% en 1998 et 9 % en 2002). Ces résultats se rapprochent
de ceux de Seleim et al. (2002) en Egypte qui observent des fréquences de
résistance de 10% et 6% respectivement vis-a-vis de la pénicilline et de I'ampicilline.

La résistance élevée vis a vis de la tétracycline (35% en 1998 et 40% en
2002) est comparable a celles obtenues par Bouchot et al. (1985) (30%) et par
Bouveron (2001) (37%). Par contre, elle est inférieure au taux de 54% rapporté par
Markovec et Ruegg (2003b). Messadi et al (2002) rapportent une fréquence de
résistance a la tétracycline de 64%. Brown et Scassera (1990) et Wibawan et al.
(1991) trouvent respectivement 25 et 30% de souches de Streptococccus agalactiae
résistantes a la tétracycline. Les pourcentages de résistance de Streptococccus
agalactiae vis-a-vis des tétracyclines varient de 0 (Mattews et al.1992) a 63%
(Tuteja et al. 1993). Les tétracyclines sont la famille d’antibiotiques pour laquelle la
fréquence de résistance est toujours la plus élevée quelle que soit la publication.

Certes la prévalence de résistance des souches de Streptococccus agalactiae
(35% en 1998 et 33%) vis a vis de l'association triméthoprime sulfaméthoxazole
obtenue dans notre étude se rapproche de la fréquence de 38% rapportée par Myllys
et al. (1998), mais elle est nettement inférieure aux taux de 64 et 60% rapportés
respectivement par Seleim et al. (2002) et Messadi et al. (2002).

Les résultats obtenus révélent que les souches de Streptococccus agalactiae
sont plus résistantes a I'érythromycine (25% en 1998 et 29% en 2002) qu'a la
spiramycine (20% en 1998 et 18% en 2002). Messadi et al. (2002) et Markovec et
Ruegg (2003b) rapportent respectivement des fréquences de résistance de 37% et
16% de souches de Streptococccus spp. vis-a-vis de I'éryrthromycine.
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Les résultats obtenus ne montrent pas de différence significative entre les
taux de résistance observés en 1998 et en 2002.

Streptococcus uberis

Streptococcus uberis s’est montré sensible aux b lactamines et aux
cephalosporines. En effet, aucune souche résistante a la pénicilline G, a 'ampicilline
et aux céphalosporines (céfalexine et ceftiofur) n'a été mise en évidence. Ce résultat
est en accord avec ceux de Pommier el al. (1985), Ganiére et al. (1988), Brown et
Scassera (1990), Owens et al. (1997), Myllys et al. (1998) et Bouveron (2001).

Un pourcentage de résistance élevé (36%) de souches de Streptococcus
uberis vis a vis de la lincomycine a été observé dans notre étude. Ce taux est
proche de la proportion de 32% rapporté par Bouveron (2001). En revanche, il est
supérieur aux pourcentages de 12% et 15 % rapportés respectivement par Pommier
el al. (1985) et Brown et Scassera (1990).

Le pourcentage des souches de Streptococcus uberis résistantes a
I'érythromycine s’éléve a 32%, ce qui représente un taux élevé en comparaison
avec les fréquences rapportées par d‘autres auteurs qui varient de 2 a 25% des
souches résistantes, 2% pour Matthews et al. (1992), 5% pour Owens et al. (1997),
15% pour Pommier et al. (1985), 18% pour Brown et Scassera (1990), 22% pour
Bouveron (2001) et 25% pour Klarmann (1997) (cité par Bouveron, 2001).

Dans notre étude, la résistance a la tétracycline est élevée puisque 32 % des
souches Streptococcus uberis se sont révélés résistantes. Dans la littérature, la
prévalence de la résistance a la tétracycline varie selon les études : 0% pour Owens
et al. (1997), 7% pour Matthews et al. (1997), 12% pour Bouveron (2001), 20% pour
Brown et Scassera (1990), 24% pour Owens et al. (1990) et 27% pour Klarman
(1997) (cité par Bouveron, 2001).
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Des souches résistantes a I'association triméthoprime sulfaméthoxazole ont été
mises en évidence avec une fréquence de 36%. Ce résultat concorde avec ceux
obtenus par Messadi et al. (1991 et 2002).

Streptococcus dysgalactiae

Comme pour Streptococcus uberis, les souches de Streptococcus
dysgalactiae isolés d’infections mammaires sont restées bien sensibles aux b
lactamines et aux céphalosporines. Ceci va dans le sens des résultats trouvés dans
differentes études (Pommier el al., 1985 ; Matthews et al., 1992 ; Tuteja et al.
1993b; Myllys etal., 1998 ; Bouveron, 2001).

La fréquence de résistance vis-a-vis de la tétracycline (33%) observée dans
notre étude est comparable a celle (31%) rapportée par Bouveron et al. (2001).
Les pourcentages de résistance varient selon les études : de 0% (Owens et al. 1997)
a 41% ( Klarman, 1997 cité par Bouveron, 2001).

Les taux de résistance a la lincomycine (25%) et a I’érythromycine (17%)
concordent avec ceux rapportés par Markovec et Ruegg (2003b) qui détectent
respectivement 26% et 16% de souches de Streptococcus dysgalactiae résistantes

ala lincomycine et a I'érythromycine.

La fréquence des souches résistantes vis-a-vis de la fluméquine (25%) est
comparable a celle rapportée par Seleim et al (2002). Les souches de
Streptococcus dysgalactiae se sont révélées résistantes a I'association triméthoprime
sulfaméthoxazole avec une fréquence de 25%. Cette derniere est supérieure a
celle trouvée (16%) par Markovec et Ruegg (2003b), mais elle reste nettement
inférieure a 40 et 63% trouvée respectivement par Myllys et al. (1998) et Seleim et
al (2002).
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CONCLUSION

L’étude des profils de sensibilité aux antibiotiques des bactéries isolées de

mammites cliniques ou subcliniques a fait ressortir les principaux points suivants :

Des fréquences de résistance élevées chez Staphylococcus aureus
vis-a-vis de la pénicilline G, I'ampicilline et la tétracycline.

Les staphylocoques coagulase négative sont plus souvent résistants a
la pénicilline G, a I'ampicilline, a l'oxacilline, & la tétracycline et a la

streptomycine.

La résistance d’ Escherichia coli a I'ampicilline et a la tétracycline.

Les streptocoques sont restés sensibles aux betalactamines mis a part
Streptococcus agalactiae qui exprime une légeére résistance. lls se sont
révélés fréquemment résistants a la tétracycline, a I'érythromycine et a

la lincomycine.

Les fréquences de résistance élevées vis-a-vis de la peniciline G,
lampicilline, l'oxacilline, la tétracycline, la streptomycine et [I'érythromycine,
antibiotiques largement utilisés en médecine vétérinaire, pourraient expliquer les
échecs thérapeutiques rencontrés sur le terrain. Ces fréquences sont cependant
nettement plus faibles que celles des souches d’origine humaine. Aussi les germes
isolés de lait de mammites ne contribueraient pas a la dissémination des résistances

observées en pathologie humaine.
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CHAPITRE XX
ESSAI D’UN TRAITEMENT AU TARISSEMENT
DE LA VACHE LAITIERE

INTRODUCTION

La mamelle est particuliérement sensible aux nouvelles infections pendant les
premiéres et les dernieres semaines du tarissement (Smith et al., 1985c; Oliver et
Sordillo, 1988). La sensibilité particuliere de la mamelle pendant la période seche a
pour conséquence une augmentation quasi certaine du taux d’infections au
tarissement et au vélage sur les vaches qui n‘ont pas recu de traitement au

tarissement (Batra, 1988)

Le traitement au tarissement a été proposé dans les années 70 par les
chercheurs anglais (Kingwill et al., 1970) et il constitue depuis plus de 20 ans I'un
des piliers de la lutte contre les mammites (Serieys, 1997). Son objectif est double :
guérir les infections persistantes de la lactation précédente ; prévenir les nouvelles
infections de la période séche. Idéalement, la thérapeutique hors lactation devait
couvrir l'intégralité de la période seche (Soback et al.,, 1990). L’absence de la
pratique du traitement au tarissement dans les élevages nous a incité a mettre en
place un essai de traitement dans deux élevages afin d’apprécier I'intérét d’un tel

traitement.
Le but de cette étude est d’analyser les germes présents lors du tarissement

et du vélage de la vache et d’évaluer I'efficacité d’'un produit de tarissement a longue

durée a base de cefalexine Rilexine HLA .
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MATERIEL ET METHODES

1. Animaux

Cette étude a porté sur les animaux de 2 exploitations. Celles-ci sont des
exploitations ou les mesures de prophylaxie classiques ne sont pas mises en
ceuvre. Elle a été menée d'octobre 2001 a juin 2002. 33 vaches laitieres de race
Frisonne Pie Noire ont été retenues pour cette étude. Ainsi, 132 quartiers ont fait
I'objet d’'une analyse bactériologique du lait avant le tarissement et aprés le vélage.

2. Traitement au tarissement

Tous les animaux ont regu le jour du tarissement, par injection intra-

mammaire, 375 mg de cefalexine (Rilexine HL? Virbac) par quartier.

3. Lespréléevements de lait

Deux prélevements de lait de chaque quartier de 33 vaches ont été effectués
en vue d’'une analyse bactériologique, en respectant les protocoles habituels de
prélevement. En effet, 132 quartiers ont fait I'objet d’'une analyse du lait le jour du

tarissement et 4 a 7 jours aprés le vélage.

4. Analyses bactériologiques

Les analyses bactériologiques ont été effectuées dans le laboratoire de
bactériologie du service de pathologie de la reproduction de I'Ecole Nationale
Vétérinaire de Nantes. La méthode d’analyse bactériologique a été décrite dans le

chapitre VII.

190



Chapitre XX Essai d’un traitement au tarissement delavache laitiére

RESULTATS

Pour chaque animal et pour chaque bactérie, nous avons répertorié :
U Les quartiers infectés au tarissement
U Les quartiers infectés au vélage et parmi ceux-ci
§ Les quartiers restés contaminés

§ Les quartiers nouvellement infecteés.

1. Analyses bactériologiques au tarissement
1.1. Taux de contamination des vaches au tarissement

Le prélevement des quartiers de 12 vaches sont indemnes de germes
pathogénes (quartiers stériles) : 36,4% de vaches sont donc considérées comme
ayant des quartiers stériles au tarissement. 21 vaches présentent des
contaminations au niveau d’un ou plusieurs quartiers, soit une fréquence de 63,6%
des animaux. Le tableau XXXX donne la répartition de la colonisation en fonction du
nombre de quartiers contaminés et en fonction du type de germe.

Tableau XXXX
Contamination des vaches au tarissement

Majeur Mineur Total %
1 quartier 7 3 10 48
Nombre
de .
2 quartiers 5 2 7 33
quartiers
contaminés .
3 quartiers 2 1 3 14
4 quartiers 1 0 1 5
Total 15 6 21 100
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U Presque la moitié des vaches n’ont qu’un seul quartier infecté
U Environ 2/3 des vaches sont contaminées par des germes pathogénes

majeurs (15 vaches sur 21)

1.2. Statuts bactériologiques par quartier au tarissement

Parmi les 132 quartiers concernés par I'étude, 46 sont contaminés au
tarissement, soit 34, 8% (Tableau XXXXI).

Tableau XXXXI
Nombre de quartiers contaminés au tarissement

Nombre / total (132) / contaminé (46)
Pathogéne majeur 31 23,5% 67,4%
Pathogéne mineur 15 11,3% 32,6%
Total 46 34,8% 100%

Il apparait a travers le tableau que :
U 31 quartiers sont contaminés par un pathogene majeur (soit les 2/3)

U 15 le sont par un pathogéne mineur
U plus de 67% des quartiers contaminés le sont par des pathogénes majeurs
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Le tableau XXXXII donne la répartition des germes isolés au tarissement dans
46 quartiers. Les germes pathogénes majeurs les plus représentés sont
Staphylococcus aureus (37%) suivi de Streptococcus agalactiae (21,7%).
Les pathogénes mineurs sont les staphylocoques coagulase négative avec une
fréquence de 32,6%.

Tableau XXXXII
Répartition des germes isolés au tarissement dans 46 quartiers

Germes Nombre %
Staphylococcus aureus 17 37,0
Streptococcus agalactiae 10 21,7
Escherichia coli 4 8,7
Staphylococcus epidermidis 6 13,1
Staphylococcus chromogenes 3 6,5
Staphylococcus warneri 3 6,5
Staphylococcus xylosus 2 4,3
SCN ni* 1 2,2

Total 46 100

SCN ni* : staphylocoques coagulase négative non identifiés
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2. Analyses bactériologiques au vélage
2.1. Contamination des vaches au vélage

Le prélévement des quatre quartiers de 20 vaches parmi les 33 qui composent
I’échantillon de I'étude sont stériles au vélage, soit 60,6%.

Ces 20 vaches se répartissent de la maniére suivante :
U Parmi les 12 vaches dont les prélevements étaient stériles au
tarissement, les prélevements de 8 d’entre elles, soit 67%, le sont toujours
au vélage.
U 12 des 21 vaches colonisées par des germes au tarissement, soit 57%,

sont complétement assainies au vélage et n’ont pas subi de nouvelles infections.

13 vaches, soit 39,4%, présentent des colonisations au vélage (Tableau XXXXIII)

Tableau XXXXIII
Contamination des vaches au vélage

Majeur Mineur Total %
1 quartier 6 3 9 69
Nombre
de 2 quartiers 1 1 2 15
quartiers
contaminés | 3 quartiers 1 0 1 8
4 quartiers 0 1 1 8
Total 8 5 13 100

La majorité des vaches (2/3) ne possédent qu’un seul quartier atteint au vélage.
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2.2. Statuts bactériologiques par quartier au vélage

Au vélage, 20 des 132 quartiers sont contaminés, soit une fréquence de
15,2%.

U 4 quartiers présentent le méme germe au vélage et au tarissement. Il s’agit de

4 Staphylococcus aureus

U Tous les quartiers initialement contaminés par des pathogénes mineurs ont

été assainis.

16 quartiers présentent de nouvelles infections intervenues pendant la période

de tarissement :

U 7 ont été contaminés par des germes pathogenes majeurs (4 Escherichia coli

et 3 Staphylococcus aureus).

U 9 l'ont été par des pathogénes mineurs ( 3 Enterococcus faecium,
2 Enterococccus durans, 1 Enterococcus avium, 1 Staphylococcus xylosus,

1 Staphylococcus epidermidis, 1 Staphylococcus warneri).
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Le tableau XXXXIV indique la répartition et la fréquence des germes
pathogénes isolés au vélage.

Tableau XXXXIV
Répartition des germes pathogénes isolés au vélage

Germes Nombre %
Staphylococcus aureus 7 35
Escherichia coli 4 20

Total majeurs 11 55
Staphylococcus epidermidis 1 5
Staphylococcus warneri 1 5
Staphylococcus xylosus 1 5
Enterococcus faecium 3 15
Enterococcus durans 2 10
Enterococcus avium 1 5

Total mineurs 9 45

Total 20 100
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3. Analyse au niveau des vaches

Aprés avoir examiné les résultats des bactériologies réalisées au tarissement
et au vélage, nous allons essayer d’apprécier l'efficacité d'un traitement hors

lactation de longue durée a base de cefalexine.

Deux criteres peuvent servir de base a cette analyse :

Le premier consiste a comparer, au tarissement et au vélage le nombre de
vache dont les prélevements des 4 quartiers sont indemnes de germes
pathogénes.

Le nombre de vaches saines passe de 12 au tarissement a 20 au vélage
tandis que celui des vaches colonisées passe de 21 a 13.

Il'y a presque 2 fois plus de vaches saines au vélage qu’au tarissement

Le deuxieme critere prend en compte les vaches contaminées par des
pathogénes majeurs.

Au tarissement, 15 vaches sont contaminées par des pathogenes
majeurs, soit 45%. Elle ne sont plus que 8 (24%) dans ce cas au vélage.

Le traitement a donc permis de protéger la mamelle pendant la période séche

de la plupart des vaches saines et d’assainir celles initialement contaminées.
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Pour raisonner en terme d’activité du produit, on peut examiner le statut des
vaches. Le nombre de vaches saines passe de 12 au tarissement a 20 au vélage

tandis que celui des vaches colonisées passe de 21 a 13 (Tableau XXXXV).

Tableau Tableau XXXXV
Comparaison des statuts de 33 vaches entre tarissement et vélage

Nombre de vaches
Statut des vaches correspondantes
Au tarissement Au vélage
Saine Saine 9
Saine Colonisée 3
Colonisée Colonisée 10
Colonisée Saine 11

En regardant globalement 'ensemble des vaches :

Saines Colonisées
Tarissement 12 21
Vélage 20 13
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Cependant, une analyse de l'état sanitaire de chaque quartier permet de

mieux préciser I'intérét d’un tel traitement

4. Analyse de I’activité du traitement hor s lactation par quartier

Nous savons que deux phénoménes pouvaient avoir lieu au tarissement :
U Des colonisations peuvent persister jusqu’au vélage et étre a
I'origine des mammites lors de la lactation suivante.
U De nouvelles colonisations peuvent se produire durant la

période séeche.

Un produit de tarissement doit donc posséder une double activité
U Une activité curative sur les germes présents au tarissement

U Une activité préventive des nouvelles colonisations

L’activité d’'un traitement antibiotique ne peut donc étre appréciée avec
précision qu’a partir de statut bactériologique de chaque quartier. En effet, les
vaches peuvent avoir un ou plusieurs quartiers contaminés ; de plus, un quartier
contaminé au tarissement peut étre assaini de ce germe puis recontaminé par un

autre germe différent.

Le quartier constitue donc l'unité d’analyse la plus fiable. Globalement on peut
déja noter que si au tarissement 46 quartiers (34,8%) étaient colonisés, il n’en reste
plus que 20 au vélage soit 15,2%.

L’amélioration est encore plus significative si ne sont pris en compte que les
quartiers infectés par des pathogenes majeurs. Leur nombre passe de 31 au
tarissement (23,5%) a 11 au vélage (8,3%)
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Une analyse plus poussée permet de différencier et de mesurer les 2 activités

(curative, préventive) d’'un tel traitement.

4.1. Activité curative

Celle-ci se définit par I'élimination du germe initialement présent au

tarissement.

La guérison est dite compléte si le quartier assaini ne subit pas de nouvelle
infection pendant la période séche et si le prélevement au vélage est stérile.

La guérison est dite partielle si le quartier est assaini du germe présent au
tarissement mais a été contaminé pendant la période seche par un germe différent

du germe initial.

Le tableau XXXXVI rapporte les résultats obtenus des guérisons

bactériologiques des différents germes par traitement au tarissement.

Les données de ce tableau montrent que le taux de guérison tous germes
confondus est de 91%. En ne prenant compte que des pathogénes majeurs, ce taux
est de 87% (27 quartiers sur 31). 77% des quartiers contaminés par Staphylococcus
aureus ont été assainis. Quatre quartiers sont restés infectés par Staphylococcus

aureus. Tous les quartiers contaminés par les germes mineurs ont été assainis.
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Tableau XXXXVI
Guérisons bactériologiques par traitement au tarissement avec Rilexine HLa

Nombre de | Guérison | Guérison | Nombre de | Taux de

Agents infectieux guartiers compléte | partielle guartiers guérison
infectés au guéris du (%)

tarissement germe initial

Staphylococcus aureus 17 13 0 13 77
Streptococcus agalactiae 10 10 0 10 100
Escherichia coli 4 4 0 4 100
Total majeurs 31 27 0 27 87
Staphylococcus epidermidis 6 3 3 6 100
Staphylococcus chromogenes 3 2 1 3 100
Staphylococcus warneri 3 3 1 3 100
Staphylococcus xylosus 2 1 1 2 100
SCNni* 1 1 1 1 100
Total mineurs 15 9 7 15 100
Total 46 36 7 42 91
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4.2. Activité préventive

Celle-ci s’apprécie par I'absence de germe dans les quartiers au vélage. En
effet, pendant la période séche, certains germes peuvent coloniser les quartiers
sains au tarissement mais aussi ceux assainis du germe présent initialement
Les germes responsables de nouvelles infections peuvent étre des pathogenes

majeurs ou des pathogénes mineurs.

4.2.1. Nouvelles infections des quartiers sains au tarissement

Le nombre de quartiers sains au tarissement était de 86 quartiers, soit
65,2%. Au vélage, parmi ces 86 quartiers, 9 sont colonisés, soit 10,5%.
En prenant en compte tous les germes (pathogenes majeurs et mineurs), 77
quartiers sont donc restés sains, soit 89,5%. Presque 90% des quartiers sains au

tarissement le sont restés.

Tableau XXXXVII
Nouvelles infections sur quartiers sains au tarissement

Germes pathogénes Nombre de colonisations
Staphylococcus aureus 2
Escherichia coli 2

Total majeurs 4
Enterococcus faecium 2
Enterococcus durans 2
Staphylococcus xylosus 1

Total mineurs 5

Total 9
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Les germes pathogénes majeurs a l'origine de nouvelles infections n’ont
contaminé que 4 quartiers.
Les germes pathogenes a I'origine de nouvelles infections sont surtout des germes
d’environnement (6 germes sur 9) (Tableau XXXXVII).

4.2.2. Nouvelles infections par des germes présents au vélage,
différents de ceux isolés au tarissement

Ces nouvelles infections concernent les quartiers assainis du germe présent
au tarissement mais qui sont contaminés par un nouveau germe pendant le
tarissement.

Ce sont les quartiers définis comme quartiers a guérison partielle, soit 7
guartiers (Tableau XXXXVIII). Les nouvelles infections concernant ces 7 quartiers se
répartissent ainsi :

U 3 quartiers contaminés par des pathogenes majeurs
(2 Eschérichia. coli et 1 Staphylococcus aureus).

U 4 quartiers contaminés des pathogéenes mineurs.

Tableau XXXXVIII
Nouvelles infections des quartiers a guérison partielle

Pathogéne majeur Nombre de Pathogéne mineur Nombre de
colonisations colonisations
Staphylococcus aureus 1 Staphylococcus epidermidis 1
Escherichia coli 2 Staphylococcus warneri 1
Enterococcus faecium 1
Enterococcus avium 1
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4.2.3. Approche globale de I’activité préventive

Celle-ci peut étre évaluée en comparant les nouvelles infections décrites ci-

dessus au nombre de quartiers concernés par I'essai, soit 132 quartiers.
Au tarissement, 86 quartiers étaient sains et 46 étaient colonisés soit un total de
132 quartiers. Les nouvelles infections concernent au total 16 quartiers, soit 12,1%.
Les pathogénes majeurs ont contaminé 7 quartiers pendant la période séche. 4
étaient sains au tarissement, 3 ont été guéris de leur germe initial mais
recontaminés par un autre germe. Le pourcentage de nouvelles infections par un
germe pathogéne majeur est est donc de 5,3%.
L’activité préventive de la cefalexine est dans cet essai de :

§ 93,2% vis-a-vis des pathogénes mineurs (9 nouvelles infections)

§ 94,7% vis-a-vis des pathogenes majeurs (7 nouvelles infections)

§ 87,9% vis-a-vis de tous les germes pathogenes (16 nouvelles infections)

Le tableau XXXXIX donne la synthése de I'activité de Rilexine HL &

Tableau XXXXIX
Synthése de I’activité de Rilexine HLa

Statut Statut
Toujours sains 77 89,5
Nouvelles infections 10,5
Nombre Stériles 86 65,2 Nouvelles\infections par 4 4,7
total _de AsEZitrTizgenes TSR 35 76,1
quartiers Colonisés 46 34,8 | Colonisations restantes 4 8,7
132 Nouvelles infections 7 15,2

§ 76,1% des quartiers infectés au tarissement ont été assainis.
§ 89,5% des quartiers sains au tarissement I'étaient au vélage.
§ 4,7% seulement des quartiers sains au tarissement ont été contaminés par

des germes pathogénes majeurs.
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DISCUSSION

Pour analyser l'activité du produit, nous pouvons comparer les résultats
obtenus a ceux d’autres études utilisant la cefalexine Rilexine HLA ou une autre
molécule. Il faut garder a I'esprit que dans notre étude I'effectif est faible et que toute
conclusion peut étre biaisée par cet état de fait.

Activité curative

Le taux de guérison bactériologique tous germes confondus est de 91%. La
cefalexine dans notre étude présente une activité curative tout a fait comparable a
celle d’autre produit rapportée par divers auteurs: 89 % de quartiers traités a la
cefalexine (Horlacef &) pour Leroux (1991), 93% pour Allaire (1991) avec
cephalonium (Cepravin HL &), 95% pour Lescut (1999) avec cephalonium (Cepravin
HL &), et 87% Charpiat (2003) avec rifaximine (Fatrox & ). En revanche, ce taux est
supérieur a ceux obtenus par Saurel (1993) (84% avec la cefazoline), Leroux
(1991) (79% avec cloxacilline (Orbenin HLa) et Charpiat (2003) (77% avec
cloxacilline
Orbenin &). Les études effectuées en utilisant différentes molécules ont permis
d’estimer 'efficacité curative des traitements hors lactation : en moyenne, 60 a 80%

des infections mammaires au tarissement sont ainsi guéries (Lepoutre, 1992).

Le fait remarquable est que seuls 4 quartiers ont conservé le méme germe

entre le tarissement et le vélage

L’analyse des résultats nous montre que le taux de guérison des infections a
staphylocoques est de 77%. Ce résultat est en accord avec ceux rapportés par
différents auteurs : 78% pour Laval et al. (1991), 76,9% pour Charpiat (2003). Des
taux de guérison supérieurs a celui obtenu dans notre étude ont été signalés : 85%
(Cummins et McCasey, 1987), 88% (Allaire, 1990) et 93% (Stephan et al., 1984). En
revanche, des taux de 61% et 68% ont été obtenus respectivement par Lescut
(1999) et Schultze (1983)
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D’une facon générale, les différentes études rapportent des taux de guérison
variables. Ceci s’explique par le fait que Staphylococcus aureus peut avoir une
localisation intracellulaire et de ce fait s’enkyster dans le parenchyme, ce qui fait que
le contact, antibiotique-germe, ne peut pas toujours se produire convenablement
(Bousquet-Mélou, 2003). Certaines souches de Staphylococcus aureus synthétisent
des pénicillinases, enzyme limitant I'action de certains antibiotiques (Guérin-Faublée,
1999). L’ancienneté de l'infection est aussi un facteur important pour les marmites
présentes au tarissement. En effet, Eberhart (1986) a rapporté que les mammites
a Staphylococcus aureus sont plus difficiles a guérir, surtout lorsqu’elles sont

anciennes.

L’effet du traitement sur les infections streptococciques est meilleur que sur
les infections staphylococciques, avec un taux de 100%. Ces résultats correspondent
a ceux qui sont obtenus par les autres auteurs et qui se situent d’'une maniére
générale entre 85 et 100% (Le Louedec, 1987).

Activité préventive

L’activité préventive de la rilexine HL vis-a-vis de nouvelles infections est
proche de 88%. Ces résultats sont tout a fait comparables a ceux obtenus par
d’autres auteurs : 85% pour Lescut (1999), 87% pour Soback et al. (1990), 88%
pour Allaire (1990) et 91% pour Saurel (1993). Le traitement au tarissement
n’engendre pas une protection compléte de la mamelle pendant toute la période
seche. La prévention de nouvelles infections a la mise bas est assurée de fagon
satisfaisante, avec un taux de nouvelles infections de 12,1%, dont 5,3% pour les
pathogénes majeurs. La comparaison est cependant difficile, car selon les essais les
auteurs prennent en compte les pathogénes majeurs seuls ou tous les germes isolés
de la mamelle sans distinction. La prise en compte des pathogénes mineurs accroit
considérablement le taux de nouvelles infections qui varie de 3 a 30% selon les
études (Lepoutre, 1992).
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Le taux de nouvelles infections varient pour un méme produit en fonction des
auteurs. Ceci s’explique par le fait que I'efficacité d’un traitement dépend beaucoup
de l'environnement et des conditions d’entretien des vaches pendant la période
seche. Un troupeau sain et élevé dans des conditions correctes aura donc un taux
de nouvelles infections plus bas qu’'un troupeau élevé dans des conditions moins

favorables (Lepoutre, 1992).

Il faut cependant remarquer que les nouvelles infections par les germes
environnementaux posent probléme. Il serait bon de renouveler les prélevements 15
jours apres le vélage pour voir si ces pathogénes sont transitoires dans la mamelle

ou Ss’ils se maintiennent.

CONCLUSION

Un essai a été mené pour apprécier l'efficacité, en élevage laitier, d’'un

traitement hors lactation de longue durée a base de cefalexine Rilexine HLa

L’activité curative vis-a-vis des germes présents au tarissement et l'activité
préventive vis-a-vis de nouvelles infections ont été mesurées et sont respectivement
91 et 88%.

Les résultats obtenus sont encourageants et confirment l'intérét du traitement
systématique au tarissement de vaches laitiéres, qui permet de faire disparaitre les
infections qui se sont développées au cours de la lactation, tout en protégeant la

mamelle d’une contamination pendant le tarissement et méme au vélage.
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CONCLUSIONS GENERALES ET PERSPECTIVES

Le présent travail constitue une premiére approche dans I'étude des infections

intramammaires de la vache laitiere. Les mammites demeurent I'une des pathologies

dominantes qui sévissent dans les élevages bovins laitiers. Les résultats obtenus

montrent les principaux points suivants :

i

La situation des élevages se caractérise par des prévalences élevées de vaches

atteintes de mammites cliniques (32,6%) et subcliniques (73,6%).

Les analyses bactériologigues des laits de mammites cliniques et
subcliniques mettent en évidence la prédominance des germes pathogénes
majeurs a réservoir mammaire (Staphylococcus aureus et Streptococcus
agalactiae). Cela est d0 a I‘absence de l'application des régles de base de lutte
contre les mammites (hygiéne adéquate de la traite et trempage des trayons).

C’est ainsi que ces germes contagieux continuent a circuler.

Staphylococcus aureus est I'espece la plus fréquemment isolée de mammite
cliniqgue et est en cause dans la plupart des mammites subcliniques en fin de

lactation.

Escherichia coli présente une importance grandissante dans I'étiologie des
mammites cliniques et subcliniques. Cela est a relier aux conditions de logement

des animaux.

Souvent associés a des mammites subcliniques, les staphylocoques coagulase

négative sont de plus en plus incriminés dans I'étiologie de mammites cliniques.

L’enquéte épidémiologique a permis de montrer que la mauvaise hygiéne de la
traite, le mauvais entretien de la litiere et le non contrdle de la machine a traire
ont constitué probablement des facteurs susceptibles d’augmenter le risque

d’infection de la mamelle.
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U Le CMT reste de par sa grande sensibilité et sa grande spécificité le meilleur
outil de diagnostique des mammites subcliniques. La ou on ne dispose
d’appareils adéquats (compteur électronique), le CMT reste indispensable pour

la réalisation d’enquéte de masse ou d’épidémiosurveillance des mammites.

U La présence de résidus d’antibiotiques dans le lait est un critere majeur de non
qualité. Son incidence est inconnue. Elle peut avoir des répercussions
technologiques et commerciales colteuses pour I'industrie laitiére. Les risques
pour la santé publique attribués a la présence d’antibiotiques dans le lait sont
essentiellement : le risque d’allergie et le risque de sélection chez I'homme de
souches de germes pathogenes résistantes a ces antibiotiques.

U L’étude des profils de sensibilité aux antibiotiques a révélé des résistances
marquées vis-a-vis de certains antibiotiques largement utilisés en médecine
vétérinaire, ce qui laisse prévoir de nombreux échecs thérapeutiques. Cette
antibiorésistance reste presque stable entre 1998 et 2002.

U Le traitement au tarissement représente un impératif incontournable de tout
programme de lutte contre les mammites. En effet, sa mise en place a permis

d’avoir une activité curative de 91% et une activité préventive de 88%.

Les conclusions de notre travail ont montré que les mammites a réservoirs
mammaires sont le probléme majeur tant dans les infections cliniques que subcliniques.
Pour en réduire I'incidence et la prévalence, la mise en place de plans de lutte contre
les mammites se justifie donc pleinement. Il faut agir a deux niveaux : limiter les
nouvelles infections et diminuer les taux des infections existantes.

Le plan anglais de prévention répond a ces deux objectifs a condition d’étre
correctement et intégralement appliqué; il ne peut I'étre qu’a trois conditions

impératives :

209



Conclusions générales et perspectives

§ Que I'éleveur ait compris toutes les motivations de chaque point et ne se limite

pas a appliquer des recettes.

§ Que des objectifs a long terme soient fixés de facon a ce que I'éleveur ne soit

pas décu par un manque de résultats apres quelques mois d’application

§ Que les objectifs soient réalistes et conformes a ce que I'on peut attendre du

plan en n’oubliant pas qu’il s’agit d’'un plan de prévention et non d’éradication

Ce plan utilisé dans plusieurs pays a ramené au plus bas les taux de mammites,

d’abord cliniques puis subcliniques. Il comprend cing points :

1. Désinfection des trayons et bonnes pratiques quotidiennes de la traite

U |l faut assurer une bonne hygiéne de la traite. Le lavage de la mamelle avant la
traite a pour objectif de faire disparaitre les souillures, de favoriser la descente du lait et
de détruire les germes. Le lavage doit étre obligatoirement suivi d’'un essuyage des
quartiers lavés. Laver sans essuyer est pire que de ne pas laver. L’idéal est d’utiliser
une lavette individuelle.

U La pose des gobelets doit se faire aussitot apres le lavage.

U Malgré une hygiéne rigoureuse, le transfert de quelques agents pathogénes est
inévitable durant la traite. Aprés celle-ci, il est donc nécessaire de désinfecter les
trayons. La technique la plus couramment utilisée est le trempage. 1l a pour but de
réduire la population microbienne se trouvant a la surface du trayon et d’obstruer le
canal du trayon qui reste ouvert pendant presque une heure aprés la fin de la traite et

ainsi empécher la colonisation de la mamelle.

2. Couverture antibiotique systématique au cours de la période seche

Le traitement au tarissement a pour but d’assainir tous les quartiers atteints de
mammites subcliniques et d’empécher l'installation de nouvelles infections pendant la

période séche.
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3. Contrble annuel de la machine a traire et maintenance réguliere

~

Le contrdle et le réglage de la machine a traire une fois par an sont
indispensables pour assurer une bonne traite. Les manchons doivent étre changés

tous les 6 a 12 mois.

4. Traitement précoce et adapté des mammites cliniques

L’objectif n'est pas seulement de faire disparaitre les signes cliniques, mais
surtout d’obtenir la guérison bactériologique. Le traitement des cas cliniques fait partie
de la prévention du troupeau. Il a pour but bien sir de guérir la vache malade et de
limiter la gravité des Iésions mais aussi de stopper I'excrétion des germes contaminants
et éviter le passage a la chronicité.

Il faut traiter systématiquement les mammites cliniques en respectant les régles de
base (traitement antibiotique précoce, massif et soutenu effectué aprés des traites
complétes, nettoyage et désinfection des quartiers a traiter, et suivi d’'un délai d’attente

avant d'utiliser le lait pour la consommation humaine).

5. Réformes des cas incurables

La réforme des animaux incurables est nécessaire car ce sont des réservoirs
permanents de germes qui augmentent le risque d’infection des vaches saines.
Doivent étre réformées les vaches présentant :

U Un quartier fibrosé

U Plusieurs mammites cliniques durant une lactation

U Unou plusieurs quartiers restés infectés apres un traitement correct

au tarissement.

Dans le cas ou I'éleveur ne peut réformer ces animaux, pour difficultés financiéres, Il

faut alors lui conseiller de les traire en fin de séquence.
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Ces mesures de base sont peu ou pas efficaces sur les germes a réservoir
environnemental. De ce fait, Il faut assurer une bonne hygiéne du logement pour limiter
la contamination et la multiplication des germes dans la litiere. Ainsi, le respect d’'une
surface disponible par animal suffisante, I'évacuation réguliére de la litiere, pourront

peut étre diminuer I'importance des mammites dues a des bactéries de I'environnement

Enfin, une attention plus importante devrait étre portée a I'alimentation et en
particulier a I‘état minéral de la ration. On pourrait en particulier envisager une

supplémentation de la ration en Vit E et en Se chez les vaches taries.

Nous proposons enfin, comme perspectives a ce travail

1. Une continuation des études se rapportant a la prévalence des mammites, a
la nature et a la fréquence des germes responsables dans un but d’évaluer

leur évolution dans le temps (diminution ou recrudescence).

2. Une enquéte ultérieure serait intéressante afin d’étudier les corrélations entre
les résistances observées in vitro et sur le terrain et de confirmer les

résultats obtenus par la détermination de la CMI en milieu liquide.

3. Une étude de la dynamique des mammites subcliniques durant la lactation,
pendant le tarissement et le vélage.

4. Une évaluation de I'importance des résidus d’antibiotiques dans le lait du tank
de chaque producteur ou sur chaque citerne de ramassage a leur arrivée a la

laiterie.

5. Une diffusion des données que nous avons recueillies aupreés des services

vétérinaires concernés
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Résumeé

La maitrise des infections intramammaires représente un enjeu primordial

pour les éleveurs. Lutter contre cette pathologie passe ainsi par une connaissance
des bactéries en cause et de leur épidémiologie.
La présente étude a porté d’'une part, sur I'évaluation de la prévalence des germes
responsables des mammites cliniques et I'étude de quelques aspects de leur
épidémiologie dans 35 élevages bovins laitiers et d’autre part, sur la prévalence et
I'étiologie des mammites subcliniques chez les vaches laitieres en fin de lactation
dans quatre élevages ainsi que I'’étude de certains facteurs de risque. L’évaluation in
vitro des de [l'antibiosensibilité des germes isolés des mammites cliniques et
subcliniqgues a été réalisée. Un essai a été mené pour apprécier l'efficacité en
élevage laitier, d’'un traitement au tarissement a base de cefalexine.

Les résultats obtenus montrent :

Une forte prévalence des vaches atteintes mammites cliniques s’élevant a 32, 6%.
L’analyse bactériologique de 252 préléevements de lait de mammites a montré ce
qui suit: 28,4% de Staphylococcus aureus, 21,6% d’Escherichia coli, 13,7% de
Streptococcus agalactiae. Les staphylocoques coagulase négative avec une
fréquence de 10,8% semblent de plus en plus incriminés dans les mammites
cliniques.

La prévalence des vaches atteintes de mammites subcliniques en fin de lactation
s‘éleve 73,6% et celle des quartiers a 40,3%. La fréquence des germes
responsables de mammites subcliniques a été estimée sur 121 vaches en fin de
lactation. Les analyses bactériologiques montrent que sur 464 prélevements de lait,
59,7% se sont révélés négatifs. Les germes les plus souvent isolés ont été :
Staphylococcus aureus (30,9%), staphylocoque coagulase négative (25,9%),
Streptococcus agalactiae (23,2%) et Eschérichia coli (15,9%).

Staphylococcus aureus apparait comme l'agent étiologiqgue majeur des mammites
cliniques et subcliniques ce qui montre la prédominance du réservoir mammaire.

Le réservoir environnement n’est pas a négliger dans le cas des mammites cliniques
et subcliniques.

En outre, cette étude a révélé la présence de résidus d’antibiotiques dans les
prélevements de lait de 17,1% des 35 quartiers analysés.

L’étude des profils de sensibilité aux antibiotiques des bactéries a montré des
fréquences de résistance élevées vis-a-vis de la pénicilline G, I'ampicilline,
I'oxacilline, la tétracycline, la streptomycine et I'érythromycine.

L’activité curative vis a vis des germes présents au tarissement et I'activité préventive
vis-a-vis de nouvelles infections ont été respectivement de 91 et 88%.

Mots clés: Vache laitiere - Mammite clinique — Mammite subclinique -
Bactériologie - CMT - Résidus d’antibiotiques — Antibiorésistance - Traitement
au tarissement.



Summary

The control of the infections intramammaires represents a paramount stake for the
dairy stockbreeders. To fight against this pathology passes by a knowledge of the
bacteria in causes and their epidemiology.

The present study related on the one hand, on the evaluation of the prévalence of
the germs responsible for the clinical mastitis and the study of some aspects of their
epidemiology in 35 dairy herds and on the other hand, to evaluate the prévalence
and the etiology of the subclinic mastitis in the cows at the end of the lactation in
four dairy herds. The performance of the CMT to identify subclincal mastitis at the
end of the lactation was evaluated. The in vitro antimicrobial susceptibility of bacteria
isolated from cow milk samples was tested. Treatment of dairy cows at drying off
has been practiced.

Results obtained showed :

A strong prévalence (32,6%) of the clinical cows with clinical mastitis. The
bacteriological analysis of 252 milk samples milk showed : 28,4% of Staphylococcus
aureus, 21,6% of Eschérichia coli, 13,7% of Streptococcus agalactiae. The
coagulase negative staphylococci with a frequency of 10,8% seem increasingly
accused in the clinical mastitis.

The prévalence of the cows with subclnical mastitis at the end of the lactation is
73,6% and the quarters 40,3%. The frequency of the germs responsible for subclnical
mastitis was estimated on 121 cows at the end of the lactation. Out of he 464 milk
samples, 59,7% were bacteriological negative. The germs observed most often are :
Staphylococcus aureus (30,9%), coagulase negative staphylococci (25,9%),
Streptococcus agalactiae (23,2%) and Eschérichia coli (15,9%).

Staphylococcus aureus is the predominant bacterial pathogen in subclinical and
clinical mastitis. Environmental pathogens are not to neglect in the cause of the
clinical mastits.

Moreover, this study revealed the presence of antibiotic residues in 17,1% of the 35
milk samples analyzed.

The in vitro antimicrobial susceptibility of bacteria isolated from cow milk samples
showed high resistance to penicillin, ampicillin, oxacillin, tetracyclin, streptomycin
and erythromycin.

During the dry period, the treatment eliminates 91% of pathogenic organism. The
rate of new infections prevented is 88%.

Keys words : dairy cattle - clinical mastitis - subclinical mastitis - bacteriolgy -
CMT- Antibiotic residues - antibiotic resistance - dry cow therapy
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Annexe 1
Fiche clinique

Exploitation :
Lieu:

Vétérinaire traitant:

Vache Ne:
Quartier malade :
Trayon :
ac L1 ap L Gergures oui non
Blessures oui non
pc [1 pp []

Hauteur du trayon par rapport au jarret au dessous D au dessus D

Examen du lait Examen clinique

Jour delavisite Général Local

Normal D Abattement D Congestion
Petits grumeaux D Fievre D Douleur
Gros grumeaux D Anorexie D Chaleur

Séro hémorragique D Diarhhée

[]
[]
[]




Annexe 2

Fiche enquéte mammite clinique

Nom et adresse de I’éleveur :

Nom et adresse du vétérinaire :

Elevage :

Nombre de vaches :

Stabulation

Libre

Entravée

Etat de propreté
Mauvais
Moyen

Bon

Traite

Salle de traite oui non
Etable oui non
Lactoduc

Pots

Machine a traire

Contrble annuel oui non
Age des manchons :

Race :




Annexe 3
Fiche mammite subclinique

Caractéristiques des pratiques de la traite

Nombre de postes par trayeurs

Controle annuel de la machine a traire

Nettoyage systématique de la mamelle

Utilisation d’une lavette

Utilisation d’'un produit

Essuyage

Elimination des premiers jets

Egouttage régulier en fin de traite

Trempage des trayons apres la traite

Traite a part des vaches a mammites

Traitement au tarissement

de3ab
6 et plus

oui
non

oui
non

non
individuelle
collective

oui
non

oui
non

oui
non
parfois

oui
non

oui
non

non
oui

oui
non




Caractéristiques des batiments

Type de stabulation libre
entravée

Surface de couchage utile par vache suffisante
non suffisante

Aire d’exercice présence

absence
Fréquence de paillage de la litiere suffisante
non suffisante

Fréquence de raclage de l'aire

bétonnée suffisante

non suffisante




Annexe 4

Fiche CMT

Exploitation :
Date :
Vaches N° Mois de CMT Observations
N° lactation lactation AG AD PG PD Commentaires
Total quartiers

0

1 (+

2 (+)

3 (+t)

4

(+++)




Annexe 5
Milieux

Gélose au sang
Composition : (gramme / litre d’eau distillée)
Extrait de viande de boeuf
Peptone
Chlorure de sodium
Agar
H.O
pH 7,3 10,2

Gélose Sabouraud
Composition : (gramme / litre d’eau distillée)
Neopeptone
Dextrose
Agar
pH 7,0 0,2

Milieu de Todd Hewitt
Composition : (gramme / litre d’eau distillée)
Digestion de cceur de boeuf
Digestion pancréatique
Peptone de soja
Dextrose
Carbonate de sodium
Phosphate monosodique
Chlorure de sodium
pH 7,8 0,2

Milieu Chapman
Composition : (gramme / litre d’eau distillée)
Extrait de viande
Chlorure de sodium
Peptone
Gélose
Mannitol
Rouge de phenol

Bouillon cceur cervelle
Composition : (gramme / litre d’eau distillée)
Infusion cervelle
Infusion de cceur de beeuf
Protéose-peptone
Glucose
Chlorure de sodium
Phosphate disodique
pH 7,0 £0,2

10,0
10,0
50
15,0
1000ml

10,00
20,00
20,00

9,00
11,00
3,00
2,00
2,50
0,50
2,00

1,00

75,00
10,00
15,00
10,00
0,025

12,50
5,0
10,0
2,0
5,0
2,5




Gélose de Mueller Hinton
Composition : (gramme / litre d’eau distillée)

Infusion de viande de boeuf 300,0
Hydrolysat de caséine 17,5
Amidon 1,5
Agarl 7,0
pH 7,301

Milieu E.M.B ( gélose lactosée a I’éosine et au bleu de méthylene)
Composition : (gramme / litre d’eau distillée)

Peptone 10,0
phospate dipotassique 2,0
Lactose 10,0
Eosine 0,4
Bleu de méthylene 0,065
Agar 0,15

Gélose PCA

Composition : (gramme / litre d’eau distillée)
Peptone 5,0
Extrait de levure 2,5
D- glucose 1,0
Agar 14,0
pH:7,0£0,1

Bacillus stearothermophilus
spore en suspension dont la concentration est ajustée & 10% par ml

Disques de papier
Disques non imprégnés diamétre : 6 mm



Annexe 6
Principales recommandations dimensionnelles,

d’ambiance et d’entretien des différents types de batiment

(Serieys , 1995)

Type de
batiment Dimensions Ambiance Entretien
Longueur des stalles : - Volume : Litieres :
Etable entravée 1,60-1,80m 25 & 30 m*/ vache 1 fois / jour
(Batiment
fermé) Largeur : 1,10 - 1,15 m Entrée d’air : Evacuation
0,24 m* / vache des déjections :
2 fois / jour
- Sortie d’air :
0,12 m? / vache
Batiment ouvert du - 5a6kgde
coté opposé aux vents paille / vache
Etable avec - Aire paillée : dominants / jour
aire de 546 m?/animal
couchage Entrée d’air le long . 250 ¢
paillée et aire . Aire d’exercice : du pan fermé : superphosphate
d’exercice 2,543 m? /animal 0,15 m?/ vache / vache / jour
bétonnée
- Sortie d’'air en Raclage
faitage : quotidien de
0,15 m? /vache I'aire d’exercice
- Longueur des logettes : Batiment fermé :
- avec auge incorporée : - entrée d’air : Litiere :
1,60-1,70 m 0,30 m?/ vache sur les 1 fois / 2 jours
deux cotés du batiment minimum
Etable a - sans auge face a face : | - sortie d’air en faitage :
logettes 2,20-2,30m 0,15 m? / vache Raclage
biquotidien
- sans auge face au Batiment ouvert : voir | des couloirs de
mur: 2,40 — 2,50 m étable paillée avec circulation si
aire de couchage possible

Largeur :1,15-1,20 m




Annexe 7
Tableaux / mammites cliniques

Evolution de I’incidence des mammites cliniques pendant
une année de novembre 1997 a octobre 1998

Mois Nombre de cas Incidence

cliniques (%)
Novembre 26 10
Décembre 30 12
Janvier 40 16
Février 32 13
Mars 30 12
Auvril 20 8
Mai 16 6
Juin 3
Juillet 8 3
Aot 10 4
Septembre 12 5
Octobre 20 8
Tota 252 100

Répartition des mammites cliniques en fonction du mois de lactation

Mois de lactation 1-2 34 5-6 7-8 | 39 | Totd
Nombre de mammites cliniques 104 70 32 28 18 252
% de cas cliniques 41 28 13 11 7 100

Répartition des mammites cliniques en fonction du rang de lactation

Rang de lactation 1 2 3 4 35 | Totd

Nombre de mammites cliniques 40 44 48 58 62 252

% de cas cliniques 16 17 19 23 25 100




Annexe 8

Tableaux / mammites subcliniques

Répartition des quartiers ayant un résultat bactériologique positif
en fonction de leur localisation sur la mamelle

Quartier Nombre de quartiers Fréquence (%)
AD 42 22,5
AG 44 23,5
PD 49 26,2
PG 52 27,8
Tota 187 100

Répartition de quartiers infectés
en fonction de la conformation de la mamelle

Type de mamelle Nombre de Fréquence
quartiers infectés (%)
Extrémité des trayons au dessus du jarret 79 42,2
Extrémité des trayons au dessus du jarret 108 57,8
Total 187 100
Répartition des quartiers atteints en fonction des vaches
Quartiers Nombre Fréquence (%)
0 32 26,5
1 30 25,0
2 32 26,5
3 15 12,0
4 12 10,0
Total 121 100
Répartition des quartiers infectés en fonction du rang de lactation
Rang de lactation Nombre de quartiers Nombre de quartiers Fréquence (%)
testés infectés
1 80 30 37,5
2 153 60 39,2
3 96 40 41,7
4 64 25 39,1
35 71 23 45,1
Total 464 187




