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RESUME

Dans le monde d’aujourd’hui il faut produire ceeyige le consommateur, c'est a dire un
aliment de qualités sanitaire et gustative irrépaddes. Les éleveurs laitiers doivent ainsi
s'adapter a un contexte nouveau et difficile, i pour satisfaire des demandes de qualité
du lait, mais aussi pour maitriser les colts delycton. La lutte contre les mammites est

ainsi toujours d'actualité.

Les infections mammaires des vaches laitieresaotiheure actuelle, un impact économique
important. C'est pourquoi, dans certains €élevalgssproblemes de santé de la mamelle des
vaches ont une importance particuliere, gu'ellespsiment par des mammites cliniques ou
des mammites subcliniques avec des concentratlenées en cellules somatiques (CCS) en
début de lactation. Leurs effets semblent néfadteant la premiere lactation au cours de
laquelle elles ont tendance a persister, compramettinsi, a terme, les performances et la
durée de vie productive de ces vaches.
Les infections mammaires occasionnent des perteroéuques importantes au sein du
cheptel national bovin par :

1 Réduction de I'effectif de repeuplement.

2 Perte du patrimoine génétique.

3 Diminution du rendement de la production laitiere.

4 Retrait du marché du lait impropre a la consommatio
Les mammites sont des affections dominantes era@géelaitier algérien, leur incidence est
voisine de 50%, elles occasionnent des pertes deigude I'ordre de 20,4%, et la réforme
des vaches pour cause de mammite de 11,7%. Ceairentles pertes directes en production

laitiere, en vaches et génisses (enquéte DSV, 2002)

Afin de trouver des solutions spécifiques a chabaetérie, leur identification dans les
élevages est primordiale. Des mesures de luttet@empeuvent étre ainsi mises en place. Il
est donc important de connaitre I'épidémiologi¢admaladie pour la combattre efficacement.
Son éradication, ou du moins une forte diminutiersd prévalence, passe obligatoirement par
des mesures de lutte raisonnées qui tiennent cotleptertains facteurs, a savoir la conduite
d’élevage, les régles d’hygiéne, ainsi que les messde prévention contre cette affection.

Peu d'études ont été réalisées en Algeérie (endede DSV en 2002) sur I'épidémiologie des

bactéries a l'origine des mammites.



ABSTRACT:

In the world of today it is necessary to produceaiMie consumer requires, i.e. a food of
irreproachable medical and gustatory qualities. daiey stockbreeders must thus adapt to a
new and difficult context, bath to satisfy requeststhe quality of milk, but also to control

the production costs. The fight against the mansngehus always a current tropic.

The mammary infections of the milking cows havepratsent, an important economic impact.
This is why, in certain breedings, health problevhthe udder of the cows have a particular
importance, which are expressed by clinical mamsnde subclinic mammites with high
concentrations in somatic cells (CCS) at the begmrof lactation. Their effects seem
harmful during the first lactation where they tetdpersist, thus compromising, in the long
term, the performances and the productive lifesgahese cows.

The mammary infections cause important economisel®swithin the bovine national
livestock by:

1. Reduction of the manpower of repopulation.

2. Loss of the genetic inheritance.

3. Reduction in the output of the dairy production.

4. Withdrawal of the market of unsuitable milk mnsumption.

The mammites are dominant affections in Algeriamydareeding, their incidence is close to
50%, they cause losses of district of about 20,4%d the reforming of cows due to
mammites of 11,7%. This involves direct losses @ryd production, in cows and heifers
(investigation DSV, 2002).

In order to find specific solutions to each bacterj their identification in the breedings is of
primary importance. Adapted measurements of figitthus be set up. It is thus important to
know the epidemiology of the disease to fight feefively. Its eradication, or at least a strong
reduction of its prevalence, goes obligatorily bg tmeasurements of reasoned fight which
take into account certain factors, namely the obmif breeding, the rules of hygiene, as well
as measurements of prevention against this affectio

Few studies were carried out in Algeria (invesimatof the DSV in 2002) on the
epidemiology of the bacteria in the origin of thammites.
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Introduction

Les mammites sont les maladies aux plus fortesreépsions économiques en élevage bovin laitier
(Seegers et al.,, 1997). La fréquence des mamnil@gues varie beaucoup selon les pays et les
études. En France, la fréequence des mammites gatie 26.4% des lactations et 51 cas pour 100
vaches présentes un an dans I'exploitation. Seegeisstiment que dans les pays de la Loire 3&86 d
lactations sont atteintes par au moins une mamrbigms d’autres pays, le nombre de mammites
cliniques pour 100 vaches et par an varie entiteld@ cas. Ce pourcentage varie selon les études et
pays (Wilesmithh et al., 1986) Les pertes éconogsguonséquences des mammites sont diverses et
variées. Elles correspondent au total des coltsaitement, des pertes de production, des réformes
prématurées, a I'élévation du nombre de cellulesadudu tank, etc. Seegers et al. (1997) estiment
ainsi la perte moyenne pour le producteur a 7.5imes francs francais par Kg de lait produit.

On comprend ainsi le grand intérét suscité pamasimites. Les publications scientifiques sur cetsu;j
sont innombrables. La difficulté a soigner cetteladi@ majeure est d’autant plus grande que le
probléme est complexe. Il n'existe pas qu'un sgpketde mammite, on les classe de nombreuses
maniéres différentes :

- Soit on s’intéresse a I'agent étiologique des méws et on les classe en mammites bactérienne,
virale, fongique ; et parmi les mammites bactémnnde loin les plus nombreuses - on retrouve les
mammites staphylococciques, streptococciques,éadrdctéries, etc.

- Soit on s’attache a la gravité des symptdomeendes classe alors en mammites cliniques (suraigué
aigué ou subaigué) et mammites subcliniques. Erepolat gravité clinique de la mammite ne permet
pas de présumer de l'agent étiologique. D’aprest&Viio86), la sensibilité et la spécificité du
diagnostic étiologique en fonction de la cliniqumtsrespectivement de 61% et 63% pour les gram
négatifs et de 58% et 69% pour les gram positifasiddans le meilleur des cas, on commettrait une
erreur dans un peu moins d’'un cas sur trois (enserdmite-t-il a classer les bactéries en deux
groupes). Tout élément permettant d’améliorer cdesnte score est bon a prendre.

Comme pour toute infection bactérienne, le traitethmaes mammites doit étre fonction de I'agent
étiologique, mais la rapidité d’évolution des lésoet leur plus ou moins grande irréversibilité
empéchent d’attendre un résultat d’analyse badb€jimue pour mettre en place un traitement. Diifére
un traitement de 24 heures réduit considérabletesnthances de guérison sans Iésions. Une analyse
bactériologique compléte peut sembler colteuseetadde de 3 a 5 jours en moyenne. En plus, ce
seul résultat bactériologique n’a plus dintéréte gpour soigner la mammite clinique dont le

prélevement est issu: soit la mammite guérie gst aléernative a la méthode d’analyse classique des

1



laits des mammites, soit les Iésions sont instal&aéduisent déja la valeur économique de laezach

Il n'est pas forcément extrapolable aux mammitegeair. Seule une interprétation de plusieurs
résultats d’analyses, sur plusieurs laits provemlnplusieurs quartiers de vaches infectées de la
méme étable, et avec des résultats comparablegemegtre utilisés dans le but de prévenir etdrait
d’autres mammites. C’est donc avec plusieurs rasulfjue le vétérinaire peut modifier ses
traitements et la prophylaxie des mammites. Tostt permettant d’augmenter le nombre d’analyses
pour le méme colt, et surtout de diminuer le temfxsessaire a cette analyse, devrait permettre au
vétérinaire d’augmenter ['efficacité des moyens ldéte qu’il met en place (traitements et

prophylaxie).



Chapitre | Rappel de notions essentielles sur la mamelle saine

CHAPITRE | : RAPPEL DE NOTIONSESSENTIELLESSUR LA MAMELLE SAINE

I.1. La mamelle saine et ses défenses

[.1.1. Structure, histologie de la mamelle

La mamelle de la vache est formée de 4 quartidraq@ quartier comporte 2 tissus différents, 'un
est purement glandulaire, I'autre qui entoure Enper est un tissu conjonctif puissant qui asseire |
maintien et la suspension de la mamelle. Le titmodylaire est divisé en lobes, eux-mémes divisés
en lobules. Les lobules sont formés d’une coucheawellulaire d’acini (cellules sécrétantes)
directement en contact avec la lumiére de l'alvéGleaque alvéole est entourée par un fin réseau
de cellules myoépithéliales dont la contractionussde contrdle d’'une décharge d’ocytocine,
provoque la vidange de l'alvéole et ainsi I'expoitsdu lait.

Cet ensemble de lobules est enveloppé dans unastronstitué d’adipocytes et de fibrocytes, de
collagene, vaisseaux sanguins et lymphatiquestdsagrande richesse de la vascularisation permet

'apport des nutriments indispensables a I'élabonadiu lait (Fontaine, 1992).

1.1.2. Les cellules du lait

Les cellules présentes dans le lait sont diversearges, ce sont des cellules épithéliales dé&esh
du tissu glandulaire, des polynucléaires neutreghilPNN) ou granulocytes neutrophiles, des
lymphocytes, des macrophages et diverses cellufseptes en faible quantité (cellules kératinisées
desquamées de la paroi du canal du trayon, hémétissophiles).

Les PNN proviennent du sang et ont migré dansitigda diapédeése. Leur réle essentiel consiste a
phagocyter les bactéries et donc a participer lamigation des infections. C’est cette population
cellulaire qui augmente considérablement lors ditibn : a I'état normal le lait n’en contient que
guelques dizaines de milliers par ml. Dans la miaratflammée, le lait contient parfois jusqu’a
guelques millions de PNN. Cette population celhgla@st donc le reflet de la bonne santé de la
mamelle. Ainsi, I'évaluation du nombre de PNN parmbmbreux tests (comptage cellulaire ou
Californian Mastitis Test) permet de statuer sugualité du lait.

Les macrophages phagocytent les débris cellulaleeda mamelle saine et des bactéries de la
mamelle enflammée (Le Page, 1999).
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[.1.3. Processus inflammatoire, inflammation de la mamelle

C’est un processus inflammatoire classique. La fisalion des PNN est induite par des facteurs
chimiotactiques sécrétés par les lymphocytes (lwkjptes) et des macrophages. Ces facteurs
induisent alors la migration et I'adhésion des Pd&iidulants a la paroi des capillaires. Les PNN
passent dans le lait par diapédese. Parallélemiantres facteurs de I'inflammation augmentent la
perméabilité des vaisseaux et favorisent le passages le lait du complément,
d'immunoglobulines, de transferrine, etc. Cependatie défense inflammatoire classique n’est pas

la seule & agir (Fontaine, 1992).

[.1.4. Les autres moyens de défense de la mamelle

Avant tout, d’autres moyens permettent d’évitenféiction. Une défense passive contre les

infections est permise par le trayon :

e Le canal du trayon a la forme d’'un cone, son diaen@tl'apex est supérieur a celui du haut du
trayon.

» Les replis de la muqueuse bouchent pour partientéére du trayon et piégent les bactéries qui
auraient pu y parvenir.

» Les cellules kératinisées se desquament et soninéles a chaque traite, elles entrainent ainsi
les bactéries qui auraient pu s’y fixer.

» Chagque traite élimine des cellules et des bactéries

» Le canal posséde un sphincter qui se ferme 1/2eh&ur heure aprés la fin de chaque traite,
empéchant les bactéries de gagner la citernelatldeeste de la mamelle.

La mamelle joue aussi un rdle actif contre les sgjoms bactériennes, par une défense

biochimique :

» Certaines protéines ont un effet bactériostatigage bactéricide, telle la lactoferrine qui a une
tres grande affinité pour le fer et qui, surtoutslau tarissement (pH adéquat), prive les
bactéries du fer qui leur est indispensable ebmkionc leur développement.

* Une peroxydase intervient aussi lors du tarisseraanibérant des composés a fort potentiel
oxydant défavorables a la multiplication bactérenn

Lysozyme, complément et immunoglobulines intervartnégalement méme si leurs actions sont

moins bien connues (Bruyas, 1996-1997 et Burvegic., 1998).
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I.2. Déroulement de l'infection et réponse de 'org  anisme

Plusieurs espéces se succedent lors de procefesciseunx :

1.2.1. Exposition de I'agent pathogéne

L'infection de la mamelle par voie endogéne eseptionnelle, cependant I'excrétion de micro-
organismes viables dans le lait, sans qu'il y éllement mammite, est parfois rencontrée ou
probable dans certaines pathologies : brucellosbertulose, paratuberculose, salmonellose,
chlamydiose (Fédération Internationale de la Leter980).

La premiere étape du processus infectieux estdgganunation de I'extrémité du trayon, qui peut

survenir entre les traites ou pendant la traitesife 1985).

[.2.2. Pénétration des micro-organismes

Elle se fait a travers le canal du trayon entoltmé dphincter musculaire involontaire, puis a trave
les replis mugueux de la rosette de Furstenbdrgyers le sinus papillaire et enfin le sinus gldaile
(Poutrel, 1985).

Le franchissement du canal du trayon peut se fpae multiplication active. Les essais de
contamination expérimentale de la glande mammaingtnent une meilleure efficacité des techniques
consistant a déposer des germes au-dela du cam@ydu par rapport au simple dépét des germes
sur la peau des trayons. Cela souligne l'efficatité canal du trayon sain en tant que mécanisme de
défense s'opposant a la remontée des germes. @epeiidexiste des arguments expérimentaux
montrant que les nouvelles infections sont plugUedtes si les bactéries sont déposées aprésda tra
plutdt qu'a son début. Ce dernier résultat esttiremen relation avec le fait que le canal du tresaste
généralement ouvert environ une demi-heure apiéaite d'un animal.

Le franchissement du canal du trayon peut égalesendaliser par transport passif : ce phénomene
survient lors de la traite et semble sous la dégpaereldes fluctuations cycliques et acycliques da vi
dans l'installation de traite.

Les bactéries s'établissent alors a proximité eédales épithéliales bordant les canaux sécrétoires
absorbant des facteurs nutritifs du lait tout gouésant des toxines nocives qui attaquent et cétntii
I'épithélium (Lebret et al., 1990).
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[.2.3. Mécanismes de défense

On peut classer les défenses de la mamelle engdands types de mécanismes :

[.2.3.1. Les défenses passives

Ce sont des mécanismes dont la fonction princip@st pas une fonction de défense ; ils siegent
essentiellement dans le canal du trayon (Lebrat.£1990). Le diamétre du canal du trayon est plus
grand dans sa partie proximale (0,8 mm) que dapsutia distale (0,4 mm). Il constitue de ce fait u
élément de résistance important (Boucharde, 2003).

Un sphincter rapproche les bords du canal du frayd se trouve hermétiquement clos par la
coalescence de I'enduit de kératine et d'acidepyoahuit par I'épithélium stratifié du canal. Deisgl

les bactéries peuvent étre adsorbées par la lk€ettiéliminées par la desquamation a la faveued'un
traite. Certains composants de I'enduit kératissét doués d'activité anti-bactérienne. Enfin, au
niveau de la rosette de Furstenberg, le canalagorrest plus ou moins obstrué par des replis de la
muqueuse (Boucharde, 2003).

1.2.3.2. Les défenses actives

Ce sont des mécanismes reposant sur des strubtatlegiques dont le rble premier est un role de
défense. Ces mécanismes sont essentiellement gesarg mis en jeu une fois que I'agent infectieux
a dépassé le canal du trayon.

Plusieurs protéines du lait sont douées d'actisitdisbactériennes non spécifiques :

* Lelysozyme est un enzyme capable de lyser la paroertaines bactéries.

» La lactoferrine fixe le fer ferrique en présendert bicarbonates, ce qui ralentit la croissance
des bactéries dont les besoins en fer sont imgsrt&on action n'est efficace que dans les
sécrétions de la glande tarie et en cas d'inflaiom&es importante.

* Le systeme lactoperoxydase/thiocyanate/peroxydelidigéne inhibe la croissance de certains
streptocoquesy agalactiae et S uberis). On observe essentiellement un allongement de la
phase de latence qui précéde la multiplicatiorbdeséries.

* Le systeme du complément peut s'attaquer aux letdui I'activent, et comporte un
complexe d'attaque membranaire bactéricide. Latitic du complément est renforcée par

les anticorps qui élargissent également son spdetcévite.
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* Les anticorps dirigés contre les toxines bactégsrjouent un réle protecteur important, en
réduisant la sévérité des lésions tissulaires, rigisie permettent pas I'élimination de
l'infection (Rainard, 1991).

* Une soixantaine d'enzymes sont présentes dang.léda six classes définies par I'Union
Internationale de Biochimie, a I'exception d'ures (lipases), y sont représentées soit les
oxydoréductases, les transférases, les hydroléeedyases et les isomérases. Elles sont
inactivées par la pasteurisation. Elles peuventireddes modifications technologiques
(perte de rendement) et organoleptiques (lipasegpretéinases). Elles ont un rdle
antibactérien.

De nombreuses cellules interviennent dans la prentigne de défense contre les infections intra-
mammaires.

Dans un lait de vache normal, les macrophagessepnt la majorité des cellules somatiques. llIs
initient l'inflammation lorsque, aprés avoir étémstiés par la phagocytose des bactéries ou par les
toxines qu'elles larguent, ils sécrétent des cyxkipro-inflammatoires telles que I'lL-1 et le ThiE-

qui initient les symptémes généraux deflammation et conduisent & un afflux massif déutes
dans la mamelle (Salsberg et al., 1984).

Ces messagers chimiques augmentent le flux sangus la mamelle et ouvrent les espaces entre
les cellules endothéliales bordant le lit capilamammaire, ce qui permet le passage du plasma
sanguin dans le lait. S'il y a eu contact préalalviec I'agent bactérien, des anticorps spécifiques
vont passer dans le lait avec le plasma. BientStpddynucléaires neutrophiles (PNN), une forme
spécialisée de cellules blanches, migrent direat¢mie sang vers les bactéries. Les PNN liberent
des oxydants qui détruisent non seulement uneepde$ bactéries mais aussi quelques cellules
épithéliales bordant les canaux et les alvéoles ttamamelle. Les PNN combattent également les
bactéries directement par ingestion ou phagocytse:; I'aide des anticorps qui se fixent sur les
bactéries, permettant aux PNN de les reconnaitramms étrangéres. Apres phagocytose et
libération de leurs agents chimiques, la plupastPN périssent. Ensuite les macrophages migrent
par les pores des capillaires vers la mamelle.ils&entent de restreindre les dommages causés a
I'épithélium par les PNN en les ingérant a la sdite processus appelé mort cellulaire programmée.
Par ce processus, les PNN mourants sont ingérégepanacrophages avant qu'ils ne puissent
larguer leurs agents chimiques agressifs, prévesiast de nouveaux dommages de I'épithélium
mammaire. En quelques heures, les lymphocytes cooanéa s'accumuler au site de l'infection et
portent la bataille & un autre niveau de défenseunologique. Les lymphocytes B et T fournissent

des défenses a médiation humorale et cellulaire.
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Cependant de vastes surfaces de [I'épithélium aitdétruites. Une cicatrisation extensive
provoquera une perte d'épithélium sécrétoire. Biew les bactéries ne sont pas complétement
détruites, le drame cellulaire devient chroniqueuate forme subclinique de l'affection peut

s'installer pour le reste de la lactation (Paapeah. €1999).

[.2.4. Deux exemples d'infection

[.2.4.1. Mammite clinique a E coli

La réaction inflammatoire provoquée garcoli est intense et, apres l'arrivée massive des esllul

phagocytaires dans le lait, les bactéries sontirdies dans les 10 jours suivant le début de
l'infection, sans aucune aide thérapeutique. Potiriméme si la guérison bactériologique est
constatée, la concentration cellulaire reste élela¥es le lait et ne retrouve son niveau initial de
200.000 cellules par ml qu'au bout d'un mois (Salglet al., 1984).

[.2.4.2. Mammite subclinique & S aureus

Le développement et/ou la persistance d'une mammépend de linteraction entre les bactéries
invasives et le systeme de défense de I'hote,ipaillemnent les cellules phagocytaires. Dans le eas d
mammites & aureus, les cellules phagocytaires ne parviennent péismanér I'ensemble des bactéries
présentes dans la mamelle. Une infection chronsptgclinique la plupart du temps, s'installe alors.
Le nombre de bactéries isolées du lait provenamflatedes infectées p&raureus n'est pas constant
au cours du temps. Il varie de maniére cycliqguesetconcomitant a un cycle des cellules recrutées
dans la mamelle.

Cette relation entre bactéries et cellules indique les cellules jouent un rdéle central dans la
pathogénie des infectionsSaaureus. Le fait que les cellules, principalement des rupltiles, ne
parviennent pas a éradiquer I'ensemble des bactésie encore inexpliqué. Cependant plusieurs
hypothéses ont été avancées. C'est certainemeanhjanction de plusieurs d'entre elles qui a pour
conséquence le maintien des bactéries dans la feamel

Saureus développe des foyers infectieux dans la mamediejui rend les bactéries moins accessibles
aux neutrophiles par rapport a des bactéries diépsrdans le lait comriecoli.

De plus,S aureus est connu pour adhérer a I'épithélium mammairegquien'est pas en faveur de

son élimination par effet de vidange lors deserit
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Il a également été montré qu'au cours du tempgeldes phagocytaires sont plus ou moins aptes
a tuer les bactéries phagocytées. Ainsi, lorsgeenkutrophiles arrivent dans la mamelle, sous
I'effet chimioattractant de certains médiateurd'iddammation, ils phagocytent les bactéries et en
tuent le plus grand nombre.

Cependant, certaines bactéries parviennent a serrgiv'intérieur des neutrophiles. Elles n'initient
alors plus de réaction inflammatoire et l'affluxsdeeutrophiles vers la mamelle s'en trouve donc
réduit.

A la mort des neutrophiles, les bactéries survesrgont libérées dans un lait contenant peu de
cellules phagocytaires. Elles vont alors se midtipjusqu'a ce que des quantités suffisantes de
chimioattractants et de chimioactivateurs soieotlpits. Et le cycle va alors recommencer.

Le fait queS aureus engendre une réaction inflammatoire moins intenseE coli par exemple,
joue également en faveur de la persistance deetiinin a S aureus. En effet, les cellules
phagocytaires recrutées sont moins nombreusesvetaent plus tardivement dans la mamelle.

Or un recrutement cellulaire massif et précocelaestié d'une guérison bactériologique rapide et
spontanée. Une raison pour lagquelle I'afflux degrophiles dans la mamelle est moins intense st plu
tardif lors d'une infection & aureus que lors d'une infection & coli pourrait étre qué& aureus se
multiplie moins vite quée coli et reste donc plus longtemps en dessous d'unertaatoen suffisante

pour déclencher une réaction inflammatoire (Satsle¢mal., 1984).
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CHAPITRE Il : ETUDE DES MAMMITES

Le terme mammite désigne linflammation d'un ou siurs quartiers de la mamelle
consécutivement a la multiplication dans le pargmeh mammaire d'une ou plusieurs espéces
bactériennes. Les inflammations aseptiques, prioportllement rares, résultent de traumatismes et
leurs conséquences sont plus mesurées (Bruyas). 1997

L'importance quantitative et économique des mansvg incontestable. En moyenne, 20% des
vaches laitieres en sont atteintes avec des matifess cliniques et que l'expression soit aigué ou
silencieuse, cela signifie toujours un manque angagon négligeable pour l'exploitation. Les
pertes financiéres occasionnées sont difficileshidfrer dans la mesure ou les répercussions
s'échelonnent dans le temps, a plus ou moins Emggetsuivant I'évolution de l'infection :

- Une réduction de la sécrétion lactée proportidargel'inflammation : une diminution de 1 a 2%
de la production par tranche de 100 000 celluledemsus du seuil de 100 000 cellules/ml.

- Les frais vétérinaires.

- Le lait non commercialisable durant les délagdtedhte du traitement.

- Les pénalités encourues sur le paiement dudaiak lorsque le taux en cellules est augmenté par
des mammites sous-diagnostiquées ou mal guéries.

-Les réformes prématurées : sur les mammites a@sgoignées, 50% sont guéries immeédiatement,

40% le sont au tarissement, 10% sont incurablesriées nationales GTV-INRA, 1999).

II.1. Les expressions cliniques

La variété des symptdémes a conduit a une classifitdes mammites en fonction de leur gravité

[I.1. 1. Les mammites cliniques

Elles ne représentent que 2% des infections maremailors qu'elles sont les plus évidentes a

détecter. Selon l'association de signes généraugignes locaux, la distinction est faite entre :

II.1. 1. 1. Les mammites suraigués

Elles s'accompagnent de symptomes généraux d'un@mexgravité (fievre, abattement, état de

choc) et par une inflammation violente du quasigeint, souvent étendue a toute la mamelle.
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L'évolution suraigué est induite par des toxinestlsftisées par les germes et qui diffusent

largement dans l'organisme malade. Deux types denmitas suraigués sont rencontrés :

[I.L1. 1. 1. 1. La mammite paraplégique a entérobact éries

La toxine déclenche une hypocalcémie et un étathde qui conduit rapidement au coma et a la
mort. Cette évolution est plus déterminée par &gmcités de défense de I'animal face aux toxines
circulantes que par la multiplication des germeasdi| mamelle. Celle-ci peut en effet étre

stérilisée par l'injection in situ de l'antibiotEet I'animal décéder tout de méme sous l'action de

I'endotoxine seule, libérée par la destructionatgeht bactérien.

II.1. 1. 1. 2. La mammite gangreneuse

La toxine est responsable d'un abattement profodtiee nécrose caractéristique. Elle est d'autant
plus rare qu'elle est spectaculaire et méne arte p@ ou des quartiers par gangréne. Apres une
phase d'cedeme marqué, la mamelle devient froidengible, elle se colore en noire. Un sillon
disjoncteur apparait a la base des Iésions etddiguest éliminé dans la mesure ou l'animal survi
Au cours de ces mammites, la sécrétion lactéeogsinient modifiée. L'éleveur extrait du quartier
une sérosité sanguinolente, de couleur brunati®eeur fade. Cette sécrétion est trés restretnte e

le plus souvent l'agalaxie est totale (Bruyas, 1997
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II.1. 1. 2. Les mammites aigués

D'apparition brutale, les symptémes généraux strd modérés mais l'inflammation locale est
également marquée. La sécrétion lactée prend urte jaunatre, un aspect agueux, et des meches
de grumeaux se forment rendant I'éjection du [fitie (voir photos n°1,2, 3), la mamelle estrpa
ailleurs, tres sensible.

Photo n°1 : test du bol Bto n°2 et 3 : présence de grumeaux
(Hanzen 2™ doctorat, 2005-2006)

La réponse de la muqueuse glandulaire face a laphzdtion bactérienne est responsable de la trés
nette modification du lait : les mécanismes de mggemis en jeu alterent les qualités physico-
chimiques du lait dont la synthése est inhibée lpasensation douloureuse. De nombreuses
enzymes, essentiellement lysozomiales, sont liséede contact des constituants du lait et les
dénaturent. Elles sont issues des agents de lagémellulaire, des cellules des acini agresseées,
lysées et des bactéries elles-mémes. Les macraphagdeucocytes présents initialement dans le
lait jouent le r6le de sentinelles et appellent pesynucléaires neutrophiles, par la synthése de
substances immunomodulatrices, les cytokines. Le&énmed enzymatique de ces populations
cellulaires se trouve rejeté dans la lumiere deawagalactophores et agit en prenant le lait comme
substrat, la diminution de la chasse lactée aceeards réactions en concentrant les réactifs.

Les germes responsables de ces mammites sont égaléni'origine de ces modifications, de
maniére plus ou moins directe. Certains sécretesfiirinolysines qui donnent au lait une couleur
blonde. D'autres liberent des toxines responsarige autre d'une augmentation de la permeéabilité
vasculaire, provoquent la diffusion de facteurscdagulation et par conséquent la formation de

grumeaux.
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La modification de la sécrétion lactée, quantimtiet qualitative, dépend directement de
l'agressivité du germe vis a vis de la muqueuseidgeie de séquelle est d'autant plus grand que le
lait est dénaturé. En plus d'éliminer mécaniquertengermes, la traite fréquente et totale favorise
la défense cellulaire en écartant de la phagocyésseonstituants du lait.

L'observation du lait permet d'évaluer la graviéélal mammite et la nécessité d'un traitement plus
ou moins fort et précoce (Bruyas, 1997) voir phuitb

Photo n°4 : Inflammation mammaire lors de mammite &gué
(Hanzen 2™ doctorat, 2005-2006)
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II.1. 1. 3. Les mammites chroniques

Les mammites chroniques succedent aux formes siguwgé apparaissent d'emblée, le plus
fréquemment aprés un épisode silencieux. Ellesss@aglient par :

- I'absence de symptémes généraux.

- des symptomes locaux discrets et tardifs : fibro®yaux d'induration situés dans le parenchyme
mammaire.

- des symptémes fonctionnels souvent restreints@rdsence de grumeaux, dans les premiers jets
seulement.

Ces mammites s'achévent, aprés une évolution lpatde durcissement complet et le tarissement
du quartier. Elles passeront inapercues d'ici [BéEveur ne réalise pas un examen systématique
des premiers jets avant la pose des gobelets teagewne palpation méthodique des mamelles en
fin de traite (Bruyas, 1997). Voir photo n°5 et 6

Photo n°5 Photo n°6
Mammite chronique (Hanzen 2™ doctorat, 2005-2006)

[I.1. 2. Les mammites subcliniques

Elles doivent ce qualificatif au fait qu'elles Haceompagnent d'aucune manifestation visible, elles
correspondent néanmoins a 98% des infections dmdmelle. Ces formes dissimulées sont
pénalisantes pour la production laitiere puisgeselersistent de plusieurs semaines a plusieurs

mois. Seule une analyse biochimique ou cytologitu&it permet de les détecter.
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Elles mettent alors en évidence l'afflux des poty@aires neutrophiles déclenché par l'infection et
leur numération constitue un outil diagnostic céenptage cellulaire. Cette épreuve a ses limites et
plusieurs dénombrements sont nécessaires pouramre bnterprétation. Avec un relevé mensuel,
on peut par exemple affirmer que :

- 10 Concentrations Cellulaires Individuelles (C.Cinférieures a 300.000 cellules/ml établissent
gue la mamelle est saine

- 2 C.C.I. supérieures a 800.000 cellules/ml camgint I'infection de la mamelle.

-Toutes les mesures comprises entre 300.000 eO@DC0cellules/ml indiquent une mamelle
douteuse, dont le traitement n'est pas immédiatemeigué.

Ce comptage régulier est devenu une référence meajur |'évaluation de |'état sanitaire des
troupeaux. Il constitue méme un élément important pe paiement du lait car il laisse présager de
sa valeur nutritive ainsi que de ses aptitudes\alarisation. La réponse cellulaire s'accompagne
d'une protéolyse endogene des caséines (interfeuend coagulation-présure) (Michelutti, 1999),
de la diffusion de composants variés du sang dessatini, et d'une diminution de synthése
préjudiciable pour la transformation fromageére.

Le lait est naturellement pourvu de cellules dagematiques, c'est a dire de cellules épithéliales,
issues de la desquamation des canaux galactopdtodes acini, ainsi que de leucocytes. Lorsqu'ils
proviennent d'une mamelle indemne, les leucocyte® somposés a 66 ou 88% des agents
initiateurs de la réponse cellulaire que sont lexnwphages et lymphocytes, les polynucléaires
étant minoritaires (0 a 11% des cellules, en mogei®n).

Lors d'une infection, ces proportions s'inverskrs,polynucléaires recrutés deviennent majoritaires
(40 & 50% des cellules somatiques) et sont resplassale l'augmentation de la population
cellulaire globale. Dans la mesure ou cet affluxeaeles leucocytes a représenter 90% des cellules
somatiques, il est juste de confondre cellules siooes et leucocytes, de rapporter une
augmentation des cellules somatiques a celle desodgtes. Il est l|égitime d'associer
l'inflammation de la mamelle au taux cellulairelgig indifféremment de la nature des cellules en
cause (Le Page et Sabatier, 1999).

Selon F. Badinand (1994) une mamelle saine pragtuitait dont la concentration cellulaire est
inférieure a 100.000 cellules/ml dans plus destguiarts des cas. Au-dela, I'élévation est liée a |
présence le plus souvent d'une seule espéece leactériquelques fois a deux et exceptionnellement
a trois espéces présentes simultanément. Si ptasientaines d'especes ont été identifiées, seules

dix d'entre elles sont responsables de 90% dentexgions (Bruyas, 1997).
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lll. ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE

[11.1. Etiologie

Toutes les especes bactériennes sont, a prioaplespdinduire des mammites. Cependant, un petit
nombre d'especes bactériennes prédominent (Rétlkdt, 1999).

Pour les mammites subcliniques, les staphylocogules streptocoques sont les germes le plus sbuven
isolés :

Staphylococcus aureusenviron 30%, Staphylocoques  coagulase négativeiroanvl5%,
Streptococcus uberenviron 20%d’aprés Berthelot et Bergonier (1993).

En revanche, pour les mammites cliniques, les @pdétéries (environ un tiers) Streptococcus
uberis(20 a 30%) prédominentBerthelot et Bergonied993).

On distingue les agents pathogénes majeurs ajdessgpathogénes mineurs selon leur importance soit
guant a leur prévalence soit quant au procesdasnnfatoire occasionné (Boucharde, 2003).

De nombreux germes ont été isolés et rendus reaplassde mammites (tableau n°1).
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Tableau n°1l Germes responsables de mammites dans I'espeasech@Vatts, 1988).

Genre Espece Genre Espece
Staphylococcus aureus Bacillus cereus
epidermidis Pasteurella multocida
hyicus haemolytica
hominis Pseudomonas pyocyaneus
xylosus Bacteroides funduliformis
sciuri Serratia marcescens
Streptococcus uberis Acheloplasma laidlawii
dysgalactiae Nocardia astéroides
zooepidemicus brasiliensis
faecalis farcinia
pyogenes Peptococcus indolicus
pneumoniae Bacteroides melaniogenicus
Escherichia coli Eubacterium combesii
Actinomyces pyogenes Clostridium sporogenes
ulcerans Fusobacterium necrophorum
bovis Trichosporon sp
Campylobacter jejuni Aspergillus fumigatus
Haemophilus somnus nidulans
Klebsiella sp Pichia sp
Enterobacter aerogenes Candida sp
Mycobacterium bovis Cryptococcus neoformans
lacticola Saccharomyces sp
fortuitum Torulopsis sp
bovis Prototheca trispora
bovigenitalium zopfii
alkalescer?s Leptospira interrogans serovar
canadensis

[11.1.1. Les germes pathogénes majeurs

pomona

interrogans hardjo

lIs sont responsables des inflammations mammagiles tgu'elles ont été décrites. Trois groupes de
germes sont retrouvés dans trois mammites suregqudds streptocoques, les staphylocoques (ces
deux premiers sont a l'origine de neudimmites sur dix) et les entérobactéries respoasabélles

seules de 80% des mammites cliniques (Bruyas, 1997)
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[11.1.1.1. Germes contagieux

Streptococcus agalactiae, Staphylococcus auceagulase-positifBruyas, 1997 et Hanzen, 2002).

I11.1.1.1.1. Streptococcus agalactiae

L'infection de la glande mammaire p&itreptococcus agalactiggovoque une mammite spécifique
chez la vache, la brebis et la chévre. La sourteipale de l'infection est la mamelle d’'un sujet
infecté, cependant lorsque les conditions hygi@sqsont mauvaises, la contamination de
I'environnement peut constituer la source de caota@Blood et Henderson, 1976).

C’est un parasite obligé de la glande mammairestilsurtout présent dans le lait et les quartiers
atteints mais également au niveau des plaies gartrales mamelles impuberes et dans le milieu
extérieur ou il peut persister durant 3 semainascantamination se fait essentiellement pendant la
traite. Les génisses impubéres peuvent constitnersource de contamination. Elles peuvent en
effet contracter la maladie par dép6t de lait itdfesur les ébauches mammaires, le streptocoque se
maintenant dans la mamelle jusqu’au premier vé(bigmzen et Castaigne, 2002).

Le streptocoque agalactiae est également respendalshammites dans les especes ovine, caprine

et porcine.

[11.1.1.1.2. Staphylococcus aureus coagulase-positif

Le staphylocoque aureus hémolytique, coagulaseHpest ordinairement en cause ; il est parfois
difficile de le découvrir, dans les cas suraigutanmonent, lorsque le tissu nécrosé est envahi par
diverses clostridies. La beta-toxine, ou la comisma de beta- et alpha-toxine, est produite par la
plupart des souches pathogénes isolées chez la {@ldod et Henderson, 1976).

Le danger de Staphylocoque coagulase positive dierce que dans 80 % des cas il se manifeste
par des mammites sub-cliniques. Sa présence egtrd#oassociée a celle de lésions cutanées au

niveau des mains du trayeur.
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Son action pathogéne suppose sa pénétration pané du trayon. La contamination des vaches se
fait surtout par la traite. La dissémination dungerest bien contrélée par le trempage ainsi que par
le traitement au tarissement. Il est responsablmaemites sub-cliniques et clinigues (mammite

gangréneuse). C’est un germe résistant a de nombargibiotiques (Hanzen et Castaigne, 2002).

111.1.1.2. Germes d’environnement

Escherichia coli, Streptococcus uberis, Streptouscdysgalactiae, Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella sp(Bruyas, 1997 et Hanzen, 2002)

111.1.1.2.1. Les entérobactériacées

D’aprés Hanzen et Castaigne (2002) ce groupe rdssdes bactéries gram - du tube digestif. Les
plus importantes en pathologie mammaire sont lemee lactose + plus spécifiqguement encore
appelées coliformes c’est-a-dire :

« Escherichia coli.

- Klebsiella pneumoniae, Enterobacter clocae et &gy Hafnia sp, Citrobacter freundi.

Trois genres sont mis en évidencEscherichia, Hafniaet Klebsiella. Parmi les rares coliformes
observés avant vélage, on ne trouve Bueoli. Il n'y a pas de données précises au moment du
vélage méme si c'est a cette période que la piopate coliformes augmente fortement 17, 2 %.
Les bactéries coliformes sont relativement rarewet que cause de mammites chez la vache, mais
par contre chez la truie elles sont fréquemmentirmoées. Les études bactériologiques
systématiques nous informent que linfection ess tfréquente, sans aucun signe clinique. La
maladie est plus fréquente dans le bétail qui hiwer I'étable que dans celui qui passe I'hiver au
dehors (Blood et Henderson, 1976).

[11.1.1.2.1.1. Escherichia coli
La mammite colibacillaire peut étre précédée d’phase diarrhéique résultant d’une dysbactériose

intestinale entrainant une élimination massive elengs dans le milieu extérieur et constituant de

ce fait un risque supplémentaire de son apparition.
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Les coliformes en général mdscherichia colien particulier sont essentiellement responsaldes d
mammites cliniques au début et en fin de tarisserfreague 3 a 4 fois plus élevé en période de
tarissement qu’en période de lactation) mais stuoumoment du vélage. L'auto-guérison n’est
pas rare lors de mammite subclinique ou subaigué.

Comme d’'autres mammites d’environnement, la mammiE coli est habituellement de courte
durée (moins de 10 jours dans 57 % des cas etddus00 jours dans 13 % des cas). Ce fait
explique que dans 20 % des cas les examens bémbdyices puissent étre négatifs. Les mammites

a Klebsiella spp sont davantage persistantes (HagtizE€astaigne, 2002).

[11.1.1.2.1.2. Klebsiella pneumoniae

Cet organisme colonise normalement les matierealdgcet la litiere. Son épidémiologie est
comparable a celle B’ coli. L'infection provoquée a été associée a I'utiiimatd’'une sciure mal
conservée (Hanzen et Castaigne, 2002).

La mammite a Klebsiella est rare chez les bouile peut cependant y exister sous les formes
suraigués, aigués ou chroniques. La mammite a lelkdbsa été signalée sur des effectifs isolés, en
Grande- Bretagne et en Amérique du Nord (Bloodetdérson, 1976).

Les pertes économiques sont dues aux cas mortelsionnels et a une forte baisse de la
production. Dans certains cas les veaux qui regoide lait infecté font une pneumonie ou une
septicémie fatales ; il suffit parfois que ces weaoient en contact avec des vaches infectées
(Blood et Henderson, 1976).

[11.1.1.2.2. Streptococcus uberis

L’identification exacte de ce germe en routine @difficile ce qui en sous-estime l'importance
épidémiologique exacte.

Il est présent dans la glande mammaire et surda pe trayon ainsi que sur les poils et dans les
matieres fécales. C'est un germe saprophyte dweundixtérieur. Il est responsable de mammites
cliniques et sub-cliniques se déclenchant surtendpnt la période de tarissement et au cours des
premieres semaines de lactation. Il est résistaritaad. Il est souvent associé aux infections par

Escherichia coli Son infection est mal contrblée par le trempage.
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Sur le plan prophylactique, il est conseillé detdrales animaux au tarissement et de répéter ce
traitement 3 semaines avant le vélage. Par ailleamsportera une attention particuliere aux
conditions de logement des génisses et des vaahes.tL’importance épidémiologique de ce
germe semble étre en extension.

Il a été impliqué également dans les infectiondrdatus génital. Il est également responsable de

mammites dans les espéces ovine, caprine et pdidareen et Castaigne, 2002).

111.1.1.2.3. Streptococcus dysgalactiae

Il est présent dans le pis, sur la peau et lesriédiles trayons ou les poils de la glande mammaire.
Sa présence chez certains insectes piqueurs érétinttée. Il constitue un facteur prédisposant aux
infections parCorynebacterium pyogénémammite d’été). Son éradication est difficile malle

peut étre contrdlée efficacement par le trempagesdp traite (Hanzen et Castaigne, 2002).

111.1.1.2.4. Pseudomonas aeruginosa

Les Pseudomonasont responsables de moins d'un pour-cent des nmtamrhie Pseudomondes
plus fréquemment rencontré &geudomonas aeruginosa.

C'est un germe saprophyte tres répandu dans temé@ment. La source de contamination est
souvent I'eau utilisée pour laver les mamelles alarraite ; et la contamination se fait alors
pendant la traite, voire lors d'injections de pitglintra-mammaire contamingés.

Il provoque des mammites cliniques aigués et sdunemtelles, ou incurables. Elles conduisent
alors dans la majorité des cas a la réforme debegaatteintes. Il est aussi retrouvé lors de
mammite subclinique (Barkena, 1997 ; Poumarat etéal 985 ; Lopes, 1991).

D’aprés Hanzen et Castaigne (2002), l'identifizatest aisée en routine. Le bacille existe surtout
sur les lésions de la peau du trayon. C'est aussiaprophyte du milieu extérieur, retrouvé par
exemple dans les boues de sédimentation des aingw® 'eau de lavage des pis, dans les tuyaux
en caoutchouc, les lactoducs.
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[11.1.2. Les germes pathogénes mineurs
lls sont représentés pa&orynebacterium boviet les staphylocoques a coagulases négatives
(Serieys, 1999 et Hanzen, 2002) et les microco{Biescharde, 2003).
D'autres agents mineurs comriaterobacter spp, Serratia spp, Pseudomonas sppiels spp,
Enterococcus spp, Citrobacter sgpnt de moindre importance et proviennent majogitaént de
l'environnement (Boucharde, 2003).
Corynebacterium bovist les staphylocoques a coagulases négatives sauteinment retrouvés
dans les analyses mais n'entrainent que de fadiddemtions du taux cellulaire au point qu'on
considére le quartier sain méme s'ils y sont ptés&ontrairement aux pathogenes majeurs, ils
n'‘occasionnent aucune perte économique. Certaiteirauont méme avancé I'hypothése selon
laquelle la circulation a bas bruit de ces germasdes mamelles constituerait une protection vis a
vis des pathogenes majeurs. lls entretiendraietdaumcellulaire modéré et de ce fait, le systeme d
défense de la mamelle. Ce principe expliquerasiulvenue d'un plus grand nombre de mammites
cliniques dans les troupeaux ou la concentratidinlage du tank est la plus faible. Son corollaire
attesterait que de faibles taux cellulaires setaien facteur de sensibilité pour la mamelle.

Cependant rien de tout cela n'a été prouvé (Foamiet coll, 1999).

[11.1.2.1. Germes contagieux

Les Staphylocoques coagulase-negatifs, le Coryetdam bovis.

[11.1.2.1.1. Les Staphylocoques coagulase-négatifs

Les staphylocoques non hémolytiques et coagulagatife étaient généralement considérés non
pathogénes, mais avec I'extension des recherchelesumammites staphylococciques on les a
étudiés de plus préBlood et Henderson, 1976).

Les Staphylococcus coagulase-negatligicus, chromogénes, warneri, epidermidis, simylans
xylosuset sciuri (CNS: Coagulase Negatives Staphylococcus). ll$ éguemment isolés sur la
peau, les poils, le canal du trayon ou dans leplgtevé aseptiguement. lls sont responsables de

taux cellulaires compris entre 200 et 400.000,ev600.000 dans 10 % des cas.
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La prévalence de leurs infections semble étre @legée chez les primipares et/ou dans les jours
gui suivent le vélage. La durée des infections geépdréquemment 200 jours. Elles sont tres
souvent éliminées spontanément au cours des pesnisemaines de la lactation. Leur

manifestation est rarement clinique. Elle est gllesée dans les troupeaux qui n’ont pas recours au

trempage (Hanzen et Castaigne, 2002).

[11.1.2.1.2. Corynebacterium bovis

Ce germe est rarement responsable de mammitesint®oét réside dans le fait que sa présence
dans le pis pourrait augmenter la résistance dettion par des pathogénes majeurs tels les
staphylocoques, les coliformes et le streptocodpeezist

Ce germe est présent sur la peau du trayon etldacsnal et la citerne ainsi que dans le lait.
L’infection ne s'’installe habituellement qu’en I'sénce de germes majeurs. La contamination se
fait essentiellement pendant la traite. Elle pésulter de mesures préventives (trempage du trayon,

traitement au tarissement) inadéquates (Hanzeastaigne, 2002).

[11.2.3. Autres bactéries responsable de mammites

[11.2.3.1. Actinomyces pyogenes (mammite d’été)

La mammite d’été encore appelée mammite de moucine &tiologie diverse variable d’'une étude
a lautre impliquant surtout:Actinomyces pyogenemais aussiStreptocoque dysgalactiae,
Peptococcus indolicus, Streptococcus ub&iaphylocoquepathogenes éfloraxella bovis.

Ce type de mammite concerne tant les génissesegquacthes. Elle est surtout observée pendant les
mois de juillet, aolt et septembre étant donnéalasinission de ces germes par différentes variétés
de mouches mais surtout gdydrotea irritans

Actinomyces pyogenag maintient dans le tube digestif de ces insqgmasdant 10 a 14 jours. La
transmission de l'infection par l'insecte ne peaifgire que s'il y a Iésion préalable du trayons Ce
Iésions peuvent étre de nature physico-chimiguyniatique ou induites par les insectes eux-
mémes. La manifestation de cette mammite est clng} se traduit par I'induration rapide d’'un ou
de plusieurs quartiers avec présence d’écoulemenilgmt et développement d’abcés. Si le
diagnostic n'est pas rapidement posé, cette manpeité entrainer la mort de I'animal (Hanzen et
Castaigne 2002).
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[11.2.3.2.Les Mycoplasmes

Les mammites a Mycoplasmes sont rares. Elles éntiétrites pour la premiere fois en France en
1972. Cependant dans certains états américain€alifornie et I'état de New-York) elles sont
fréquentes et représentent jusqu'a 2.9 % des masmliniques (Gonzalez, 199Wlycoplasma
bovis est plus fréquemment isolé qi¥ycoplasma bovigénitaliupbovirhinis ou canadensisLa
contamination se fait essentiellement par la traites germes doivent étre suspectés lorsqu’un
traitement apparait inefficace ou lorsqu’aucun genia été isolé. Les vaches taries et en lactation
peuvent étre atteintes (Hanzen et Castaigne 2002).

Les mammites a Mycoplasmes sont souvent des mamgigazes et apparaissent régulierement
sous forme d'enzootie au sein d'un troupeau (Gemnzab95 ; Poumarat et Martel, 1985). La chute
de production est importante. Souvent les quatitgus sont atteints simultanément. Le lait,
d'aqueux et floconneux, devient rapidement sérdentet persiste ainsi pendant des mois.

Les signes associés sont variables, quelquesdrimammites sont associées des arthrites (Laak et
al., 1985) et des avortements (Poumarat et aB5)1%Beuls quelques antibiotiques semblent, in
vitro, efficaces (notamment la tylosine). Cependasatéchecs thérapeutiques conduisent souvent a
l'abattage des vaches atteintes.

Les sources de contagion sont essentiellemenhlagax malades et les porteurs sains, l'infection
peut étre latente et n'étre découverte que paultare de lait de tank (Gonzalez et al., 1995).
Mycoplasma bovisst parfois hébergée dans les poumons (Gonza#dz £995 ; Laak et Poumarat

et Martel, 1985 ) ou l'appareil génital des adult@gelques enzooties ont été décrites suite a des
traitements hors lactation mal conduits, lors deljules regles d'asepsie n'ont pas été

scrupuleusement respectées.

[11.2.3.3. Les Leptospires

Le genre Leptospira se subdivise en trois espéces,

o Deux especes saprophytégjtospira biflexaetLeptospira parva

0 Une espéce pathogereeptospira interrogansdont plus de 200 sérovars ont été identifiés.

Seul apparemment le serovar hardjo semble jouerr@l®m en pathologie mammaire. Son
identification a partir du lait est pratiguementpimssible étant donné sa grande fragilité. Aussi en

pratiqgue aura-t-on habituellement recours au distimsérologique (sé€rologie couplée ou ELISA).
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L'urine des animaux infectés constitue la sourcea@amination essentielle. Il ne faut cependant
pas négliger d’autres sources d’infection tellesveies conjonctivale ou vénérienne, I'avorton, les
enveloppes foetales, les lochies, le sperme. Lagans, chévres et ruminants sauvages constituent
des hotes intermédiaires.

La survie des leptospires dans le milieu extériestr bréve. lls peuvent néanmoins persister
longtemps dans des eaux propres légérement alsaline

Leptospira hardjo est responsable d'un syndrome se caractérisantdear avortements, de
l'infertilité, des mammites et de I'agalactie.

On observe une chute brutale de la productiorétaithvec atteinte simultanée des 4 quartiers. Chez
’'hnomme, ce germe est responsable de la fievrdrdgsurs.

Le lait présente un aspect jaunatre sans altésatisibles du pis.

Une forme icterohémorragique due L&ptospira icterohemorragia@ également été décrite.
L’animal présente une baisse importante de la mtiatu laitiere, des muqueuses ictériques et de

I’'hémoglobinurie (Hanzen et Castaigne, 2002).

111.2.3.4. Bacillus cereus

Cette bactérie saprophyte est habituellement cérésidcomme douée de peu de pouvoir pathogene,
mais on I'a isolée de quelques cas de mammite bpwpécialement ceux faisant suite a une

blessure du trayon. La réaction générale est pe#®nelle s’accompagne de gangrene et

d’hémorragies de la mamelle (Blood et Hendersor6)19

Il se retrouve en abondance dans les matiereseickdnimaux nourris au moyen de dréches de

brasserie. C’est un organisme d’environnementrésistant dans le milieu extérieur (spores). Il est

responsable de mammites sporadiques de caractditueli@ment suraigu évoluant vers la

gangréne (Hanzen et Castaigne, 2002).

[11.2.3.5. Listeria monocytogenes

Les infectionsa Listeria monocytogene®ont exceptionnelles, mais leurs conséquences sanité
humaine sont parfois gravissimes. Aux Etats-UnaueDanemark, la listériose humaine touche par
an entre 6 et 7 personnes pour 1.000.000 habifdetsen et al., 1995). En France la listériose
touche entre 100 et 200 personnes par an. Cefitieimae pourrait paraitre mineure si la mortalité
n'était pas si élevée : elle se produit dans 28 % 2les toxi-infections. Au Danemark, c'est latoxi

infection alimentaire avec le plus grand taux deedé
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Il est difficile de donner un pourcentage de maramitcliniques attribuables &isteria
monocytogenesant ce pourcentage varie avec le temps et ledéelétude. Jensen, au Danemark
en 22 ans d'étude, a regroupé 448 isolementsstieria monocytogenesur un total de prés de
1.150.000 vaches et de 36.200 troupeaux. Le poiagende troupeaux atteints par an excéde
rarement a 1 %, et le pourcentage de vaches aseirgst supérieur & 0.1 % que 2 années des 22
années de cette étude. La moyenne des vachegesttegt d'environ 0.04 % (448/1.150.000). Dans
la plupart des troupeaux atteints seule 1 vachegetrtier sont atteints.

Listeria monocytogenesst fréquemment isolée des aliments des vacheéérdgitcomme de la
paille, des céréales, du foin (Jensen et al., 1915) betteraves fourrageres (Fedio, 1990 ; Jeztsen
al., 1995), et surtout des ensilages. CertaineBegsont porteurs sains disteria dans leur tube
digestif.

Peu de mammites ldsteria sont cependant décrites dans la littérature. Ce tdgopmammite est-il
sous-estimé car non détecté par les analyses detabie classique ? Les mammigekisteriasont
pour la plupart des mammites subcliniques sanssfoemation de Il'aspect du lait, ot seul un
comptage cellulaire (Fedio, 1990) ou un CMT (Vishiyy, 1993) révele l'infection mammaire et
sans les symptdmes nerveux habituellement déenits s cas de listériose bovine.

Les Listeria sont souvent retrouvées en nombre restreint danaits de tank. Tandis que les laits
de vaches atteintes de mammites peuvent contetng 8r600 et 10000 bactéries par ml (Fedio,
1990 ; Jensen et al., 1995).

111.2.3.6. Nocardia astéroides

Ce germe est ubiquiste. La contamination résulteost d’'interventions thérapeutiques septiques
sur la glande mammaire (traitement en ou hors tiacla L'abattage économique est de regle, la
mammite évoluant rapidement vers une forme phlegmes (Hanzen et Castaigne, 2002).

La contamination peut aussi faire suite a des iofissthérapeutiques. La mammite & Nocardia est
assez rare chez la vache, elle se traduit par @anmenmite aigué ou suraigué accompagnée de lésions
granulomateuses étendues de la mamelle. Il seqoeuthomme soit contaminé car le germe n’est

pas détruit par les procédés habituels de pasationigBlood et Henderson, 1976).
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[11.2.3.7. Spherophorus necrophorus
On a attribué les fréquentes mammites qui sévissalans un effectif laitier a l'infection par
Bacteroides funduliformis (Spherophorus necrophpruss quartiers atteints donnaient issue a une
sécrétion visqueuse, filante, contenant des caijlda fibrose était Iégére. Il n'existait aucune
réaction générale ; le traitement par divers momfurtinopérant (Blood et Henderson, 1976).
111.2.3.8. Germes responsables de maladies contagie uses
v La brucellose
La contamination peut se faire par la peau léséajion ou par voie galactophore. Par ailleurs,
I'élimination deBrucelladans le lait provenant d’'une mamelle saine esjuizéte. Ce germe peut
également étre responsable de mammites sub-clmiglanzen et Castaigne 2002).
v Latuberculose
La mamelle peut jouer le rdle d’émonctoire poutbéeille de la tuberculose provenant d’'autres
endroits de l'organisme. La voie lymphohématogérst kB voie d'infection habituelle.
Cliniguement, la tuberculose mammaire existe saos tformes : tuberculose miliaire aigué,
tuberculose lobulaire infiltrante et mammite caséeiHanzen et Castaigne 2002).

v" Le charbon bactéridien

Dans la forme septicémique, la lactation se taptdement, le lait devient jaunatre ou sanguinolent

et visqueux (Hanzen et Castaigne 2002).
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lll.2. Prévalence des bactéries pathogenes dans le cas des mammites

cliniques

A l'origine, Streptococcus agalactiaétait considéré comme la bactérie pathogene esHerdi
l'origine des mammites. Ainsi, dans la premiéretidaiu 26™siécle, il était fréquent de rencontrer
de 50 a 60% de vaches infectées dans un troupd#r [Bchalm, et al., 1971). Puis, avec
avénement de la pénicilline, cette bactérie agmssivement disparu pour n'apparaitre plus
qu'épisodiquement. C'est & ce moment, qui coiricaleic le remplacement de la traite manuelle
par la traite a la machine, qu'ont augmenté lectidns &S aureusDes plans de lutte ont alors été
mis en place dont le programme en cing points d@&sla recherche britannique (Bramley et Dodd,
1984): entretien régulier de I'équipement de traltesinfection post-traite des trayons, traitements
antibiotiques en lactation et au tarissement, fermé& des animaux infectés permanents. Le but de
ce plan était de faire baisser la prévalence désctions en réduisant les possibilités de
transmission des bactéries.

La maitrise a donc été majoritairement destinégtarlcontre les bactéries a réservoir mammaire,
les bactéries contagieuses. Elle s'est révélée smeificace contre celles provenant de
I'environnement.

En 1986, une étude anglaise a montré que les bEcts plus souvent rencontrées lors de
mammites cliniques étaient & parts égaf®siberis, E coletS aureugWilesmith et Francis, 1986)

En revanche, en 1993, les infections alfris ou E coli ont représenté 60 a 70% des cas de
mammites cliniques dans les troupeaux anglaisdtih et al., 1993).

En France, les résultats ont été de 55% en 1988, 37% deS uberiset 18% deE coli (Fabre et

al., 1997), a partir des quartiers prélev@aureusa été relevé dans 17% des cas. Dix pour cent de
staphylocoques a coagulase négative et 2%Ad@omyces bovi®nt aussi été trouvés. Ces
bactéries sont pourtant habituellement considéoeesme des bactéries pathogénes mineures.
L'incidence grandissante de ces bactéries a éférnée par Smith et Hogan en 1995. Au Canada,
30,4% de ces bactéries pathogéenes ont été isaésdab quartiers atteints de mammites cliniques
(Sargeant et al., 1998). De mérSeuberisa été isolé a 14%& coli al7, 1% etS aureusx 6,7%.
Quelques variations existent entre les études.dBaaka constaté 26,8% @eaureus7,8%de S
uberiset

22, 5% deE coli dans une étude de 1995 (Barkema et al., 1997)v&e&sdions peuvent étre dues,
entre autres, aux conditions de conservation dé&geyements (congélation ou non, temps entre le
prélevement et I'analyse) ou encore a la périodaatation ou ont été effectués ces prélévements.

En effet, Jayarao et coll. ont montré que la samorhes conditions environnementales pouvaient
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influencer la fréquence d'apparition SaiberigqJayarao et al., 1999)

De méme, en fin de lactation, la prévalence deeck#ictérie est plus élevée. Des remarques
similaires ont été notées par Smith et coll. en5198odhunter et coll. en 1995. S aureesait
également plus fréquent en fin de lactation alane B coli serait peu ou pas du tout isolé
(Martignoni et al., 1991k coliest, en effet, plus facilement traité pendantdsaldon queS aureus
(Serieys F, 1997) et les guérisons bactériologicppemtanées sont fréquentSsaureuspeut, en
revanche, survivre a I'état quiescent dans lesleslide I'immunité. Il peut aussi former des micro-

abcés dans le parenchyme mammaire.

I11.3. Prévalence des bactéries pathogenes dans le cas des mammites

subcliniques

L'infection n'est pas révélée par des signes aasgLa glande mammaire est enflammée, mais
sans signe visible. Un test de diagnostic est séaes(Anonyme, 1999). Ainsi, sur des vaches a
concentrations en cellules avant tarissement syr@s a 200 000 cellules par ml ou ayant présenté
au moins deux concentrations supérieures a 30@0@ours de la lactation, Fabre et coll. ont isolé
29% deS aureus12% deS uberis,2% deE coli (Fabre et al., 1997).es bactéries pathogénes
majeures sont les mémes que lors de mammites whsigCependant, 41% de staphylocoques a
coagulase négative et 8% Aebovisont aussi été isolés dans cette méme étude. CeEsibadlites
mineures semblent ainsi responsables de concemsaén cellules élevées. Des plans de lutte
pourraient étre envisagés comme pour les bactgaig®génes majeures. Dans une étude suisse sur
des troupeaux de la filiere biologique, des préigsmts de lait ont été effectués lors de Californian
Mastitis Test (CMT) supérieur a 1+ (Busato et 2a000). En fin de lactation, la prévalence des
mammites sub-cliniques a été de 34, 5% pour 21 2%ébut de lactation. Ces mammites peuvent
étre dues a des infections persistantes qui nastépé complétement guéries au moment de leur
découverte clinique. Elles peuvent étre dues audss bactéries pathogénes mineures non prises en
considération dans les plans de lutte actielfiovisa ainsi été isolé dans 45, 1% des prélevements
et les staphylocoques a coagulase négative dar%a(® aureusa été isolé dans 7,49, uberis
dans 15,6% €k colidans 0, 4%. Les bactéries pathogénes mineureséoplus souvent isolées que

les majeures.
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I11.4. Réservoirs et Mécanismes de transmission

[11.4.1. Réservoirs

A la lumiére des nombreuses études concernanstidbdiion des germes pathogénes en matiére de
mammites dans les élevages, il semble qu'il exiséedistribution trés large en des sites tres varié

des germes pathogénes au sein d'un élevage. Mais :

[11.4.1.1. Pour chaque germe

Il est possible de reconnaitre des sites privdiedprimaires) et des sites annexes (secondadres),

partir desquels se fera la transmission vers laetiar(Lebret et al., 1990).

111.4.1.1.1. Les réservoirs primaires

Sont les sources principales puisqu'ils assurgnpérennité du microbe dans I'élevage. Deux
milieux seulement offrent des conditions a la [éoéition bactérienne et chaque espéce niche
préférentiellement dans I'un ou l'aut@ruyas, 1997)

+ La mamelle et surtout le lait qu'elle renferme dans ses canaux galactophores son
favorables a I'hnébergement de germes dits de.ttagtestreptocoques et les staphylocoques
sont de ceux-la et se multiplient dans la glandecbée ou a sa surface, sur les lésions du
trayon.
Etant donné cette localisation, leur transmissierfast préférentiellement au cours de la
traite par l'intermédiaire de la machine ou dudtay Les |ésions du trayon jouent un role
prépondérant lorsqu'elles sont favorisées paritdiafsol glissant, litieres traumatisantes...),
la conformation des quartiers (mamelles pendamtes,trayons longs etc.), par des virus
(herpes, paravaccine.(Bruyas, 1997).

+ L'environnement désigne essentiellement la litiere mais aussi $olgs surfaces qui
conservent les déjections ou les souillures isstie$ections diverses. La litiere est une
source évidente car régulierement ensemencée aregdécaux et dans la mesure ou elle
est insuffisamment paillée, elle offre a sa surfee conditions idéales de température,
d'humidité ou d'oxygénation pour leur multiplicatid.es contaminations ont lieu en dehors

de la traite et caractérisent les mammites disvdonnement.
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Un germe parvenu a proliférer dans les deux miliesixdit ubiquiste Streptocoque uberidl
persiste aussi bien dans l'environnement contapandes suppurations que dans les mamelles
infectées ou sur les muqueuses et la peau des @nirGatte adaptation a tous les supports
explique sa capacité a infecter des quartiers (@Brisyas, 1997).

111.4.1.1.2. Les réservoirs secondaires

Constituent des sources transitoires. lIs accurtibe transmettent passivement ou activement tous
les germes. lIs regroupent tous les supports ananésntact de la mamelle au moment ou elle est
le plus sensible, lors de la traite, ou venantdpida barriere que matérialise le trayon. Tout le
matériel utilisé lors de la préparation, lors dérdate, a la fin de la traite (post-trempage)ogs ldu
traitement, viendra tour a tour se charger du gepuis le déposer au voisinage du sphincter ou
dans le quartier (Bruyas, 199tY.oir tableau n°2)

Tableau n°2: Les germe, leurs réservoirs (Bruyas, 1997).

Micro-organismes Réservoirs
Vache Environnement
Mamelle | Lésion du | Autres Litiere Autres (sol, eau,
infectée trayon sites mouche...)
S aureus +++ +++ + - -
S agalactiae +++ ++ + - -
S dysgalactiae ++ +++ ++ - -
S uberis ++ + +++ F++ _
E faecalis et + + +++ +++ -
faecium
Escherichia coli + - +++ +++ -
Pseudomonas + - - - T+t
Actinomyces + - + - 4+
pyogeres
Mycoplasmes +++ - ++ - -
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[11.4.1.2. Pour chaque site

Réciproquement, il est possible de reconnaitrerdalgminance de certains germes par rapport a
d'autres, en ce qui concerne cette hiérarchie @ymitigique de réservoirs de germes. Ainsi, il est
généralement admis que :

-Staphylococcus aureu certains streptocoquéS agalactiae, S dysgalactiaeit pour réservoirs
primaires la mamelle infectée et les lésions dmgotrs infectées; la forme subclinique et I'évolutio
chronique trés fréquentes de ces infections eemailexistence, au sein du troupeau, de porteurs
inapparents ou chroniques, redoutables réserveirgednes du point de vue épidémiologique. Par
contre, I'existence de porteurs sains, que l'onraibypeut-étre relier a la notion d'infection latte, est
controversée.

-Les Entérobactériest certains StreptocoquéS uberis, S faecium, S faecaligit pour réservoir
primaire la litiere; les formes subcliniques soabituellement plus rares que pour les précédemts et
portage inapparent rédui§ uberis,cependant, semble faire exception et parait étregarme
particulierement répandu dans I'élevage puisg@arttouve en de nombreux sites, notamment dans
les mamelles ou il peut provoquer des infectiodgkniques, voire chroniques, et donc entrainer un
portage inapparent (Lebret et al., 1990).

[11.4.2. Mécanismes de transmission

La transmission se fait essentiellement entrerégtes par simple contact direct entre les traygns

la litiere lors de la période de couchage de I'atinhes risques de transmission a I'occasion de
traitements intra-mammaires en lactation ou ausgament sont également a prendre en
considération. La majorité des infections dues germes d’environnement se contractent pendant
la période de tarissement et plus particuliérena@ntours des deux premieres et deux dernieres
semaines. La majorité des infections Bacoli apparaissent au cours des 7 & 10 jours précéslant |
vélage. La prévalence des infections par les gedigs/ironnement est surtout €levée aux cours
des premiéres semaines suivant le vélage. Elleaént par la suite. Ce fait est davantage observé

pourE coli que pour les autres germes d’environnemen (Hag@izEastaigne, 2002).
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I11.5. Facteurs favorisant les mammites

Les facteurs associés au développement des mansoitedabituellement classés en 3 groupes :

'environnement, I'héte (animal) et les agents pgémes (Boucharde, 2003).

[11.5.1. Facteurs environnementaux

[11.5.1.1. Climat

Le climat peut avoir une influence directe ou iadte sur I'apparition de la mammite. Les auteurs
anciens (Eckles, 1913 et Sheldon, 1880) insisteautoup sur le fait que I'exposition au froid
intense, aux courants d’air, a une humidité exgessu a une chaleur extréme prédispose a la
mammite.

D’'aprés Klastrup et al., (1987), les recherched’'sifluence de la température sur 'incidence de |
mammite indiquent que les extrémes de températteraigissent avec d’autres facteurs pour
favoriser I'apparition de la mammite mais vont raemt a eux seuls entrainer son apparition. Les
extrémes de température peuvent aussi affectemhdre de cellules somatiques. Ainsi, en Floride,
une plus grande fréquence de mammite clinique aattée 3 années sur 7 pendant les périodes tres

chaudes et tres humides (Morse et al., 1988).

111.5.1.2. Stabulation

La propreté des logettes et du milieu en génétaigmrtante pour la propreté du pis et des trayons
Le confort a un effet positif pour réduire les tratismes aux trayons. Le seul fait de garder les
vaches a lintérieur accroit I'incidence de la maitemLorsque les vaches sont a l'intérieur, les

chances de blessures au pis augmentent. On remcanssi des microorganismes dont les
populations sont généralement moins concentréegtarieur.

En Australie, ou les vaches ne vont a l'intérieue gour la traite, il est rare de voir des mammites

causées par les coliformes. Bien que la questibrs@ovent débattue, il semble que la mammite est

moins fréquente en stabulation libre qu’en staimdatntravée. Les vaches sont habituellement plus
heureuses en stabulation libre, ont moins de chdacge blesser ou d’étre en contact avec de la

litiere souillée et sont donc moins sujettes aurmies (Boucharde, 2003).
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[11.5.1.3. Qualité de I'air a l'intérieur

Des courants d’air, beaucoup d’humidité et desagbments fréquents de température dans une
étable sont des facteurs qui contribuent a la &8ge de la mammite. La question de I'effet indirect
sur I'immunité de I'animal n’est pas tres bien é#ad Par contre, I'effet sur la concentration des
pathogenes dans I'étable I'est plus. Par exemplehakctérieKlebsiella pneumoniaeause plus
d’infection quand 'humidité relative est basse Iffer et Salmonsen, 1973), tandis que le nhombre

d’infections causées p&rcoli ne varie pas en fonction de 'hnumidité relative.

[11.5.1.4. Litiere

Qu’on soit en stabulation libre ou en stabulatiotravée, la litiere a un réle important a jouersian
l'incidence de la mammite. Lorsqu’on pense aufa@mmiteux qui tombe par terre, a 'humidité
qui favorise le développement microbien sur l&igiet au fait qu'il est commun pour une vache de
passer 14 heures sur 24 en contact avec la linérepmprend facilement cette importance. Dans
une expérience ou des vaches étaient gardées awgams litiere, le taux de mammites était plus du
double sans litiere. De la litiere insuffisante slam élevage en stabulation libre, surtout dans un
grand troupeau, peut mener a des situations goaresle cas des mammites contagieuses.
Différents matériaux utilisés comme litieres peuveaffecter la croissance de différents
microorganismes. La paille est le matériau le ppg@mmandable en général.

La paille d’avoine coupée et le bran de scie deecé&dnt moins favorables au développement
rapide des microorganismes pathogenes que le pgpieral (Brim et Timms, 1989). La paille
coupée est par contre plus favorable aux Klebsigpiale bran de scie (Hogan et al., 1989). Le bran
de scie et les copeaux, surtout s’ils ont chauéfécouragent le développement rapide des
coliformes en général et sont souvent responsatdssépidémies de mammites a coliformes
(Philpot, 1978).

111.5.1.5. Stress
Plus un animal subit du stress dans son environnemmins son systéme immunitaire est efficace,
et moins il résiste aux invasions microbiennes. @qius il y a de stress, plus les chances de

mammites augmentent (Giesecke, 1985). Gieseckareerdémontré que le stress affecte l'intégrité

des cellules intramammaires, ce qui est un facteynlus qui favorise la mammite.
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[11.5.1.6. Equipement et technique de traite

L'équipement de traite est associé a la mammitalaelex facons principalement: il facilite la
transmission d'agents pathogenes entre les qeagtientre les vaches et il cause des traumatiames
canal du trayon suite & un vide trop élevé. Le kdnarayon peut alors laisser pénétrer les agents
pathogénes plus facilement. Les principaux trawsmas sont de I'hnyperkératose, des éversions du

canal du trayon, des hémorragies sous- cutanéesclrde, 2003).

[11.5.2. Facteurs liés a I'animal

[11.5.2.1. Facteurs génétiques

Il s’est fait beaucoup de recherches dernierement’isfluence des facteurs héréditaires sur la
susceptibilité a la mammite. Les différentes radesovins laitiers ne sont pas toutes également
susceptibles a la mammite.

Les grosses productrices ont plus de tendanae at¢intes. La sélection dirigée uniquement vers
la production laitiere est sans doute un facteyoitant dans le fait que la fréquence des mammites
soit plus haute. Selon différentes sources, leedias héréditaires comptent pour 12 a 20% dans la
susceptibilité a la mammite dans une méme racarfidade et Adkinson, 1989).

Au niveau génétique, il y a une corrélation emgrgpourcentage de gras du lait et I'incidence de
mammites cliniques. Plus une lignée de vache dahnéit gras, plus elle est susceptible aux
mammites. Il est donc important de ne pas sélamtioseulement sur cette base (Vaamonde et
Adkinson, 1989).

Par le passé, la sélection des taureaux a surtéubréentée vers l'obtention de vaches fortes
productrices pouvant se traire facilement. Cettectén a entrainé une plus grande susceptibilité
envers la mammiteToutefois, les taureaux sont de plus en plus sétewés en fonction du
comptage des cellules somatiques (CCS) et des ntamuhe leurs filles. Ainsi, les producteurs
peuvent choisir la semence de taureaux dont les bnt plus résistantes.

L'héritabilité pour la mammite est d'environ 15%cCsignifie qu'environ 85 % de la variabilité est
expliquée par d'autres facteurs associés a lagéfnvironnement.

En relation avec la mammite, la conformation solaliidé du pis est la suivante :

-Un pis ferme avec un ligament suspenseur médignprmettant de garder les trayons a une

bonne hauteur par rapport au sol.
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-Des trayons relativement courts mais sans exaggrade forme conique avec une extrémité

arrondie et une peau saine (Boucharde, 2003).

I11.5.2.2. Stade de lactation

Les périodes les plus critiques pour l'acquisitiennouvelles infections et le développement de la
mammite sont : le début du tarissement et la pénmatipartum.

Au tout début du tarissement (J1-J2), I'accumutatie fluide entraine une augmentation de la
pression dans le pis pouvant entrainer une ditetatu canal du trayon, ce qui favorise I'entrée de
bactéries. De plus, les bactéries qui infectegtdade ne sont plus éliminées par la traite.

En période péri-partum, on note également une autgtien de la pression accompagnée de la
dilatation du canal du trayon. Le haut taux d'imoglobulines du colostrum ne suffit pas a
empécher les nouvelles infections. Les IgG qui pnéident dans la glande mammaire ne sont pas
trés efficaces dans la mamelle.

En début de lactation, le stress physiologique rdueatte période diminue la résistance de la vache
qui peut exacerber des infections latentes et gpéder a de nouvelles infections.

En lactation (mis a part le début), le risque denmédgte principalement subclinigue augmente avec
la progression de la lactation. Ceci est dU aeftefe la machine a traire et I'exposition répétée a
bactéries (Boucharde, 2003).

[11.5.2.3. Rang de lactation
Le risque de mammite augmente avec |'dge. Ce faesuassocié au relachement des ligaments
suspenseurs qui entraine des défauts de conformatix traumatismes cumulés des trayons et a
I'exposition aux agents infectieux (Boucharde, 2003
[11.5.3. Facteurs nutritionnels
Malgré plusieurs études sérieuses sur le sujelicles entre I'alimentation et la mammite soulevent
encore des interrogations dans les milieux scigngfs. Deux pratiques qui accroitraient les risques

de mammite sont les changements rapides dans dafation et I'exces ou le déséquilibre des

différentes composantes de la ration.
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[11.5.3.1. Azote et protéines

Un exces azoté ou protéique dans l'alimentatiorsestent cité comme un des facteurs favorisant
la mammite. Selon une étude danoise, il n'y a foigepas de lien définitif entre la teneur en
protéines de la ration et l'incidence de la mamn{ifladsen et Nielsen, 1981). Par contre, les
preuves sont plus abondantes en ce qui concefffiet reéfaste de I'azote qui n’est pas sous forme
de protéines (urée et ammoniaque) sur l'inciderck dnammite. Un accroissement méme modeste
du taux d’ammoniaque dans le sang a des réperosssio le métabolisme. Si des rations a base de
mais humide ou d’ensilage de luzerne, riches en SdR utilisées, il faut veiller a donner assez de
fibres pour nourrir les microorganismes du rumei wpnt convertir 'azote non protéique en
protéines bactériennes.

Selon des chercheurs allemands (Emmert et Wenféll,) 1B y a une relation significative entre le
taux d’'urée dans le sang et la colonisation baaiég du pis. L'effet sur le systéme immunitaire est
surtout évident lorsque l'urée est donnée en gmandantités (plus que 180 g/jour de plus que les

besoins en azote) selon Bargeloh et Thomas (1976).

[11.5.3.2. Concentrés et énergie

Il est généralement recommandé de diminuer la @éade concentrés donnée a une vache atteinte
de mammite. Il semble que cela soit aussi vrai poévenir la mammite selon une étude allemande
(Klug et al., 1989) réalisée sur 1038 vaches denjgne lactation et 572 vaches des lactations
suivantes. En effet, lorsque la ration de vachadsermit 25% de concentrés plutét que 40%,
l'incidence de la mammite était de 6, 8% en comparade 35, 7% pour les vaches en premiere
lactation et de 18, 9% en comparaison de 36, 8% |pswautres vaches.

La méme étude comparait aussi différents taux dip@edans la ration. Une haute teneur
énergétique dans la ration avait pour effet d’augerel'incidence de la mammite chez les vaches

en premiere lactation alors que I'effet inverseat@faservé chez les autres vaches.
[11.5.3.3. Rapport calcium-phosphore
Un rapport calcium-phosphore inadéquat dans larraimene des problemes de fiévre du lait au

vélage. Dans de gros troupeaux, jusqu’a 50% demaani qui manquent de calcium dans leur

ration vont développer une mammite a coliformeg@glques heures aprés le vélage.
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Cette hypocalcémie provient généralement d'unematiu rapport calcium-phosphore inadéquat

pendant la période de tarissement.

[11.5.3.4. Ensilage et foin

Les ensilages de mauvaise qualité sont tres néfasigr le systéeme immunitaire. Les protéines et
les glucides surchauffés peuvent tuer les glothlbscs qui protégent le pis. Les vaches nourries au
foin et au grain ont de toute fagon une plus graédistance a plusieurs pathogenes que des vaches
nourries a I'ensilage (Pounden et al., 1952). Etages cas, les Pseudomonas et les Proteus sont les
seuls microorganismes qui survivent aux hautes éeatpres produites lors de I'ensilage. Les
ensilages ainsi contaminés peuvent donc étre lecsales mammites, quand méme plutdt rares,
causées par ces organismes.

Le foin moisi et les mycotoxines sont aussi nuesbaux globules blancs et donc affaiblissent le

systéeme immunitaire.

[11.5.3.5. Luzerne et autres |égumineuses

Les légumineuses, et particulierement la luzeraptiennent des substances cestrogéniques dont la
concentration varie avec la maturité de la plaingefait d’ensiler ces légumineuses ne diminue pas
leurs propriétés ocestrogéniques. Par un mécanismgsioffgique encore mal expliqué, ces
substances cestrogéniques externes ont tendaneeriddala mammite. Plusieurs études indiquent
que linclusion de luzerne a la ration de vacheires de mammite chronique exacerbe
l'infection. Le fait le plus important & retenirtede ne pas donner des foins ou ensilages riches en
[égumineuses aux taures et génisses. Cet apporbgéssues encourage un développement
prématuré du pis et favorise l'incidence de mamneiterironnementale selon les travaux de

Bushnell cités par Klastrup et al., (1987).

[11.5.3.6. Sélénium et vitamine E
Dans les dernieres années, plusieurs cherchewensg@enchés sur I'utilisation de suppléments et
le réle du sélénium et de la vitamine E dans lavgméon et le traitement de la mammite. Le

maintien d’un taux adéquat de sélénium dans I'deya@ permet de prévenir la mammite, de rendre

l'infection moins forte et de la faire durer moiesgtemps lorsqu’elle a lieu.
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Le sélénium permettrait de renforcer la réponssydteme immunitaire en accroissant la décharge
d’'un plus grand nombre de leucocytes et en augmehedficacité des phagocytes (Erskine et al.,
1989). Le sélénium et la vitamine E travaillenteanble dans 'organisme.

Avec la supplémentation en sélénium et vitamineit peut s’'attendre a des réductions de 42%
pour les infections au vélage, de 59% pour la ddeé&infection et de 32% pour les mammites
cliniques. Le rble du sélénium est considéré conmiis important dans le cas des mammites
subcliniques (Ndiweni et al., 1991).

La supplémentation en sélénium jouerait un roleti@dierement important dans le cas des
mammites provoquées par E coli. Par exemple, leBesqui regoivent un supplément de sélénium
de 0, 35 mg/kg de matiére séche résistent mieuxnsmmites provoquées par des bactéries de
type E coli (Maddox et al., 1991).

La ration devrait fournir 3 mg de sélénium par jdans le cas des vaches taries et 6 mg/jour pour
les vaches en production. La ration devrait foul@i®@0 Ul de vitamine E par jour pour les deux
catégories de vaches (Smith et al., 1989). La supphtation avec de la vitamine E a plus d’effet
pour les vaches taries que pour les vaches enitact@®our ces derniéres, une bonne partie des
suppléments de vitamine E est évacuée dans lelllast inutile et méme néfaste de donner

uniquement de grosses doses de sélénium, caratglaist étre toxique(Weiss et al., 1990).

111.5.3.7. Silice

Des chercheurs finlandais (Parantainen et al., 1887 noté que le taux de silice dans le lait
mammiteux n’était que de 0,39mg/litre tandis qedt de 0,81mgl/litre dans le lait normal. De
méme, le taux de silice dans le sérum sanguin deegaatteintes de mammite est de 1,02mg/litre
plutét que de 1,63mgl/litre pour les vaches norirdaée. La silice, dont le role est semblable aicelu
du sélénium, a un effet marqué sur la péroxidaties lipides et I'activité macrophage. On peut
accroitre la quantité de silice dans la ration enndnt des aliments riches en silice comme les

pailles de céréales.
[11.5.3.7. Autres facteurs nutritionnels
Les rations déficientes en vitamines A réduisentriiunité (Grandini, 1984).

Selon Katholm (1983), le fer joue aussi un réle ant@nt dans la prévention de la mammite. Il est

relié a la protéine lactoferrine.

39



Chapitre Il Etude épidémiologique

[11.5.4. Facteurs physiques et éthologiques

111.5.4.1. Besoins du veau

La phytothérapeute animale Juliette dee Bairasliyl(1973) croit que I'une des causes principales
de la mammite est 'empéchement pour la vache degioprofiter du plaisir et du stimulus de
laisser téter son veau. Elle distingue donc dangdaie de l'allaitement du veau un facteur
psychologique et un facteur physique.

Physiqguement, un veau tete sa mére plus souvertlgui’est traite. Les microorganismes qui
envahissent un quartier n'ont que tres peu de tqguropsse développer. Devrait-on traire les vaches
plus souvent en début de lactation? Des cherclstawnss (Tsolov et al., 1989) ont constaté que la
durée et le fréquence de la mammite étaient pibtefadans les deux mois qui suivaient le vélage
pour les vaches qui nourrissaient leur veau pen@lantLO jours plutét qu'une heure, 2 jours ou 4

jours.

[11.5.4.2. Hiérarchie du troupeau

En stabulation libre ou au paturage, il se créehiéerchie dans le troupeau, phénoméne encore
plus apparent chez la chévre que chez la vachstabailation libre a I'avantage d’établir clairement

les relations hiérarchiques entre les vaches. Rebes en stabulation entravées peuvent vivre
comme un stress important le fait de se retrouvedain dans un parc d’exercice ou les relations ne

sont pas claires entre les vaches.

111.5.4.3. Utérus-glandes mammaires

Il est démontré que les vaches qui ont une rétemtiacentaire ont plus souvent des mammites que
celles qui n’en ont pas (Heinonen et Heinonen, 19B®es auraient jusqu’a 3 fois plus de chances
de faire une mammite (Schukken et al., 1989). Lenmie est clairement associée a la rétention du
placenta dans le cas des mammites causéedAgaromyces pyogeneselon des chercheurs

allemands (Zdunczyk et al., 1992), ce genre de mimmprésentant 17% des cas en allemagne.
Souvent, les mammites qui apparaissent dans les deais qui suivent le vélage sont associées a
un utérus mal nettoyé. Les décharges de matiéreseptes souillent la queue, I'arriere de I'animal

et le sol, ce qui favorise la contamination devieznnement et, par la suite, du pis.
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[11.5.4.4. Rumen-glandes mammaires

Le rumen est un organe trés important de la vaathia,santé des autres organes dépend souvent de
ce qui s’y passe. Lorsqu’une acidose se produis deamumen, cela favorise les bactéries comme
Streptococcus boviet éventuellement les levures com@eandida albicansOr, bien que ce soit
rare, les toxines de ces dernieres peuvent voyages tout le corps et entretenir les bactéries gram

positive qui envahissent le pis (Whittaker, 1985).

[11.5.5 Facteurs humains

La plupart des études en laboratoire regarderfatdsurs de facon isolée. Dans la recherche sur la
mammite, on retrouve aussi quantité d’études basdese qui se fait sur les fermes. Ces études
s’appuient sur des questionnaires adressés auxefsrnaux résultats d’analyse de troupeau, etc.
L'une de ces études, particulierement original&téaréalisée dans l'est de I'lrlande (Tarabla et
Dodd, 1988), et intégrait les facteurs humains alescfacteurs de gestion de troupeau. Les résultats
sont exposés dans le tableau suivant (tableau n°3).

Tableau n°3 Facteurs humains et production laitiere (Tarablatd, 1988).

Caractéristique Facteurs associés

Compte Position géographique de la ferme, traitement debes tariegroduction a I
somatique ferme des sujets de remplacement, attitude postivepport a la traitésavail
bas en famille

Compte Petit troupeau, examen irrégulier de I'équipementrdite,manque de litier

somatique élevé ||sur plancher de béton, lave-pis sur les vaches saldement, peu d’ambition

Compte bactérien| Traitement des vaches taries

bas

Compte bactérien||Stabulation entravée, équipement de traite vétystepde de retrait cour

élevé aprés un traitement antibiotique, faible tendanckeacher de I'information

Rendement laitier| Troupeau moyen, traitement des vaches taeesiance moyenne a cherchel

éleve I'information, élimination des vaches trop suscdelgts

Rendement laitier|[Manque d’eau chaude au lieu de trauglisation d’'un seul linge pour tout
bas les vaches, faible fréquentation des rencontre$eduiers, forte volonté dg

continuer la tradition fermiére de la famille, phsvacances
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V. REPERCUSSIONS ECONOMIQUESDESMAMMITES SUBCLINIQUESEN
ELEVAGE LAITIER

IV.1. Répercussions économiques liées a la producti  on laitiére

De nombreux auteurs ont démontré les pertes deugtiod laitiere associées a une augmentation
de la numération cellulaire chez la vache (Camef®93 ; Batra,1986 ; Brown et al., 1986 ;
Dohoo et al., 1984 ; Fabre et al., 1990 ; Jonesl.et1984 ; Koldeweij, 1999 ; Salsberg et al.,
1984).
La diminution de la production laitiere concomitart I'augmentation de la numération cellulaire
moyenne peut étre interprétée comme une diminakencapacités de production de la vache selon
l'importance des réactions inflammatoires de la miéen L’'observation que les diminutions de
production sont d’autant plus nettes que I'on cdéi® des catégories d’animaux plus séverement
infectés, renforce encore I'hypothése d’'une pedtioin fonctionnelle de la sécrétion du lait.
D’aprés Serieys (1985), les pertes de productiont suses en évidence a partir de comptages
cellulaires moyens considérés habituellement comaoeélevés et sont aussi importantes lorsqu’on
passe de 100.000 a 200.000 cellules par ml queOBeD@ a 400.000. Ces résultats semblent
confirmer I'importance des pertes de productionsdaedes pathogenes mineurs (Natzke et al.,
1972 ; Jones et al., 1982). lIs font également agipee quedans les cas d’infections dues a des
pathogénes majeurs, lintensité et surtout 1a ddeééa réaction inflammatoire sont des facteurs
essentiels de la dégradation des capacités degtimallgaitiére des vaches.
Lors d’apparition de mammites subcliniques, norlesaant la production laitiere chute mais aussi
le litre de lait non produit présente un colt agti différent en fonction de la situation de I'élave
et de ses quotas :

+ Si le quota n’est pas atteint, la perte est d’emvid,15 euros par litre de lait non produit

(différence entre le prix du lait et le colt ddiftzentation de la vache pour produire du lait)
+ Sile quota est atteint, la perte est d’envirory®&Qros par litre de lait non produit (lait pour

nourrir des veaux, entretien supplémentaire d’ankpgPothet, 1996).

IV.2. Répercussions économiques liées  a la qualité du lait

En France, la loi Godefroy du 3 Janvier 1969 etdgesets d’application et arrétés complémentaires
font obligation de payer le lait en fonction decgalité et de sa composition en matiére grasse et

matiere protéique (Beguin, 1994).
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IV.2.1. Qualité hygiénique et sanitaire du lait

La directive européenne 92/46/CEE légifere I'hygiate la production et de la collecte du lait.
Ainsi, le lait est exclu de la collecte, de sonlis#ition en vue dun traitement ou de toute
transformation en vue de la consommation humaioesqU’il provient d'une exploitation de
production dont deux moyennes géométriqgues sueessgielatives aux cellules somatiques
(constatée sur une période de trois mois avec dosmm prélevement par mois), ont donné un
résultat supérieur aux critéres énoncés le 1 ja@es.

Ces criteres ont permis d’obtenir a I'exploitata production une qualité unique de lait cru, matié
premiére, quelle que soit la destination ultérieleecelui-ci : cette qualité est fixée pour la nratién
cellulaire & 400.000 cellules/ml (Tosi, 1994).

Le premier critere de paiement retenu est la fioi@obienne totale. Sauf exception ponctuelle, les
laits sont classés sur la base de résultats deatnalyses mensuelles.

Le critere cellules est devenu tout aussi importdoutes les régions francaises I'ont désormais
intégré dans leur mode de paiement, certainesrgertant d’appliquer les normes communautaires
en ne pénalisant que les laits a plus de 400.000esepar ml.

Dans la plupart des régions, germes et cellulesp@en compte séparément, mais il existe encore
des cas ou les classes de paiement sont définiesnpacombinaison de note germes et de note
cellules (Batra, 1986).

IV.2.2. Qualité physico-chimique du lait

D’une facon générale, l'infection des mamellesant une perturbation de la glande : on constate
une diminution des éléments produits par les adlule I'épithélium sécrétoire (matiére grasse,
caséine, lactose) et une augmentation des élémesnant du flux sanguin par augmentation de
la perméabilité des tissus malades (sels miné@uoi€ines solubles, cellules) (Serieys , Auclair e
Poutrel, 1987).

IV.2.2.1. Le taux protéique

La teneur en protéines totales issues du lait mémmiest constante voire plus élevée. Ce taux est
le reflet d’'un grand nombre de remaniements dasmseleeurs respectives des différentes protéines
du lait : on observe une baisse de la teneur eFirmet une augmentation de la teneur en protéines

solubles.
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La baisse des teneurs en caséines concerne deda#séines et alors que les résultats trouvés
dans la littérature concernant la caséine x santdmip plus contradictoires.

La variation de la teneur en protéines solubles datait est fonction de leur origine : les proas
synthétisées localement (P lactoglobuline et I@allumine) diminuent tandis que celles provenant
du sang (Immunoglobulines G, sérumalbumine, transée et lactoferrine) augmentent (Serieys,
Auclair et Poutrel, 1987).

IV.2.2.2. Le taux butyreux

A lissue de nombreuses observations effectuéesCparoll, Schalm et Jain (1977) sur les laits
mammiteux, une baisse de la quantité de matiessgi@e 5 & 9 %) est constatée.

La composition de cette matiere grasse est égatemedifiée : on observe une augmentation des
acides gras libres et notamment des acides graaiaes longues et une baisse des phospholipides.

Le diamétre des globules gras diminue (SerieysJéuet Poutrel, 1987).

IV.2.2.3. Autres constituants du lait

Le lactose est le composant du lait dont le tanxgas de lait de mammite, est le plus affecté. Ce
phénomeéne est di a la moindre capacité d’élabara®la glande et de la présence d'un taux
inférieur a la normale d’'a lactalbumine (cette gmo¢ est un facteur enzymatique, en partie
responsable de la synthese du lactose).

La pression osmotique est maintenue par le pastaghlore et de sodium du sang vers le lait ; de
ce fait, la teneur minérale du lait évolue vergecdl sérum sanguin. On constate, outre I'élévation
du chlore et du sodium, une diminution du potassidmtaux de calcium et de phosphore, et du
taux de citrate. A ce bouleversement des équilimegraux, s’associe une augmentation du pH qui
passe de 6,6 a 6,9 en cas de mammite (Waes etéllaghem, 1969).

On trouve dans le lait de mammite de tres nombeeeseymes d'origine diverse généralement
absentes de la composition normale du lait et not@nh des lipases et des protéases qui peuvent
jouer un réle dans la stabilité des produits lesti&erieys et al., 1987).

Le calcul du prix payé au producteur s’articulejdows selon les principes de la loi Godefroy : le
prix de base correspond a un lait contenant 38 mat&re grasse et 32 g de matiere protéique par
litre. Chague gramme de matiére grasse et de mgiretéique supplémentaire par rapport a cette
base est payé selon un prix négocié en interpliofest/ne reduction d’'un méme montant est

appliguée aux grammes au-dessous du taux de réé(@aguin , 1994).
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En situation extréme, il est méme possible qu'ésorad’'une qualité hygiénique trés médiocre du

lait, la collecte de celui-ci soit interrompue.

IV.3. Répercussions économiques liées & 'augmentat  ion de l'incidence des

mammites cliniques

Les germes de réservoir peuvent s’exprimer climugm® si les infections subcliniques sont
nombreuses et qu'un stress diminue les défensesetias (fonctionnement défectueux de la
machine & traire, traite traumatisante par exempl®s mammites cliniques sont en général
discrétes, sans répercussion sur |'état généraljgpant cliniquement aisément dans la mesure ou
la thérapeutique est appropriée mais rechutantémment.

Ainsi, si la maitrise des infections subcliniquésshpas pleinement satisfaisante, I'existence &’un
pression microbienne par germes de réservoir eslleréet potentiellement génératrice de
manifestationgliniques en plus des germes d’environnement (Farb@94).

Ces pertes sont tres étendues et comprennentti@lgdtaitement, les pertes dues au lait non livré
estimées a 6 jours (traitement et délai d’attenie)chute de la production (14 jours pour une
mammite grave et 4 jours pour une mammite bénigne).

Si on estime le prix du traitement a 100 euros pmg mammite grave (visite d’'un vétérinaire et
médicaments) et & 10 euros pour une mammite cknlignigne, on évalue le colt d’'une mammite
clinique entre 40 et plus de 150 euros (en totalifansemble des pertes).Etant donné I'ampleur
économique des mammites cliniques, on recherches @oatteindre un objectif de 20% au
maximum de mammites cliniques dans une exploitgfmthet, 1996).

De plus, les mammites cliniques obligent I'élevauconsacrer plus de temps a la surveillance de
son troupeau. Les mortalités découlant de ces meaniliniques constituent également
d’'importantes pertes économiques.

L’effet positif de fortes numérations cellulairag $incidence des mammites cliniques montre alors
la nécessité de lutter contre ces hautes concemsatellulaires pour limiter touteses pertes
(Pothet, 1996).
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IV.4.Répercussions économiques liées aux réformes

Les vaches présentant de fréquents épisodes de itemuiiniques ou des comptages cellulaires
individuels élevés sont souvent sujettes a la médorll faut considérer le colt d’'une réforme en
fonction de :

« la différence entre la valeur bouchére de la vaéf@meée et sa valeur en tant que vache

laitiere ;

» lincidence sur le taux de renouvellement

» lincidence sur la génétique

» lincidence sur la livraison du lait
Pour éviter ces dépenses importantes, I'idéaltsgeaiespecter des taux de réforme trés faibles :

* 2% de vaches réformées pour mammites cliniques

» 1% de vaches réformées pour mammites subcliniiRehét, 1996).

IV.5. Répercussions économiques liées aux modificat  ions des paramétres de

reproduction

D’aprés une étude menée par Schrick et al., (20@pparition de mammites subcliniques en début
de lactation a des effets aussi néfastes sur Idsrp@nces reproductives que les mammites
cliniques. Les mécanismes par lesquels les mammiiesjues et subcliniques influencent les
parametres de reproduction sont inconnus. Danslésusas, il s’agit d’'un manque a gagner pour
I'éleveur.

Les mammites subcliniques constituent donc uneskrtrevenu importante dans les exploitations.
Il est considéré que le traitement d’'une mammiteckaique en lactation n’est généralement pas
justifié a la fois pour des raisons techniquesXtda guérison faible) et économiques (colt du

traitement et élimination du lait pendant 4 a 3$Craven, 1987).
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Chapitre V Diagnostic des mammites clinigues

CHAPITRE V : DIAGNOSTIC

V.1. Diagnostic des mammites cliniques

Il repose sur 'examen clinique, c’est-a-dire lasenien évidence des signes généraux, locaux et
fonctionnels caractéristiques de I'inflammation nmaaire.

C’est le moyen le plus simple et le moins onéraaspahible.

V.1.1. Les signes généraux

Ces signes sont d’'intensité variable, ils vont d’simple baisse d’appétit, accompagnée ou non de
fievre, & la prostration compléte, voire au comar patoxication due a [I'endotoxine

staphylococcique ou a I'endotoxine colibacillaiet parfois a la mort (Poutrel, 2002).

V.1.2. Les signes locaux

C’est la mise en évidence des processus inflammatanduit par Iinfection mammaire. Cette
inflammation est proportionnelle au caractere pgéimique du germe en cause. En effet, certains
germes ont tendance a provoquer des mammites addossque d’autres germes ne provoquent
gue des symptémes plus frustres (Poutrel, 2002).

La mise en évidence de ces signes se fait papéitfon et la palpation du pis et des trayons :

V.1.2.1. L'inspection

La couleur du tégument est généralement rose. def$nflammation, elle devient rouge, violacée

a noire avec formation d'un sillon disjoncteur lianit la partie nécrosée lors de mammite
gangréneuse. On peut observer des déformationgjuelsles nodules ou abces et des lésions du
tégument (plaies, gercures, papillomes et diveldsi®ns du trayon) et de l'orifice du trayon
comme les éversions et les micronémorragies.

Le volume normal de la mamelle varie au cours diecygle lactation. En effet, il augmente en fin
de gestation avec un maximum a la mise-bas et derén tarissement. Mais en cas d’'inflammation
aigw, ce volume peut augmenter notablement ; jusquray dois le volume normal lors de

tuberculose ou de nocardiose mammaire.
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De plus, I'inflammation chronique peut induire usérose qui entraine une forte diminution du

quartier atteint d’'ou I'asymétrie facilement vigib

Les mamelles a étages ou pendantes s’observe gitisufierement chez les animaux ageés, sont
souvent la conséquence d’une faiblesse du tissouléen et d’une infiltration cedémateuse répétée
a chaque mise bas ou a I'occasion de phénoménasimbtoires. La plupart du temps, 'asymétrie

de la glande mammaire provient d’une atrophie at parement d’'une hypertrophie de certains

quartiers (Gustave, 1977).

V.1.2.2. La palpation

La palpation permet de mettre en évidence les neatibns de consistance de la glande et du
trayon. La consistance de la glande varie selaondenent de la journée, elle est tendue avant la
traite et souple et élastique aprés ; ou selotaliesde lactation (glande souple au tarissement).
Lors d’inflammation, la consistance sera aussi amge. Ainsi, un quartier peut étre
uniformément plus dur que la normale d’ou I'aspemieux du pis ; ou bien, la présence de nodules
indurés ou des abcés. De méme, la palpation mévidence une douleur vive lors d’inflammation
aigue, contrairement aux inflammations chroniquegsi, elles, ne sont pas accompagnées de
modifications de la sensibilité.

On peut explorer la muqueuse de la citerne duplaitr I'éventuelle présence d’ondulations ou de
douleur d’origine pathologique. En outre, sa lumidoit étre libre et mobilisable, on peut aussi
rencontrer différentes anomalies comme : caillagsins, flocons de fibrine, pus ou autres.

On peut noter la présence d’indurations et de msdall niveau du canal et des sinus du trayon. On
recherche les augmentations de volume avec ouhg@esthermie (cedéme inflammatoire a froid),
les blessures et les fistules (Gustave, 1977).

Enfin, il faut vérifier la perméabilité du canal ttayon qui augmente lors de Iésion du sphincter ou
de fistule, et diminue lors d’atrésie du canal’ebsdtruction par des calculs, des papillomes ou des
décollements de la muqueuse ; d’ou la traite dliéfiou impossible.

Certains signes locaux sont assez caractéristjuae infection donnée, par exemple :

-gangréne (mammite staphylococcique suraigué) ;

-quartier trés enflammé associé a une agalaxiexefldu reste de la glande (mammites a
entérobactéries) ;

-nombreux abcés contenant un pus caséeux, verlatr@uséabond (mammite a corynebactéries)
(Gustave, 1977).
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V.1.3. Signes fonctionnels

Bien souvent, lorsque l'inflammation est modéréss, signes généraux et locaux sont absents et
seuls sont présents les signes fonctionnels, a'elite les modifications macroscopiques visibles

dans le lait. Ces modifications concernent : I'aspla coloration et, 'homogénéité du lait.
V.1.3.1. Test du bol de traite ou du filtre

Cette épreuve consiste a recueillir, avant ladgra@s premiers jets de lait de chaque quarties dan
un récipient réservé a cet usage et a en examawgrekt. Le récipient peut étre muni d’'un filtre
(petit tamis, passoire a thé...) qui facilite lasenien évidence de grumeaux, signes d'une
inflammation et du passage dans le lait de factéeirsoagulation. La recherche des grumeaux peut
étre facilitée par la mise en place sur le tuyang la lait de détecteurs en ligne constitués d'itme fi

amovible (Hanzen et Castaigne, 2002).voir pho6 n°

e
=

f%%u:rlu = -'_
Photo n°6 : Inspection du filtre a lait
(Hanzen 2™ doctorat, 2005-2006)
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V.1.3.2. Test d’homogénéité

Il suffit de recueillir quelques jets de lait dana récipient en verre (tube a essai, flacon a
prélevement), de laisser reposer quelques minpigs, d'observer I'aspect, '’homogénéité et la

coloration du produit.

On peut mettre en évidence un lait de couleur ramgecontenant des caillots sanguins lors :
d’hémolactation ou, de mammites dues a des gerroésigteurs d’hémolysine.

Lors de mammite a entérobactéries, le produit deéién ressemble a de 'urine (ou de la biere)
dans laquelle flotteraient quelques grumeaux.

Parfois, c’est un pus crémeux, verdatre et nauséhlymi est recueilli, lors de mammites a

corynebactéries.

Enfin, on peut ne trouver qu’'un lait aqueux sanglifications particulieres (Hanzen et Castaigne,
2002).
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V.2. DIAGNOSTIC DES MAMMITES SUBCLINIQUES

V.2.1. Diagnostic individuel des mammites subcliniq ues

Le diagnostic des mammites subcliniques repose ed’'mraniére générale sur la mise en

évidence des conséquences cellulaires (modificatmytologiques), chimiques, et finalement

bactériologiques de I'état inflammatoire de la mienfNielen et al., 1992).

Il est basé sur : la numération cellulaire du lEs méthodes de dépistage chimique, I'examen

bactériologique (Radostitis et al., 1997).

V.2.1.1. Techniques de numération cellulaire

La numération des cellules somatiques du lait pagipliquer indifferemment a des échantillons de
lait de quartier, de lait individuel (mélange de#isl des quatre quartiers) ou de lait de troupeau
(mélange des laits individuels dans le tank).

Les comptages microscopiques sur lames constitaemtéthode de référence mais elle n'est pas
automatisable et ne peut étre appliquée a grartudlécDans la pratique, on utilise des méthodes
instrumentales qui réalisent un comptage électuenide particules (Coulter Counter de Coulter
Electronics ou Auto-. Analyser de Technicon) oundgaux cellulaires rendus fluorescents (Fossomatic
de Foss Electric). En France, seuls le Coulter @ouet le Fossomatic sont utilisés, ce dernier
appareil représentant pres de 80% d'un parc depireils environ. Ces méthodes automatiques ont
permis de généraliser a I'ensemble des produatiesreumérations cellulaires mensuelles sur le lait
individuel, notamment chez des adhérents du Centditier.

Le prélévement des échantillons de lait en vueadrimération cellulaire n'a pas besoin d'étreséali
dans des conditions d'asepsie, et ne pose donadgasroblemes particuliers. Bien entendu,
I'‘échantillon doit étre représentatif, ce qui stggpane agitation suffisante du lait avant préléveme
notamment dans le cas des tanks. Les échantilmaerd étre conservés au froid avant analyse, mais
la congélation est exclue car elle entraine lardietsdn d'une partie des cellules et fausse ldtadsu
Enfin, une estimation indirecte du nombre des tdldans le lait des quartiers peut étre obtenue
par un test chimique tres simple comme le CMT (Galia Mastitis Test) qui peut étre réalisé a

|'étable et donne un résultat immédiat (Serieys, 1985
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V.2.1.1.1. Comptage cellulaire individuel

Le comptage direct au microscope a été délaissgrafit du comptage électronique plus rapide
réalisé sur le lait de mélange des quatre quariershaque vache du troupeau (CCIl : Comptage
Cellulaire Individuel), réalisé dans le cadre

* Du contréle laitier (prélévements mensuels) ou

e D'’un plan de prophylaxie des mammites (Serieys5)98

V.2.1.1.2. Fossomatic

Le Fossomatic peut étre défini comme un micros@gematique a fluorescence. Les noyaux des
cellules du lait sont rendus fluorescents par dorant, le bromure d'éthidium, qui se fixe sur I'RD
Apres cette coloration, le lait est étalé sous ®riun film trés fin de 10 microns d'épaisseurlsur
pourtour d'un disque rotatif qui sert de porte bpjgur le microscope. Chaque noyau, excité par la
lumiéere d'une lampe au xénon, renvoie une lum@uge qui est captée par le microscope lorsque le
noyau passe sous l'objectif. Ces émissions de fansiént transformées en signaux électriques qui
sont comptabilisés (Serieys, 1985).

Ce systéme ne détecte a peu pres que les celtfil@mmatoires puisque les amas de caséine et les
particules inertes ne fixent pas le colorant flsoent. Les bactéries ont un ADN plus diffus qui
émet une lumiére moins intense. L'appareil esto@lpour ne pas enregistrer ces signaux de plus
faible intensité. Ce systéme permet I'analyse de f&levements par heure. Les prélevements

doivent au préalable étre homogénéisés par agitétianzen et Castaigne, 2002).

V.2.1.1.3. Coulter-Counter

Le Coulter-Counter totalise les impulsions électeis qui résultent du passage de particules a
travers un orifice situé entre deux électrodes. Mduane particule passe par l'ouverture, la
résistance entre les 2 électrodes est modifiédujzant une impulsion électrique proportionnelle au
volume de la particule. Avant de réaliser le corgetal est nécessaire de disperser les globules gra
ayant un volume comparable a celui des cellulescamservateur a base de formol agissant 16 a 26
heures permet de rendre les cellules résistantest@®dn d'un mélange tensio-actif qui dissout la
matiére grasse a chaud. L'appareil est calibré&ltefagon que les particules (bactéries, partgule
diverses) d'un diametre inférieur a celui des tdlne soient pas comptées (Serieys, 1985). Le

systeme permet d’analyser 80 échantillons par hgimazen et Castaigne, 2002).
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Il semble bien que pour des numérations supésearemillion de cellules, le Coulter Counter
donne des résultats plus faibles que le Fossomidiitverse est vrai pour des concentrations
inférieures a 500. 000 cellules. La mesure du @oulounter est moins spécifique que celle du
Fossomatic qui ne compte que les cellules donbyaum est intact et donc néglige les poussiéres et
particules diverses qui peuvent se méler a I'éclamtiors de son préléevement (Hanzen et
Castaigne, 2002).

V.2.1.1.4 California Mastitis Test

Un réactif tensio-actif a base de Teepol du comenenélangé a un échantillon de lait réagit avec
I'ADN contenu notamment dans le noyau des cellat@watiques. Il se forme un précipité dont
l'importance et la consistance sont fonction denaur en cellules de I'échantillon (Serieys, 1985)
Le Californian Mastitis Test (CMT) encore appelén@m test est le plus pratique et le plus
répandu. Le principe de ce test est le suivant :

* Le mélange a parties égales de lait et d’un agewsidactif (solution de Na-Teepol renfermant
96 g de Na-Lauryl-Sulfate / 5 litres) provoqueyad des cellules du lait et la libération de
I’ADN de leurs noyaux.

* L’ADN, constitué de longs filaments, forme alors niéseau qui enrobe les globules gras ainsi
gue d’autres particules.

* Plus les cellules sont nombreuses, plus le résstalease et plus I'aspect de flocula pris par le
mélange est intense.

» L’addition au Teepol d’'un indicateur de pH colopdyrpre de bromocrésol) facilite la lecture
de la réaction. (Hanzen et Castaigne, 2002).

> Réalisation du test

Apres lavage, essuyage et extraction des prengieysi¢ lait des quatre trayons, I'opérateur remplit
chaque coupelle d’'un plateau (qui en comporte guaéivec 2 ml de lait et 2 ml de teepol a 10%
(une coupelle par trayon). Il mélange les deuxidigs par un mouvement de rotation du plateau
dans un plan horizontal. La lecture doit étre imiated(Hanzen et Castaigne, 2002).
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> Méthodologie du CMT

Positive strings of gel

Photo n°7 :Schéma 1, 2, 3, 4, ;éthodologie du CMT
Ch. Hanzen f'doc 2005-2006

Il existe différentes clés d’interprétation de estt(Tableau n°4, 5, 6, 7) qui, en fait, dépend
beaucoup quant a son résultat, de I'opérateur ®tctteonstances de réalisation (un bol sale ou
acide peut méme le rendre négatif).

Il ne doit pas étre réalisé sur le colostrum osdarétion de période séche. (Hanzen et Castaigne,
2002).
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» Interprétation du test :
Tableau n°4 Parametres d’interprétation du CMT
(Schalm et Noorlander 1957; Schneider et al., 1966)
. CcCl CCl
CMT Interprétation
(cellules x 1000 /m) (cellules x 1000/ml)
- Mélange liquide sans précipitation 0-200 —4200
Floculat Iéger visible par transparence
Traces | disparaissant apres une dizaine de 150-500 200 — 600
secondes
Floculat visible par transparence,
1 _ 400-1. 000 500 — 2. 700
persistant
Epaississement immédiat avec début
2 de gélification et adhérence au fond 800-5. 000 1. 700 - 8. 000
en filaments visqueux
Formation d’un gel épais
3 > 5. 000 > 8. 000

(blanc d’ceuf)
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Tableau n°5 Lecture et notation du CMT et relation entre notaticomptage cellulaire et |ésions

mammaires (sur lait individuel) d’apres Schalm ebNander ,1957.

Résultats Mamelle

Réaction Couleur | Notation | pH Taux Intensité de Lésions

cellules/ml | l'inflammation
Aucun Gris Oou - 6.5 200.000 Néant Mamelle saine @
floculat infection latente
Léger Gris 1 ou+/- | 6,6-6,7 200.000- Inflammation Mamelle chez une
floculat 500.000 légére vache a sa
transitoire 7°™lactation
Léger Gris- 20u+ 6,7-6,8 500.000- Inflammation Mammite
floculat violet 1.000.000 | d’origine subclinique
persistant traumatique

ou infectieuse
Floculat Violet 3out++ | 6,8-7,0 1.000.000- | Inflammation Mammite
épais 5.000.000 | étendue subclinique et
adhérant infection bien
installée

Floculat type | Violet 4 0u +++| +de 7 | Plusde Inflammation Mammite clinique
blanc d'ceuf | foncé 5.000.000 |intense
gélification

Tableau n° 6 Relation entre le taux cellulaire et les pertetaér(Radostits et Blood 1985)

o Pertes en lait
CMT Interprétation CCI (cellules / ml) _
(% de la lactation)

- Aucun floculat 0-200 000 -
Traces Légeres traces 150 -400 000 6

1 Floculat léger, persistant 300 -1000 00Q 10

2 Floculat épais, adhérent 700 -2000 00¢ 16

3 Gel épais (blanc d’ceuf) >2000 000 25
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Tableau n°7: Relation entre le score linéaire (LS), le CClI stpertes en lait
(Raubertas et Shook J. Dairy Sci, 1982)

LS CCIl x 1000 | Médiane | Pertes/ jour en litres Pertes en 305 jours (litres)
primipare | pluripare primipare pluripare

0 0-17 12.5 - - - -

1 18-34 25 - - - -

2 35-68 50 - - - -

3 69 - 136 100 0.75 1.5 100 200

4 137 - 273 200 1.5 3 200 004

5 274 - 546 400 2.25 4.5 300 600

6 547 - 1092 800 3 6 400 080

7 1093 - 2185 1600 3.75 7.5 500 1000

8 2186 - 4371 3200 4.5 9 600 20

9 >=4372 6400 5.25 10.5 700 40

V.2.1.1.5 Comparaison des différentes méthodes

Les deux méthodes de numération électronique domesnrésultats proches. Ce sont des méthodes
trés fidéles avec des coefficients de variatiomdes de 5% qui sont bien meilleurs que ceux olstenu
avec la méthode de référence par comptage microsepl5% environ). Dans ce cas, en effet,
l'erreur humaine est difficilement évitable et srive considérablement amplifiée par I'utilisatitmn
coefficients multiplicateurs élevés correspondamt dilutions. A condition que I'étalonnage et le
calibrage des appareils soient réalisés, la jesthss mesures réalisées avec |'un ou l'autre appstre
trés bonne. On peut noter toutefois que pour lesénations élevées, supérieures 1 000 000 cellules
/ml, le Counter-Counter donne des résultats plisefa que le Fossomatic et que la méthode de
référence, alors que pour les faibles numératiafésjeures a 100 000 cellules/ml, c'est l'invegae

se produit.

Le CMT doit étre considéré a part, car si cettehodd indirecte est assez peu précise, elle estila s

a pouvoir étre mise en ceuvre a I'étable (Serie385)1
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V.2.2.Le diagnostic immunologique des mammites indi viduelles

V.2.2.1. Test immuno-enzymatique, ELISA (Grove, 1992 ; Sarradin, 1991 ;
Scott Adams, 1988 ; Veecht, 1995).

» Principes généraux des méthodes ELISA par recherche d'anticorps

D'aprés Sarradin des anticorps dirigés coStephylococcus aureus, E coli, Salmonella, Brugella
les Mycoplasmes ont été détectés dans du laitremtielu lactosérum.

La spécificité de la recherche d'anticorps dépentiaghitigene utilisé : elle est meilleure avec un
antigene purifié qu'avec des bactéries entiéres.

La figure 2 ci-apres représente les différentegpadade la technique dans un puits d'une

microplaque
Ry —
) 5] 1 5]
2 .-'-,ll' A 3 .j'-,lll A 4
oy Ja,
000 Cy () Cy (3 O (Y [y
Efape 1 = lavage: — Etapa I — Lavagss — Erape 3 = lavages >Etape 4
[ Antigéne : extait bactérien. A Anticorps ant-Ig +
o, snzyIme.
Anticorps { Iz bovine) spacifigue Substrat de 'enzyme

)

present ou non dans le Latt. ! =+ chromogens.

Eimure 3 : technique ELISA recherche d anncomps.

Figure n°8 : Technique ELISA de recherche d'anticops.
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» Principes généraux des méthodes ELISA par recherche d'antigénes

Le principe de recherche des antigenes est proeheeldi décrit pour les anticorps, c'est un
ensemble de réactions antigénes anticorps et dévédation finale de ces réactions par une

réaction colorée, catalysée par une enzyme.

» Avantages et inconvénients de ces techniques

Ces techniques sont :

» Peu colteuses en réactifs, elles sont adaptsinlenicroplaques et ainsi ne demandent pas plus
de 0. 2 ml de réactifs.

» Assez rapides : 2 heures pour les plus rapiéesi¢rche d'anticorps).

* Leur seuil de détection est bas, donc la seitsithibnne.

» Enfin elles sont tres spécifiques a conditiortiliSer des antigenes purifiés ou des anticorps
monoclonaux.

* Enfin les principes de ces méthodes sont déjeacmment utilisées en bactériologie.

» Exemple d'une technique ELISA le Pro Staph | et son évaluation
(Grove, 1992 et Veecht, 1995).

Ce test, commercialisé au Etats-Unis, détectegi@sdnticorps dirigés contre des protéines de la
paroi desStaphylococcus aureus.

La sensibilité du ProStaph | selon Grove (GrovéTJones G. M1992) est de 90%, la spécificité
de 97%. La valeur prédictive d'un test positif @st82%, la valeur prédictive d'un test négatif de
95%.
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V.2.2.2. Test de lI'anneau (Sandholm et al., 1989 ; Sarradin ,1991 et Bojlin g

> Principe

Ce test est une adaptation de la technique duResgappliquée a la recherche de la brucellose.

» Technique

A I'échantillon de mammite, il est rajouté des géies marqués soit par un colorant (Ring Test
brucellique) soit par un isotope radioactif du’Seour I'étude de Sandholm (Sandholm M,et al.,
1989). Ces antigénes peuvent étre une bactérierrsable de mammite comnStaph aureus,
Streptococcus agalactiae, E. coli, Streptococcisgdiactiaeou Streptococcus uberis.

Les IgA et IgM sont pour parties liees aux globuleas du lait, donc ils se retrouvent dans la
creme. Ainsi ces immunoglobulines spécifiques diometérie particuliere X se concentrent dans
la creme. Un marqueur relié a un antigene X seued lié aux anticorps, eux-mémes liés aux
globules gras de la creme. Tandis qu'un antigéne ¥e lie pas avec l'anticorps X et donc reste
en suspension dans le lait. Pour Sandholm le mareest un isotope radioactif que les bactéries
(les antigenes) ont métabolisé (elles ont été abéainent cultivées dans un milieu contenant cet

isotope radioactif).

» Evaluation
Ce test de I'anneau rassemble certains avantalest:rapide, de codt réduit, automatisable et
simple. En plus, comme tous les tests mettant @edee des anticorps, il ne nécessite pas de

prélevement aseptique du lait. Cependant il mardpiespécificité et de sensibilité (Sarradin

,1991) et a pour inconvénient majeur la lourdeuladechnique d'analyse.
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V.2.2.3. Hybridation moléculaire ou sondes

» Principe

L’hybridation moléculaire est plus récente maissalasplus lourde des techniques.
Elle consiste a identifier une fraction du génoradadbactérie a I'aide d’une sonde c’est-a-dire

d’'un fragment d’ADN ou d’ARN complémentaire de edfitaction (Hanzen et Castaigne, 2002).

» Technique

Aprés séparation physique (chaleur) ou chimiquedsd de I'ADN ou de I'ARN bactérien, on
obtient des fragments d'ADN ou d'ARN monobrin. @agments sont fixés sur un support. Ce
support est alors mis en contact avec une sondengjgoe marquée. Si les fragments d'ADN
correspondent, il y a alors hybridation de la soadec de I'ADN bactérien. Aprés plusieurs
rincages, I'hybridation est révélée par le systapproprié (autoradiographie si I'ADN est
marqué par un isotope radioactif ou par une réactaorée).

Cette technique a été utilisée pour l'isolemenplisieurs bactéries pathogenes susceptibles
d'étre retrouvées dans différents aliments.

La difficulté de cette méthode consiste a identiigs fragments spécifiques d’ADN bactérien et
de fabriquer leurs doubles.

Certaines de ces sondes sont déja commercialisgsse (Trak System ®) et permettent de
déceler la contamination d'aliments par certairseedéries somme coliet S aureusll est donc

envisageable de les utiliser pour la rechercheedebactéries dans le lait. (Wolcott M J, 1991).

» Evaluation

Ce test est trés sensible, ne nécessite pas bgausouemps (6 heures aprés larrivée du
prélevement au laboratoire). Il est automatisabtesa spécificité excellente. Sa spécificité ne
dépendant que de la qualité de la sonde fabriduéeonvénient majeur de ce test est sans nul
doute son manque de simplicité et surtout son ¢®dtradin, 1991 ; Veecht ,1995 et Wolcott,

1991).
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V.2.2.4. Test au latex

Sur des billes de latex de 0. 008 a 0. 01 mm daéti®, éventuellement colorées, sont fixés soit
des antigenes soit des anticorps. La mise en pmrésds ces billes avec le lait contenant les
anticorps ou les antigénes correspondant entraimgielques secondes une agglutination visible
a I'eeil nu. Ce principe a déja fait I'objet d’apgdtions commerciales. La détection d’antigenes
n'est cependant possible que s’ils sont en cormmimir suffisante d’ou la nécessité d'un

enrichissement préalable (Hanzen et Castaigne,)2002
V.2.3. Diagnostic bactériologique des mammites subc  liniques

Le diagnostic bactériologique individuel a pour Hidentifier le ou les germes responsables de
mammites et déterminer leur antibio-sensibilité antibio-résistance. (Hanzen et Castaigne,
2002).

L examen bactériologique est lourd, colteux et lalt@stardif. Il est surtout utilisé lorséthec
thérapeutique ou d'épizootie dans un élevage

De plus pour les problemes li@sStaphylococcus aureus, sensibilité d'une seule culture pour
déterminer le statut infectieux d'un quartier est7d. 5%. Avec deux prélevements espacés de
guelques jours elle passe a 94%, et a 98% avexprélevements. Or en pratique, du fait du
co(t de cet examen et de sa technicité, il n'ediséla plupart du temps qu'une seule fois,
généralement par le vétérinaire (Sears et al.,)1990

V.2.4. Méthodes non immunologiques : Test avec de|  'hémolymphe de

limule

Ce test est consacré a la mamelle pour le diagnass coliformes. Actuellement, il est
commercialisé dans les pays scandinaves.

Sa sensibilité et sa spécificité sont estiméasrgmport aux examens bactériologiques classiques,
respectivement a 63% et 97%.
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Cette méthode se base sur la propriété des endesoactériennes, qui est le lien et la
dégranulation deamaebocyteses seules cellules circulairesldenulus polyphemu@e Limule ou

le crabe fer a cheval = animal marin), et provdgusagulation de son hémolymphe.

En utilisant un substrat chromogénique, on visaediglirectement la presnce d’endotoxine qui se

manifeste par une couleur jaune, apres 15 minWesge et al., 1994).

» Principe

Cette méthode est fondée sur la coagulation desbeaoytes de I'hnémolymphe de limule
(Limulus polyphemus)@au contact de composants bactériens. Cette comgulagecessite
l'activation d'une cascade enzymatique. Ces tmyrees sont des enzymes intracellulaires des

ameaebocytes de sang de limule.

» Technique

Quand le lipopolysaccharide (LPS) bactérien entrecantact d'un lysat d'ameebocyte, ces
enzymes sont activées et le lysat se gélifie. Roaroitre la lisibilité de la réaction, un substrat
coloré peut étre ajouté. La couleur obtenue avecréaction positive est alors observable a I'cell
nu.

0. 1 ml de lait est dilué dans de I'eau apyrog&mdte dilution est placée pendant 2 minutes au
bain-marie, dans de I'eau bouillante. 0. 1 ml deeatdilution est alors mis en présence d’un lysat
de sang de limule et le substrat coloré. Si l'efwenast coloré le test est considéré comme
positif: présence de LPS dans le lait, donc derésgnce d'une mammite a gram négatif. Si

I'ensemble reste incolore, le test est négatif.

» Evaluation
Waage a évalué ce test sur 781 laits de mammitentlut que
* La valeur prédictive d'un test positif est prockee70%.

* La valeur prédictive d'un test négatif est desple 95%.
* La sensibilité du test est de 63. 3%. La spét&fidu test est de 97%.
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La méme sensibilité (63%) a été obtenue par defrimatres : lors de chaque mammite qu'ils

rencontrent, selon la technique, ils pressentelat siammite est due a un gram négatif, ou a un
gram positif. Leur sentiment est ensuite veérifieimiirmé par une analyse bactérienne (White et
al., 1986).

On peut donc dire que la sensibilité de ce teseneediocre. Tout résultat positif doit étre pris

avec précaution. Par contre un résultat négatiipaselon cette étude, plus digne d'intérét

(Hanzen et Castaigne, 2002).
V.2.5. Modifications biochimiques de la composition du lait
V.2.5.1. Recherche d’enzymes

On recherche surtout les glycosidases et plus cpdigiement la NAGase (N-acetate-3-D-

glucosamidase). lls sont normalement présents kalast ; leur concentration augmente dans
le lait issu de quartiers infectés. Cette augmantatonstitue un indicateur des Iésions des
cellules épithéliales (Kitchen, 1984).

Le dosage de cette enzyme est facilement exécutbaratoire et ne prend que 15 minutes. Sa
concentration dans le lait concorde avec la comagah en cellules somatiques (CCS) et son
taux est plus élevé dans les quartiers infectéslgmmgermes majeurs, par rapport a ceux

infectés par les germes mineurs (Mattlila et &386l).
V.2.5.2. Le test de la catalase

L’action de la catalase des leucocytes et des testdu lait sur le peroxyde d’hydrogene induit
'apparition d’oxygéne. La formation de 20, 30 684 de gaz correspondant respectivement a la
présence de 500 000, 1.6 2 & 3. 1Dcellules par ml de lait. Cette méthode requiertednps

(3 heures environ) et un matériel colteux. Paewid, aprés 24 heures de conservation, la

formation de gaz s’accroit (Ch Hanzen et castaig®@?). Voir tableau n°8.
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Tableau n°8 :évaluation du nombre de cellules en fonction dgulantité de gaz produite

% de gaz cellules par ml de lait
20 500 000

30 1 million

40 2-3 millions

V.2.5.3. Recherche des protéines

Plusieurs protéines de la phase aigue sont sésrévég d’infection mammaire. C'est les
cytokines pro-inflamatoires qui déclenchent lewaréon. (Raynes ; 1994).

Les protéines de la phase aigue les plus fréqueties la vache sont : le serum amyloide A
(SAA) et I'haptoglobine (Hp). Elles sont les plensibles dans la mesure ou leur concentration
peut étre multipliée par un facteur 100 dans laurséd’animaux atteints par une infection
(Raynes , 1994).

V.2.5.4. Le lactose

L’inflammation du quartier entraine une diminutido taux de lactose dans le lait (Hanzen et
Castaigne, 2002).

V.2.5.5. Les ions

Les techniques de mesure des taux de sodium, cbforet potassium ne sont pas encore
diffusées car les variations individuelles, lieag auméro ou stade de lactation, cestrus, maladies
intercurrentes, changement de l'alimentation, etont telles que I'interprétation n’est possible
gue si I'on dispose des résultats des 4 quartierednéme vache, ou bien de I'évolution d'un
quartier sur plusieurs jours. D’autre part, il éxigne autre facon, d’apprécier ces modifications :
c’est la conductivité électrique du lait (CE).

Cette méthode, encore récente, permet le dépistggématique des mammites subcliniques,

guartier par quartier.
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Dans le cas de mammites cliniques séveres, cedatesirs ont observé une augmentation de la
conductivité au moins une traite avant I'apparitides symptomes cliniques (Hanzen et
Castaigne, 2002).

Ce systeme permet plutét de prévenir que de gysirle tri du lait a la ferme et d’optimiser sa
gualité. Mais sa valeur prédictive positive estblai (Hamann et Zecconi, 1998 ; Ruegg,
Reimann, 2002).

On a démontré que l'infection p&taph. Aureusnduit une réponse variable entre les animaux,
cependant toutes les vaches infectées ont, daisjéess post-infection, présenté plus ou moins
régulierement des écarts en CE supérieures a 18%ehombrement cellulaire (DC) est corrélé
au CE pendant cette phase inflammatoire (Yves LexRA999)

L’inflammation du quartier entraine une augmentatie sa concentration en ions Na et Cl. Il en
résulte une augmentation de la conductivité quevdgalement en sens inverse du taux butyreux.
La conductivité normale du lait de quartiers sassfonction de la race et, pour une méme race,
fonction du troupeau. Dans un troupeau donné, edie fonction de la vache (Hanzen et
Castaigne, 2002).

V.2.6. Autres techniques de diagnostic
V.2.6.1. Techniques basées sur l'identification bac  térienne

L’identification des espéces bactérienne en canammite, est trés importante pour le bien- étre
de I'animal et I'hygiene alimentaire.

De nouvelles méthodes d’identification bactériesoet décrites, présentant des avantages : faciles
a réaliser, rapides et moins colteuses.

Ces derniéres années, on a propose les teststsuivan
» Le HYMAST test

Ce test permet d’identifier leStaphylocoquesles Streptocoqueset les Coliformes 1l est
commercialisé aux USA.
Sa sensibilité est insuffisante concernant le datgo des infections staphylococciques et a

peine acceptable pour celui des infections stregitiques et &. coli. (Jansen et al., 1997).
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Cette sensibilité est de 26% a 58% apres 36 heliresibation par contre elle est de 80 a 90%
apres une plus longue période d’incubation. Ellgnaente donc en fonction de la durée

d’incubation (Jansen et al., 1999).

> Le test SENSI-VET MAM COLOR

Commercialisé en France, il est destiné a I'idesdtfon de multiples pathogenes, notamment
les streptocoques, staphylocoque&. coli, entérobactéries Listeria, mycoplasmes
Pseudomonasktt pour évaluer la sensibilité des germes présdats le lait vis-a-vis d'un
certain nombre d’antibiotiques.

La lecture doit étre faite uniquement apres 24 ad@res d’incubation. On a rapporté une
sensibilité de 97% et 90% respectivement pourtgshylocoquegt E. coli.

Actuellement, aucune méthode spécifique d’iderdtiam bactérienne ne peut étre réalisée dans

I'élevage avec un résultat rapide et fiable. (Mareteal., 1999).

V.2.6.2. Technique basée sur la détection d’anticor ps spécifiques

dans le lait

> Les tests PROSTAPH
lls sont commercialisés aux USA pour la détecties thammites & aureusavec des résultats
tres variables dont la sensibilité varie de 59 & 9% la spécificité de 54 a 100%. (Fox et
Adams, 1999)

V.2.6.3. Technique basée sur la biologie moléculair e

» LaTTGE etla DGGE
La TTGE (Temporal Temperature Gel Electrophoresidp DGGE (Denaturing Gradient Gel
Electrophoresis) sont des techniques de biologigoataire, qui peuvent offrir une alternative

intéressante. Ces deux tests complémentaires gemnefidentifier les espéces bactériennes

dans le lait par analyse de I’ADN bactérien.
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Apres extraction totale de ce dernier du lait,&gian discriminante est amplifiée par PCR. Les
fragments d’ADN sont ensuite séparés par électngsgoet on obtient un profil permettant
d’identifier les bactéries.

Ce référentiel de 170 especes bactériennes camstituoutil original et tres efficace pour
identifier les germes présents dans le lait. Laendida disposition de cette banque de données
aupres des professionnels laitiers est actuelleméétude.

Des échantillons de lait ont été prélevés, en Nadiga(entre novembre 2002 et février 2004)
et ont subi un suivi de la microflore bactériennecaurs du stockage dans le tank de la ferme.
Des laits individuels provenant de vaches atteidesmammites cliniques ou de vaches
produisant du lait caractérisé par un CCS varigevé ou faible), ont également été analysés.
Cette méthode de diagnostic identifie de maniépedeaet spécifique la microflore bactérienne
des laits. En effet, elles sont utilisées pour déterapidement la présence de bactéries dans les
laits de tanks de refroidissement. Par exemple,l@ékbut des prélevements (en novembre
2002), la détection par TTGE, @&uberisa été réalisé sans qu’un signe clinique de mammite
n’ait été observeé dans les jours précédents.

D’autres part, I'analyse des laits individuels @gehes atteintes de mammite clinique a permis
d’identifier des especes bactériennes difféererBasberis, Pseudomonas alcaligenes, E coli,

S sysgalactiae.

La bactérieS uberisa également été détectée par TTGE dans des rditaduels de vaches
présentant des CCS élevés, ainsi que dans dewsxclaiactérisés par des CCS faibles. Les
techniques TTGE et DGGE sont donc efficaces poentifier sous 2 a 3 jours et de facon
spécifique la microflore bactérienne des laits cdas les laits individuels ou de troupeau.

La TTGE et DGGE devraient s’avérer utiles a la gssfon laitiere en permettant une
amélioration du diagnostic étiologique des mammigésune identification spécifique des
bactéries impliqguées. Moyennant une évaluatioredsslvaleurs prédictives en conditions réelles
d’élevage, elles pourraient ainsi compléter la mesdu nombre de cellules somatiques pour
évaluer 'état sanitaire des troupeaux laitiersci@ermettrait d’améliorer les traitements en les
adaptant aux bactéries pathogénes identifiées.r¢jatpl’optimisation et d’automatisation est en
cours, qui devrait permettre leur transfert vers iledustries et les laboratoires professionnels
(Jean-Claude Ogier, INRA, 2004).
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VI. LE TRAITEMENT DES MAMMITES

La lutte contre les mammites doit, étre un effortttu qui porte ses fruits a long terme parcelqu’i
est pratiquement impossible d’empécher la transomsdes micro-organismes qui provoquent la

maladie.

VI.1. Traitement des mammites cliniques

L'efficacité des soins est fortement modifiée mar Iprécocité. Une étude allemande a établi que
lorsque le traitement antibiotique était administténs les six heures suivant les premiers
symptémes, la guérison survenait dans 86% des ardsec47% quant il intervenait plus de 24
heures aprés (Philippon., 1991).

VI.1.1.Pharmacodynamie

Les quartiers infectés représentent une sourceheegimportante. Il est nécessaire pour I'éleveur,
d’avoir une stratégie de traitement qui lui permekt soigner efficacement la grande majorité de ce
qu’il dépiste.

A l'encontre de ces trois especes bactérienri@saureus, S uberus, E coli, une question sur
I'efficacité in vitro des antibiotiques se pose {i2bet al., 1998)

Concernant les bactéries Gram positif, C'&tureus qui possede le plus de résistances a
I'antibiothérapie (60% de souches productrices-tlctamase) (Perrin et Coullioud ,1992).

Les antibiotiques les plus actifs ssiaureus sont :

- les pénicillines M (Cloxacilline, Oxacilline) ;

- I'association Amoxicilline —Acide Clavuliniques$ céphalosporines ;

- les associations Pénicilline- Aminoside (Strepgome, Néomycine, Gentamycine) ;

- les macrolides et apparentés (Lincosamine, Noadie), la Rifamicine (Faroult, 1998).

Les R-lactamines et particulierement la Pénicilkhesont les antibiotiques les plus actifs sur les
streptocoqued.es aminosides sont aussi intéressants en assocatec les R-lactamines dont ils
potentialisent I'action pour obtenir une synergdieissonnier, 1989)

Les antibiotiques les plus actifs dhrcoli sont les pénicillines A (Ampicilline et Amoxicitie),
'association Amoxicilline-Acide Clavulinique, lescéphalosporines, les aminosides, les

fluoroquinolones et les polypeptides.

69



Chapitre VI Le traitement des mammites

Le pourcentage de guérison bactériologique spoataséd’environ 70% pour les mammite& a

coli, contre 20% pour les mammiteS aberus ou Saureus (Craven, 1991)

VI.1.2. Pharmacocinétique

Il faut confirmer l'activité in vitro de l'antibiaue par son action in vivo. L’efficacité des
antibiotiques étudiés in vivo est modifiée par txdlisation des germes a atteindre et les
conséquences de linflammation sur les sites dasqukls I'antibiotique doit diffuser. On peut
retrouver le germe a détruire dans trois localseti: le lait sécrété, les phagocytes (macrophages,
leucocytes) et le parenchyme mammaire (Sandholmowti, 1991).

Par sa présence dans le parenchyme mammaire eledapbagocytesS aureus prend, in vivo,
certains caracteres qui le rendent peu sensiblamtibiotiques et insensible aux défenses natusrelle
de I'animal. Les streptocoques quant a eux, seiphiaht sur la paroi des canaux galactophores.
Afin d’apporter la mol écule antibiotique dans tesis endroits visés, il faut bien déterminer ses
potentialités par la connaissance des caractengsicphchimique de celle-ci: la liposolubilité, le
caractére acide ou basique; et la galénique deélaadité (Toutain, 1984).

On peut considérer que les 3-lactamines ont leBemess potentialités pour assurer la prévention
de nouvelles infections pendant la période sécHe whitement des infections aigués pendant la
lactation, surtout si leur administration se fait poie locale.

Les molécules de choix pour le traitement des tidas persistantes, générant une inflammation
discréte, sont les macrolides ; du fait de leurrélafjionisation et de leur capacité a franchir les
barriéres physiologiques.

Les Aminosides et les Polypeptides n'auront d’actjoe par voie locale quelque soit le ph, car ce

sont des bases fortes et tres ionisées (Toutal4)19
VI.1.3. Modalité du traitement
VI.1.3.1. Voies d’administration
Devant une mammite clinique aigué, l'objectif esapgporter de trés fortes concentrations
d’antibiotiques dans les sécrétions et les canalactpphores (Craven, 1991 ; Sandhonlm et Louhi,

1991).

Cet objectif ne peut étre atteint que si on adrtrmies antibiotiques localement.
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Concernant la voie parentérale, les données resteatre fragmentaires dans I'efficacité et le colt
des traitements. Cependant, la voie générale tesfeurs réservée aux mammites accompagnées
de signes généraux ou dans des cas épidémiolodioiusgeurs infections a Staphylocoques). Pour
lesquels on a besoin d’'une diffusion dans le pdrgme faiblement ionisé, des macrolides, d’ou le

recours a la voie parentérale (Serieys et Far@@1R Voir photos n°9

® Comment injecter un antibiotique dans un quartier ?

Photo n°9 : Injection intramamaire d’antibiotique (Hanzen et Castaigne, 2002)
VI.1.3.2. Conduite a tenir

La disparition des symptdmes (signes inflammatpingsnterviendra qu’aprés un succes du
traitement antibiotique, c’est-a-dire la guérisaactériologique et dans un délai variable ; d’ou
l'intérét de faire un examen clinique dans les $oqui suivent le traitement.

La conduite a tenir se base sur la stratégie stévan

La prescription faite aolloit se traduire par une amélioration clinique eettbtenue dans les 48
heures ; et dans ce cas, il convient de pourssamns modification le traitement et d’attendseod

J7 pourjuger la guérison clinique. S’il 'y a pas de gsén clinique agou ¥, on parlera d’échec
et de 13, il faut envisager un traitement de seeaontintion. On évalue donc la clinique 48 heutes e
5 a 7 jours apres le début du traitement. L'exacignque ne permet pas de remettre en cause le
schéma thérapeutique initial (la durée d’attenta &h du traitement).

Pour éviter la non-guérison bactériologique surtutface d’'une guérison apparemment clinique,
avant la fin du traitement, il ne faut pas préjuderla guérison bactériologique avasnd J. La

disparition des signes cliniques n’'intervient quéspla guérison bactériologique (Faroult, 1998).
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Le traitement immédiat des mammites cliniques pémoac de limiter leur durée et le risque de
transmission de la maladie. Un vétérinaire famiieec I'histoire du troupeau devrait connaitre les
traitements appropriés. Lorsque des antibiotiqoas wilisés, il est indispensable de suivre le enod
d’emploi correctement, surtout en ce qui conceandurée pendant laquelle le lait ne peut pas étre
commercialisé. Souvent, les traitements sont arétép tét, ce qui empéche I'antibiotique
d’atteindre les organismes qui ont colonisé legiisnternes du pis.

On peut traiter la mammite provoquée Bagalactiae en haut pourcentage, jusqu'a 90% et plus de
réussite seulement pendant la lactation. Cepengdant, les mammites causées aaureus, les
Coliformeset d’autres, le taux de succes du traitement antigpie varie entre 40 et 50% et peut
étre aussi faible que 10% dans certains cas (Wajti94).

Concernant les mammites aigués, notamment cel®oguées par les Coliformes qui mettent la
vie de I'animal en danger (incapacité de se relepeuls rapide, fiévre,...), la traite manuelle du
guartier infecté toutes les 2 ou 3 heures sera am fmlliatif pour I'élimination des toxines
(Wattiaux, 1994).

VI1.2. Traitement des mammites subcliniques

Pour des raisons économiques et épidémiologigeedraltement des mammites subcliniques,
diagnostiquées sur la base de concentrations @iedlslindividuelles élevées, n'a pas lieu d'étite fa
en cours de lactation. D'une part les germes esecaont suffisamment installés dans la mamelle
pour résister a un antibiotique d'action courtkeet multiplication suffisamment faible pour ne pas
représenter une source majeure de contagion. B'patt, le manque a gagner lié au retrait du lait
durant un délai d'attente n'est pas compensé gaamglioration de la qualité apres traitement.
C'est a la faveur du tarissement que l'adminismati'une suspension intramammaire élimine
l'infection, l'arrét de la traite améliore alors feersistance et par conséquent l'efficacité de
I'antibiotique. Actuellement, la cure au tarissetnest systématique et réalisée avec un double
objectif : curatif et préventif. En l'absence daitement, 70% des infections présentes au
tarissement se retrouvent au vélage suivant. lieetnant permet de passer de 30% de guérisons
spontanées a 70-80% (Serieys F,1997).
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VI.2.1. Modalités de tarissement

Deux techniques ont été héritées des pratiqueseuntes a l'apparition des seringues a tarir.

La premiere consiste en une diéte sévere (alimeat®), une semaine avant l'arrét brutal de la
traite. Il est fortement déconseillé de suivreeetiethode en substituant brusquement un fourrage
grossier (foin, paille) a la ration de base. Ihslé@t une sous-alimentation de l'organisme et un
déclin spectaculaire de I'immunité. La diminutioa k& ration énergétique, opération nécessaire
pour accélérer la chute de la sécrétion, est obtgrlus doucement par la suppression des
distributions individuelles de concentré (Serieys997).

La seconde technique est fondée sur l'arrét preifrds la traite, réalisée une fois sur deux durant
les huit derniers jours de lactation. Elle estipalierement intéressante pour les fortes laiti&tes
en augmentant le taux de lactoferrine, elle actesitdéfenses naturelles du lait (Serieys F,1997).
L'attention portée sur la derniere traite conditi®rlargement le tarissement. Les bactéries qui
envahissent la mamelle & cet instant se multipiteégocoup sdr sans qu'une traite, 12 heures aprés

contamination, vienne les déloger des avant-paktdsayon.

VI.2.2. Variation des spécialités du traitement

L’antibiotique doit étre maintenu au maximum damsécrétion et idéalement a proximité du canal
du trayon pour prévenir et éviter la multiplicatides bactéries ayant pénétré dans la mamelle et ce
dés les premiers stades de I'infection.

L’action curative du traitement consiste en ungdatiffusion de I'antibiotique dans I'ensemble des
tissus pour atteindre les bactéries qui ont cofol@s cavités, les canaux galactophores, les &sgéol
les épithéliums et éventuellement le parenchyme mmzine, surtout dans les infectionS aureus.

La répartition de I'antibiotique dans le tempslesbut est préventif, doit se faire par une libérat
lente de la matiére active dans le produit de siéaréle lait), de fagon & assurer la protection la
plus grande possible pendant la période seche.UPobt curatif, il est préférable que la libératio
de la dose d’antibiotique soit plus rapide danfait afin d’espérer atteindre les sites infectieux
profonds, dans lesquels les concentrations d'aiiies doivent étre supérieures a celles

administrées pendant les jours nécessaires a tsguédactériologique (Serieys, 1997).
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VI.2.3. Stratégie de traitement

Dans la stratégie classique, le traitement esésyatique et uniforme pour toutes les vaches du
troupeau. On utilisera une spécialité mixte (cueatt préventive). Mais, I'utilisation de ces deux
activités en méme temps, induit une difficulté danmacocinétique, qui ne permet pas d’optimiser
compléetement chacune d’elles.

L'infusion intramammaire d’antibiotiques & actimngue, au moment du tarissement est donc une
composante essentielle d'un bon programme de derdegs mammites subcliniques. Ce traitement
fait guérir plus de 50% des mammites causéesSpaureus, et 80% de celles causées par
streptocoques de I'environnement tels Guieris et S dysgal actiae.

Probablement, un quartier guéri au tarissemengsapifection, produira 90% de son potentiel
pendant la lactation suivante. Cependant, si ceaegumrtier reste infecté, sa production chutera a
60-70% de son potentiel, lors de la lactation (‘Aatj 1994).

VI.2.4. Lutte contre la mammite chronique

Aux USA, on a testé un produit contre la mammitenolgue, vendu dans les magasins d’aliments
naturels : le bromelain. Il s’agit d'un mélangerdgmes extraits de la tige de I'ananas. Ce produit
réduirait la production de substances inflammasoieé diminuerait ainsi le compte de cellules
somatiques dans le lait des vaches atteintes demitaschroniques. Cette thérapie a été essayée
sur dix vaches dont le CCS se situait autour ded®@@ellules/ml, le bromelain réduisait le CCS de
100.000 cellules/ml en moyenne. La durée du tratenest de quatre semaines (Chantal Paul,
03/2002).

VI.2.5. Traitement par augmentation de la résistanc e du pis

C’est un traitement qui prétend a augmenter Iat&@ste des vaches a des infectionsSzreus. ||
s’agit d’'un stimulateur du systéeme immunitaire déppé a partir d’'un virus. On a traité la moitié
des vaches d’'un élevage, avec le produit : BaymanBayer, a 7et 5 jours avant la date prévue du
vélage, puis 24 heures apreés le vélage. On a ermistdes échantillons de lait des quatre quartier
a intervalles réguliers jusqu'a 60 jours apréesémge. Le Baypamum n'a pas eu d’effet sur la
présence dé& aureus dans les quartiers, ni sur le compte de cellubesasiques. Par contre, il a

réduit le nombre d’infections p&aureus dans la moitié du troupeau qui participait a It&u
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L’effet du traitement se faisait sentir durant eamitrois semaines. Il ne semble donc pas que le
Baypamum soit un produit miracle, mais il peut 8’agun outil de plus dans la trousse de lutte a la
mammite (ChantalL Paul, 03/2002).

VI.2.6. Hygiene du traitement

Toute contamination a cette occasion compromegrioent la lactation suivante et méme la santé
de la vache (cas de vaches taries non surveiliéesuvées mortes en patures des suites d'une
mammite). L'administration se fait avec des manapres, aprés désinfection des trayons en évitant
de traumatiser le sphincter avec I'embout stéeke tdbes. Cette opération a lieu aprés la derniere
traite, de préférence le matin ce qui permet denfeqquelque temps I'animal debout, avant de le

lacher, sous surveillance, sur une litiere propraw pré (Serieys F,1997).

VI.2.7. Protocole de réforme

La réforme intéresse surtout les vaches incuradtleslles atteintes de mammites subcliniques.
* Les vaches ayant un CCI supérieur & 800.000 cellaleau cours de deux lactations
successives en dépit de traitement au tarissement ;
 Les vaches atteintes de mammites cliniques incesalphalgré plusieurs antibiothérapies
pendant la lactation (Serieys, 1991).
L'efficacité de cette méthode d’éradication a sutrtcété démontrée lors dinfection a
Staphylocoquemais aussi &locardia, Mycoplasma et Pseudomonas.
Cependant, la décision de réformer un animal pause de mammite n’est pas simple a prendre.
Plusieurs facteurs doivent étre pris en considgnati
* Niveau de production laitiére ;
* Numéro de lactation ;
* Nature du germe en cause ;
» Stade de lactation ;
» Etat gestant ou non de I'animal ;
* Nombre de cas cliniques déja manifestés ;
* Nombre de quartiers atteints ;
* Double comptage cellulaire supérieur a 800000 kesliml pendant la lactation
précédente ;
* De la génisse de remplacement (Hanzen et @Qas002)
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Le tableau suivant répertorie I'ensemble des ppaleis mesures curatives et prophylactiques de
lutte contre les infections mammaires en indiquantamment leur action sur les germes

d’environnement ou mammaire (Serieys, 1995).

Tableau n °9 Plan de lutte contre les mammites : les princip&s mesures et leur action sur les
infections dans le troupeau (SERIEYS ; 1995)

Mesures de Mode d’action Période d’action Infections concernées

lutte

Prévention Elimination | Lactation | Tarissement | Réseroirs Réservoirs

mammaires D’environnement

Contrble et
entretien de Oui Non Oui Non Oui Non
la machine a

traire

Lavage et
essuyage des Oui Non Non Non Non Oui

trayons

Opérations
de traites Oui Non Oui Non Oui Oui

Désinfection
des trayons Oui Non Oui Non Oui Non
apres la

traite

Hygiene du

logement Oui Non Oui Oui Non Oui

Traitement
au Oui Oui Non Oui Oui Non

tarissement

Traitement

en lactation Non Oui Oui Non Oui Non

Réforme des

incurables Oui Oui Oui Non Oui Non
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VI1.3. Traitements complémentaires des mammites

VI.3.1. Traitements hygiéniques

Dans certains cas (mammites colibacillaires, myp@s...), seules des traites répétées (6 a 10 fois
par jour) permettent d’obtenir la guérison. Cegtdgas’effectuent a la main et sont parfois fa@di

par Il'administration d'ocytocine. L’application depommades décongestionnantes ou
antiphlogistiques sur la mamelle permettrait deidirar I'inflammation locale et de résorber les
indurations (Hanzen, 2005-2006).

VI1.3.2. Traitements médicaux

VI1.3.2.1. La corticothérapie et anti-inflammatoires non stéroidiens

La corticothérapie par voie générale est indiquée dle mammite suraigué afin de lutter contre le
choc toxique. Elle doit néanmoins étre mise enelmes rapidement. Ainsi, Les doses le plus
souvent préconisées: 30 mg de dexaméthasone emulMM pour une vache. Ont été
recommandées l'aspirine (30 g per os toutes legBes ou 60 g toutes les 12 heures) et la
flumixine meglumine (1 a 2 mg /kg en IV ou IM tositées 24 heures). L’'acidose métabolique
parfois observée en cas de mammite colibacillagea scorrigée au moyen d’'une solution
bicarbonatée a 5 %. L'endotoxine colibacillaire asierdouée de propriétés hypocalcémiantes
(Hanzen, 2005-2006).

VI1.3.2.2. La calcithérapie
L’endotoxine colibacillaire serait douée de prof@# hypocalcémiantes, cela conduit certains
auteurs a proposer la calcithérapie identiqgue & qaiatiquée lors de coma vitulaire (70g de

gluconate de calcium), dans le traitement des mamsmiolibacillaires survenant au vélage
(Berthelot et al ; 1985).
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V1.3.2.3. La vaccinothérapie ou antigénothérapie

A l'aide de vaccins du commerce ou d’autovaccingpprés avec une souche isolée de
I'exploitation, la vaccination a longtemps été mnéisée ; I'efficacité d’une telle thérapeutique est
aujourd’hui fortement contestée. Elle est cependantde, onéreuse et limitée dans le temps
(adaptation des souches) et semble devoir étrevéesa des cas spécifiques telle la limitation chez

les jeunes animaux de mammites gangreneuses (H&512006).

VI1.3.2.4. Le cataplasme

Le cataplasme utilisera de l'argile blanche, vertegrise qui sera mélangée a de I'eau ou a de
I'huile d’olive ou & un mélange 50/50 des deux. greduit final doit étre assez liquide tout en
adhérant fermement sur le pis. Une application ssahsée deux a trois fois par jour (Jean Duval,
juillet 1995).

V1.3.2.5. La phytothérapie

La phytothérapie a elle aussi été préconisée et pauticulierement le recours a l'ail ou a des
feuilles de germandrée a feuille de sauge. L'edfetvarech sera davantage préventif que curatif.
L’application d’aloes permet de guérir des plaiagrayon. Il peut s’injecter aussi dans le quartier

infecté (20 a 60 ml d’aloés en gel ou en jus) wie fhar jour (Jean Duval, juillet 1995).

VI1.3.2.6. L’'oxygénothérapie

Il existe un traitement pour la mammite, appelégnaent de Koch du nom de son inventeur le Dr.
William Frederick Koch, qui est a base d'une subhstaoxygénante comme le péroxyde, le
glyoxilide. Des essais chez des producteurs laitierla Colombie-Britannique, de méme, un grand

nombre de producteurs laitiers du Michigan témangme la grande efficacité du traitement.

Le glyoxilide est vendu en ampoules de 5 cc, ceegtila dose pour un traitement. Cette dose est
injectée avec une seringue hypodermique dans lelends cou de la vache, parfois la croupe. Un
seul traitement est administré, parfois deux, rargnrois. Le glyoxilide provoquerait des réactions
en cycle de 21 jours, réactions qui s’estompent &/é&mps. Il aurait une action se prolongeant sur

une a deux années (Jean Duval, juillet 1995).
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VI1.3.3. Autres traitements complémentaires

Plusieurs autres méthodes et produits sont empligsés le traitement de la mammite. Si on peut se
permettre certains doutes sur des astuces doficdeté n'est pas prouvée scientifiquement (ex:
blanc d’'ceuf injecté dans le trayon), on peut ag&sn permettre sur des méthodes prouvées
scientifiquement mais qui risquent de faire souoffianimal (ex: injection dans le trayon d'un

mélange de sulfate de cuivre, de chaux vive) (\dijagt al., 1987).

VI1.3.3.1. Méthode naturelle

Une des méthodes éprouvées de traitement rapida deammite consiste a laisser un veau
vigoureux téter la vache affectée en s’assurant Bpeveau tete les quartiers infectés.
Malheureusement, le veau peut ainsi devenir ureveatu microbe dans le troupeau (Jean Duval,
juillet 1995).

VI1.3.3.2. Méthode aux anticorps
Certains produits commerciaux sont faits a basetidarps. Colostrum est I'un de ces produits en
provenance de I'lowa (USA) disponible par l'intemiigire d’'un vétérinaire homéopathe. Il est

appligué en injection intramusculaire. Ce prodeitaft disparaitre le probleme en moins de 12

heures et n’occasionne aucune perte de lait (JagalJuillet 1995).
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Chapitre VI Prévention des mammites

CHAPITRE VII : LA PREVENTION DES MAMMITES

VII.1. La lutte contre les sources primaires

VIil.1.1. L'élimination des infections existantes

La mamelle infectée de maniére chronique dissémine le germe de traite jusqu'a son tarissement
spontané. L'éradication de ces réservoirs est obtenue par des traitements efficaces, envisagés plus
loin.

Lorsque la mamelle conserve le germe 4 l'abri des antibiotiques dans un noyau dur, I'"élimination de
I'animal doit étre envisagée. La réforme a, dans ce cas, le double avantage d'évacuer une source de
contaminants, et de diminuer immédiatement le comptage cellulaire du troupeau. De fait, des
génisses @ mamelles neuves remplacent des vaches malades, a concentrations cellulaires
individuelles élevées. Cette décision contribue largement a récupérer de mauvaises situations
sanitaires : toutefois un taux de réforme important pése sur les bénéfices de I'exploitation et doit
demeurer une mesure temporaire (Duval, juillet 1995)

Le taux de réforme moyen en pays de Loire est de 32% sclon 'ENV de Nantes (Beaudeau F, 1996).
Elle est d'autant plus utile que la plus faible productivité des animaux rend le renouvellement et la
réalisation du quota moins contraignant. La situation idéale est la production d'un lait pauvre en
cellules avec peu de réformes, ces deux indicateurs prouvent, ensemble, I'éradication effective des

infections mammaires.

VIl.1.2. La maitrise des conditions environnementales favorables aux

bactéries

» A l'intérieur

Une litiére abondante évite les blessures au pis, limite I'exposition au plancher froid et humide et
permet de limiter le contact du pis avec le fumier. On doit mettre un minimum de 3 kg de paille par
jour par unité animale comme litiére (environ | tonne par vache par année). Il est mieux de mettre
un peu de litiére souvent que beaucoup peu souvent. La paille est le matériau préférable. L'ajout de
chaux 4 la litiére peut aider dans une étable ot il y a un probléme de mammite environnementale

mais peut aussi irriter le pis, les trayons, et les poumons.
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[l est important d’éviter que les vaches se fassent des blessures au pis. On veillera a ce que les
planchers ne soient pas glissants lorsque les vaches sortent de 1'étable et qu'il y ait des tuyaux
séparateurs entre les vaches. Il est bon de désinfecter I'étable deux fois I'an (Jean Duval, juillet
1995).

» A I'extérieur

[l faut éviter la présence de trous de boue autour des batiments ou dans tout endroit ot les vaches
ont accés. Dans le méme ordre d’idée, on doit s’assurer que les points d’eau a I'extérieur ne
deviennent pas des bourbiers en les plagant sur des sites élevés ou en faisant une plate-forme de
gravier ou de béton sous |’abreuvoir.

On doit s’assurer qu'il n'y a pas de fils de fer barbelés qui trainent ou qui soient exposés et sur
lesquels les vaches pourraient se blesser au pis.

On doit éviter la surpopulation dans I'étable et au champ, surtout en stabulation libre. La
surpopulation augmente le stress imposé aux animaux et accroit les risques de transmission des

mammites contagieuses (Jean Duval, juillet 1995).

VII.2. Interruption des voies de contamination

VIil.2.1. Procédure de traite

11 est important de veiller a la propreté dans les méthodes de traite pour éviter de propager les
germes ou de les laisser se développer. L’hygiéne a pour but de prévenir la transmission des
microbes d'un trayon & l'autre sur la méme vache ou d’une vache a I'autre (Jean Duval , juillet
1995).

VIl.2.2. Observation

Il faut observer le pis pour détecter la présence de rougeurs ou de gonflements, signes
d'inflammation. Un quartier enflammé est chaud et douloureux au toucher (Jean Duval juillet
1995).
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VI1.2.3. Lavage du pis

Le lavage du pis & un but hygiénique et un effet stimulatoire sur la montée laitiere. Un lavage
adéquat est important surtout pour prévenir les mammites environnementales, celles causées par les
coliformes et autres microbes des environnements contaminés. Un lavage de pis mal fait contribue a
transmettre les microbes plutdt qu'a les détruire.

D’aprés la revue de littérature de Pankey (1989), le plus bas décompte de bactéries dans le lait est
obtenu en effectuant le lavage du pis de la fagon qui suit:

e Mouiller et nettoyer avec une serviette de papier humide individuelle les trayons seulement. Le
fait de mouiller le pis et les trayons résulte, en plus, de bactéries dans le lait que si seulement les
trayons sont mouillés.

e Essuyer avec des serviettes de papier individuelles.

A noter que le bain de trayon avant la traite en plus du séchage ne donne pas de meilleurs résultats
que le séchage seul, en plus d’augmenter les risques de contamination du lait par les produits

désinfectants.

VIl.2.4. Pré-traite

Tirer un peu de lait & la main avant la traite mécanique permet de stimuler la montée laitiere et de
prélever le lait avec un haut compte microbien. On utilise une tasse-filtre pour détecter le lait

d'apparence anormale (grumeaux, etc.) (Jean Duval, juillet 1995).

VII.2.5. Ordre de traite

11 est important de traire les vaches qu'on sait infectées en dernier. Si possible, on trait dans 1'ordre:
les vaches de premiére lactation, les vaches normales, les vaches avec un haut comptage cellulaire
et les vaches infectées (Jean Duval, juillet 1995)

Cette pratique est surtout recommandable dans les troupeaux confrontés & un probléme de
mammites & Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae et Mycoplasmes. Cette pratique est
plus facile & réaliser dans les stabulations entravées dans lesquelles on peut aussi traire les vaches
saines en descendant et les vaches atteintes en remontant. Classiquement |'ordre de traite optimal
devrait étre le suivant : les primipares, les vaches avec un faible taux cellulaire, les vaches avec un

taux cellulaire élevé et enfin les cas cliniques (Pankey, 1989).
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En salle de traite ou en stabulation entravée, on réservera idéalement un faisceau voire une cruche
spéciale pour les vaches infectées. II est difficile en effet de procéder en cours de traite 4 une
désinfection efficace de la griffe puisqu'un trempage de plusieurs minutes dans une solution

antiseptique est nécessaire (Pankey, 1989),
VIL.2.6. Autres mesures pendant la traite

Il est important de traire completement. Avec les trayeuses modemnes, les risques de forcer I'entrée
de microbes 4 la fin de la traite sont grandement diminués, en autant qu’elles soient bien ajustées.
Daprés la revue de littérature de Grindal (1988) sur le sujet, on peut réduire les chances de
pénétration des bactéries dans le pis en diminuant I'amplitude des fluctuations du vacuum et la
vitesse du changement de vacuum au trayon. Pour cela, on doit avoir une bonne réserve de vacuum
et des conduits appropriés, s’assurer que la trayeuse ne glisse pas des trayons et enlever la trayeuse
avec précaution,

Bien que peu réaliste a I'échelle d’un troupeau. les risques d’infection peuvent étre diminués si I’on
finit la traite & la main. De Bairacli-Levy (1973) suggére méme de masser le pis apreés la traite et de
le frapper de haut en bas de la méme fagon que les veaux le font.

II est important de traire deux fois par jour, méme les vaches qui produisent peu. Plus le lait reste
longtemps dans le pis, plus les risques d’infection sont grands. Il ne faut pas jeter le lait des

premiers jets par terre afin de ne pas contaminer litiére et plancher.

VIl.2.7. Bain de trayon d'aprés-traite

Le bain de trayon désinfectant aprés chaque traite est une mesure qui permet de diminuer d’environ
50% les risques d’infection par des microorganismes contagieux comme Streptococcus agalactiae
et les staphylocoques dorés. Grice au bain de trayon, les populations de ces microbes ne peuvent
pas se développer suffisamment entre chaque traite. Le bain de trayon permet également d’éloigner
les mouches.

Il est important que le bain de trayon contienne jusqu'a 10% de substances bénéfiques a la
souplesse des tissus des trayons: huiles, glycérine, lanoline. Une peau souple et en santé est une
assurance de plus contre |'entrée des bactéries dans le pis. Les staphylocoques dorés ne persistent

pas sur une peau saine (Jean Duval, juillet 1995),
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VII.2.8. Nettoyage de I'équipement de traite

11 est bien str important de nettoyer et désinfecter I’équipement a chaque traite. Le vinaigre de cidre
ou de mais et le péroxyde sont utilisés par certains producteurs comme alternatives a |'acide
phosphorique et au chlore (Jean Duval, juillet 19935).
La machine a traite doit étre nettoyée aprés chaque usage. Une machine A traire propre est
indispensable pour conserver la saveur naturelle du lait et maintenir sa stabilité jusqu’a sa
consommation. Lorsqu’une machine a traire est installée. il faut tenir compte de la facilité de
nettoyage :
e Les pipelines doivent étre faits d'un matériel lisse qui résiste 4 la corrosion et & ["action
des solutions acides et alcalines (aluminium, acier inoxydable, etc.) ;
e Le nombre de courbures dans les pipelines doit étre minimum (c’est la que les dépdt ont
tendance & se former) ;
e Les pipelines doivent étre placés en pente pour faciliter Iécoulement du lait et des eaux

de nettoyage (Wattiaux, 1994)

VIl.3. Mammites et alimentation

Contrairement & ce qui a été dit pour les maladies d'élevage en général, en matiére de mammites,
I'alimentation joue un réle mineur par rapport aux techniques d'élevage. On lui attribue néanmoins
des échecs sanitaires.  I'heure ot les exploitations sont de plus en plus performantes en matiére de
traite (Giboudeau, 1994).

Les maladresses alimentaires (déséquilibres, bouleversements) sont des facteurs aggravants : les
diarrhées augmentent le risque de contamination microbienne en rendant les vaches sales, les
litieres difficiles & entretenir. Les excés d'apport azoté (alcalose) ou énergétique (acidose)
conduisent A une irritation du tissu mammaire. Ils sont responsables d'un durcissement des
sphincters, de défauts d'étanchéité, d'une congestion mammaire lente et chronique. Les mammites
brutales, associées a des changements de pature ou météorologiques, en sont un exemple et sont en
partic causées par les éléments azotés solubles qui passent dans le lait (Giboudeau, 1994).

1l faut assurer un rapport calcium-phosphore de 1.4 a 1.8, méme en période de tarissement. 1l peut
étre bon de donner des suppléments de sélénium et de vitamine E si la ration ne fournit pas le

minimum nécessaire (Jean Duval, juillet 1995).

84



Chapitre VII Prévention des mammites

VIl.4. Nouvelles étapes dans la réalisation d’un vaccin contre Staphylococcus
aureus

Malgré tous les progrés dans la régie de la vache laitiere, l'incidence annuelle de la mammite
clinique est de 20 & 40 % et elle représente la principale cause d'utilisation des antibiotiques chez la
vache. Bien que de nombreux pathogénes soient impliqués dans cette maladie, Staphylococcus
aureus est devenu le pathogéne mammaire le plus [réquent. Les infections causées par cette
bactérie sont difficiles a guérir et l'efficacité des traitements d'antibiotiques conventionnels est trés
faible.

Une équipe multidisciplinaire dirigée par un chercheur d'Agriculture et Agroalimentaire Canadien
4 Lennoxville, Dr Pierre Lacasse, explore de nouvelles stratégies pour combattre Staphylococcus
aureus. L'une d'entre elles, développée en collaboration avec I'équipe du Dr Brian Talbot de
I'Université de Sherbrooke se concentre sur le développement d'un vacein contre Staphylococcus
aureus.

Aprés une longue série de travaux préliminaires, les chercheurs ont enfin pu mettre & ['épreuve leur
premier vaccin. Quatre taures gestantes ont été vaccinées alors que quatre autres ont été utilisées
comme témoins. Vingt et un jours aprés le vélage, on a injecté directement la bactérie dans trois
quartiers du pis de chaque animal. Tous les quartiers inoculés ont développé une mammite.
Cependant, alors que le nombre de bactéries présentes dans le lait des témoins s'est maintenu, il a
graduellement diminué chez les taures vaccinées. Ainsi, trois semaines aprés l'inoculation, le
nombre de quartiers infectés a diminué de 60 % chez les taures ayant été vaccinées alors qu'il n'a
diminué que de 8 % chez les taures non vaccinges. Les chercheurs ont aussi observé que les
symptdmes liés 4 la mammite étaient moins sévéres chez les animaux vaccinés. Ces résultats sont

trés prometteurs et démontrent clairement la possibilité de fabriquer un vaccin efficace.
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Ministere de 'Enseignement Supérieur et de la Re@drche Scientifique

Ecole Nationale Vétérinaire d’Alger

Contribution a I'étude épidémiologique des mammitesl’'origine bactérienne
chez la vache

Questionnaire en vue d’'une enquéte sunmammites d’origine bactérienne en Algérie :

I. Approche étiologique

1. Quelles sont les vaches chez lesquelles vous wetzde plus de mammites ?
[] Vache allaitante L1 Vache laitiere

2. D’apres vous quel est le moment d’apparition desimaes ?

(] Début de lactation [] Pic de lactation
[] Avant le tarissement ] Pée seche apres tarissement
[] Avant le vélage H Aprés le vélage

3. Les vaches chez lesquelles vous rencontrez frégeetles mammites ?
a) Numéros de lactation
L] f#®lactation [J Z2®lactaton [ +¥lactation
b) Le niveau de la production laitiére :
] Vache forte productrice [] chefaible productrice
4. Quelles sont les mammites les plus souvent rerees®?
a) Selon I'expression clinique:(M= Mammite)
] M. cliniques [] M. subctijies
b) Selon les symptomes :
[ Mammites aigues 1 Mammites chroniques
c) Selon le caractére clinique
(1 M. gangréneuses [0 M. catarrhales
[] M. abcédatives H M. paraplégique a entérobaesér
5. Les mammites sont fréquentes en :

a)Stabulation :

[] Stabulation libre [] Stabulation entravée

b) Saison :

] Printemps O Eté 0 Automne [ Hiver
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6. D’apres vous la litiere est un facteur :
] Tres important Peu importg=t Négligeable / dans 'apparition des mamsite

7. D’apres vous l'alimentation a un effet dans fpaption des mammites ?

[] oui ] Non

Il. Approche diagnostique :

1. Sur quels criteres vous basez-vous pour fairdiagnostic individuel des mammites cliniques ?

A- Mammites suraigués :

] a) Symptdomes généraux :
Fievre E Hypocalcémie (m. paraplégiguentérobactéries)
Etat de choc Abattement (m. gangreneuse)

[[] b) Symptomes locaux :
Inflammation violente du quartier atteint. [ Inflammation étendue a toute la mamelle

B- Mammites aigues

[ ] a) Symptdmes généraux :

[ ] Apparition brutale [ ] Symptdmes plusdérés (que dans forme suraigué)
[] b) Symptémes locaux :

[ ] Inflammation localenarquée. L] Mameléstsensible.
] c) Symptomes fonctionnels :

[ ] Sécrétion lactée de teinte jaunatrd | Aspect aqueux.

] Meches de grumeaux se forment rendant I'éjecti lait difficile.

C- Mammites chroniques :

a) S\ﬁnptémes généraux :
Oui Non
[] b) Symptomes locaux :
Fibrose. Noyauixduration situés dans le parenchyme mammaire.
[[] cBymptomes fonctionnels :
[ ] Présence de grumeaux, dans les prejeis seulement.
2- Utilisez-vous les tests suivants pour la cordition des mammites cliniques ?
[[] Testdu bol de traite ou dudilt
[[] Testd’homogénéité
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3- Quels sont les tests utilisés pour le diagnostwviduel des mammites subcliniques ?
a)d’apres les modifications cellulaires :

DCMT ] Systeme fossomatic ] Coulter counter
b) d’aprés les modifications biochimiques
Mesure de PH B Dosage des aldar
[[] Dosage des protéines{j Epreuva datalase

Il. Approche prophylactique et traitement :

1. faites-vous des prélévements (individuels ol tanlait) pour envoyer a un laboratoire en vue de

confirmer le diagnostic et établir un traitemeritcaice:

[] Oui [ ]Non
2. Mammites responsables de chute importante petiction laitieregstimez les pertes en %
1 %
3. Estimez vous les frais et la durée du traiterdame:
a) Mammiteclinique: [ ] DA et........ Jours
b) Mammite subcliniqu{” ] DA et.......... Jours

4. Estimez les pertes liées a la reforme (vacheye a la reforme dans un troupeau ?
[ 1T %
5. Quel est I'aspect pharmaceutique du traiterdent

] Voie générale ] Voie galactophore ] Voie intramammaire directe et générale.
6. Selon vous, quelles sont les associations lesgaliges ?

[ ] a) association ATB actifs contre les bactéries gram
[] b) ATB ou le spectre d’activitargi au gram -.
[ ] c) ATB de la famille dB-Lactamines (pénicillines, céphalosporines), seulgn association
] (Aminosides, Colistine).
d) Tetracyclines.
7. Avez —vous remarqué une antibiorésistance-vis-des ATB utilisés actuellement ?

] Oui ] Non

a) Si OUi, qUEIS SONL €S PrOTUILS 2. ...ieieieeiiieeeeeee e e e e e e e e e e e e e e aaaaeaeeeaes

Merci de votre coopération Signature et cachet du vétérinaire
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1. Introduction

Les mammites sont des affections fréquemment rérées sur le terrain, elles engendrent des
pertes économiques importantes dans les élevatessl@dovins.

Pour minimiser les pertes, les éleveurs et lesrim@liées ont, chacun de sa part, un rble essentiel
dans la maitrise de la maladie. Les éleveurs quuelés a respecter les conditions d’hygiéne pour
garder I'aspect sanitaire de leurs élevages atgdardiminuer I'incidence des mammites.

Les vétérinaires de leur part par leur réle prinadrdesponsables premierement de I'élaboration
d'un plan prophylactique, maitriser le diagnosgic établir un traitement; qui doivent étre

efficaces.

2. Objectifs de I'enquéte

Le questionnaire est divisé en 3 volets principauixsont :

» Approche étiologique : contient un ensemble de ftipEs qui permettent d’étudier la
variation de la fréquence des mammites selon osrtparamétres épidémiologiques, a
savoir (stabulation, saison, rang et stade detiantaype de production etc.).

» Approche diagnostique : permet de mettre en évieldmdréquence des signes cliniques et
des méthodes sur lesquels les vétérinaires sethas@nfaire un diagnostic individuel des
mammites cliniques.

Elle permet aussi, mettre le point sur les diffésdasts utilisés pour le dépistage individuel
des mammites subcliniques.

» Approche thérapeutique : elle a pour but de dédeee différents aspects et durée de
traitement, associations d’antibiotiques utilispasles vétérinaires et leurs efficacité.
Estimer les pertes liées a la réforme, a la dinonule production et aux frais de traitement

d’'une mammite.

3. Méthodoloagie

La partie expérimentale est basée sur un quesienid20 questionnaires ont été distribués sur des
étudiants habitants les trois régions du pays, @6rdans les wilayas de I'est, 30 dans les wilayas
du centre et 30 dans I'ouest.

Le nombre de questionnaires qui a été récupécieed.
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Tableau n°1 : Régions et Wilayas de distribution dequestionnaires

Région| Wilaya |Nombre total de vétérinaires (60 %(Taux)
Wilaya Région Wilaya| Région
Mila 17 28,33%
Batna 12 20%
Jijel 1 1,67%
Est M’sila 1 51 1,67% | 85%
Bejaia 2 3,33%
Sétif 9 15%
El oued 1 1,67%
BBA 8 13,33%
Tizi-ouzou 4 6,67%
Centre Blida 1 7 1,67% 11,67%
Bouira 2 3,33%
Ouest| Mascara 2 2 3,33% | 3,339
Total =60 Total =60
30,00% 28,33% O Mila
B Batna
25,00% OJijel
OMsila
20,00%- H Bejaia
13,33% O Sétif
15,00%- B El oued
OBBA
10,00%- .
W Tizi-ouzou
5'00%7 .Bllda
4 OBouira
0,00% O Mascara

Figure n°1 : Régions et Wilayas de distribution deguestionnaires
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D’aprés le tableau et la figure ci-dessus, les ti@saires ont été distribués et récupérés dans les
trois régions du territoire national : Est, CentBeiest ; avec les fréquences respectives de 85%(soi
51/60), 11,67% (soit 7/60) et 3,33% (soit 2/60).

« Dont les Wilayas de I'Est sont représentées dansgjuastionnaire avec les fréguences
suivantes : Mila 28,33% (soit17/60), Batna 20% t(4&/60), Sétif 15% (soit 9/60), BBA
13,33% (soit 8/60), Jijel 1,67% (1/60), M'sila 1% 1soit 1/60), El oued 1,67% (s0it1/60).

* Les Wilayas du Centre avec les fréquences suivarites-ouzou 6,67% (soit 4/60), Bouira
3,33% (soit 2/60), Blida 1,67% (soit 1/60).

* Pour les Wilayas de Ouest : seule la Wilaya de Ki@savec une fréquence de 3,33% (soit
2/60).
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4. | es résultats

Tableau n°2 : Fréquence des mammites chez la vacladtiere et allaitante

Vache allaitante Vache laitiere
T=60 13 52
% 21.67% 86.67%
%
86,67%
100%
80%:-
60%-
21,67% 0 %
v %)
0% :
Vache allaitante Vache laitiere

Figure n°® 2 : Fréquence des mammites chez la vaclatiére et allaitante
D’'aprés le tableau et la figure ci-dessus, on regorque 86.67% (soit 52/60) des vétérinaires

praticiens observent plus de mammites chez la véalkieére alors que 21,67% (soit 13/60) la

diagnostiquent plus souvent chez la vache allatant
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Tableau n°3 : Fréguence selon le moment d’apparitodes mammites

Moment Apres Début de | Pic de Avant Période Avant
d’apparition| vélage lactation lactation | tarissement seche aprésvélage
des tarissement

mammites

T=60 40 26 18 08 06 11

% 66.67% 43.33% 30% 13.33% 10% 18.33%

O Apres vélage
70,00%
60,00% 43,33% B Début de lactation
50,00%
40,00% 0O Pic de lactation
18,33%

30,0094 :
igggg{f ] O Avant tarissement

0,00%

B Période seche aprés
tarissement

O Avant vélage

Figure n° 3 : Fréquence selon le moment d’apparitio des mammites

Pour 66,67% (soit 40/60) des vétérinaires pratgcienmoment le plus fréquent d’apparition des

mammites se situe apres le vélage, pour 43,33% Z6¢60) des vétérinaires, c'est en début de
lactation, pour 30% (soit 18/60), c’est au pic detation, pour 18,33(soit 11/60) c’est apres le

vélage, pour 13,33% (soit 8/60) avant le tarisseéraepour 10% (soit 6/60) en période séche apres
le tarissement.
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Tableau n°4 : Fréquence selon le numéro de lactaticet le niveau de production laitiere

Numéro de lactation Niveau de production laitiere
1% lactation | 2-5"™° Plus de 5 Vache forte Vache faible
lactation lactations productrice productrice
T=60 09 49 13 54 12
% 15% 81.67% 21.67% 90% 20%
81,67%
90% -
80% -
70% -
60% -
50% A
40% 21,67%
30% | 15%
20% A
0% +— — ‘ ‘
1°™ lactation 2-5°" |actation Plus de 5
Lactations

Figure n°4.a: la fréquence des mammites selon leiméro de lactation

Selon les résultats du tableau et figure, on reoeaquie :

* Pour 81,67% (soit 49/60) des vétérinaires praticies mammites sont plus fréquentes chez les
vaches entre [a®2°et la 5™lactations.

* Pourl5% (soit 9/60) des vétérinaires praticierssammites sont plus fréquentes chez les
vaches en*®lactation et pour 21,67% (soit 13/60) chez les eadjui comptent plus de 5

lactations.
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90%
100%
80%
60%
40% 20%
Q
20% |
0% ‘ X
Vache forte Vache faible
productrice productrice

Figure n°4.b: Fréquence des mammites selon niveae grroduction laitiére
Selon les résultats du tableau n°4 et la figurdesisus, on remarque que 90% (soit 54/60) des

vétérinaires praticiens rencontrent les mammitess préquemment chez les vaches fortes

productrices et seulement dans 10% (soit 12/60raeshez les vaches faibles productrices.
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Tableau n°5 : Fréquence selon I'expression cliniquées symptdmes et le caractére clinique des

mammites

Selon Selon les Selon le caractere clinique

'expression symptémes

clinique
M [ clinique Sub- aigue | chronigue| Gangre | Abcé- | Catarr- | Paraplé-

clinique -neuse | dative | hale gique

60 49 18 49 20 15 33 28 18
% | 81,67% 30% | 81,67% 33,33% 25% 55%| 46,67% 36,73%

81,67%
90%

80%:
70%;
60%:;

% 50%: 30%
40%;
30%:;
20%:; |
10%:;

0%

Mammites Mammites
cliniques subcliniques

Figure n°5.a : Fréquence selon I'expression cliniqudes mammites

On remarque que les vétérinaires praticiens obserdans 81,67% (soit 49/60) des cas des
mammites cliniques et dans 30% (soit 18/60) des mitas subcliniques.
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81,67%
90%

80%
70%;
60%;
50% 33,33%
40%:
30%:
20%;
10%

0%

%

Mammites Mammites
aigués chroniques

Figure n°5.b : Selon les symptébmes des mammites

D’apreés le tableau n°5 et la figure ci-dessus,amarque que les vétérinaires praticiens observent
dans 81.67% (soit 49/60) des cas des mammitessa@wians 33,33% (soit 20/60) des mammites
chroniques.

60% 55%

46,67%
50%:

36,73%
40%:

25%
30%r
20%:

10%;

0% ‘
Gangreneuses  Abcédatives Catarrhales Paraplégiques

Selon le caractére clinique des mammites

Figure n°5.c : Fréquence selon le caractere clinigudes mammites.

D’aprés le tableau n°5 et la figure ci-dessus, amstate que les vétérinaires praticiens observent
des mammites abcédatives dans 55% (soit 33/60yatesdes mammites catarrhales dans 46,67%
(soit 28/60) des cas, alors que 36,73% (soit 18M0P5% (soit 15/60) diagnostiquent des

mammites paraplégiques et gangreneuses succesaiveme
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Tableau n°6: Fréquence des mammites selon le type dtabulation et la saison

Stabulation saison
Libre entravée Printemps$ Eté Automne hiver
T=60 9 53 36 30 17 28
% 15% 88,33% 60% 50% 28,33% 46,67%
88,33%

90%
80%
70%:
60%:
50%
40%|
30%:
20%:
10%r

0%

O Stabulation Libre

O Stabulation

15% ,
entravee

f

%

Figure n°6.a : Fréquence des mammites selon le tyde stabulation

D’apres le tableau n°6 et la figure ci-dessus ,negnmites sont rencontrées chez les vaches en
stabulation entravée dans 88,33% (soit 53/60) deset en stabulation libre dans 15% (soit 9/60)

des cas.
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0/
60% 46,67%
50%:
40%- 28,33%
30%:-

20%:

10%

0%

Printemps Eté Automne Hiver

Figure n°6.b : Fréquence des mammites selon la sais
D’aprés le tableau n°6 et figure ci-dessus, ladedbge des mammites est de 60% (soit 36/60) des

cas au printemps contre 50% (soit 30/60) des caitéenelle est retrouvée a hauteur de 46,67%
(soit 28/60) et 20,33% (soit 17/60) en hiver ebaute successivement.
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Tableau n°7 : Importance de la litiére dans I'appaition des mammites

La litiere Tres important Peu important Négligeable
est un
facteur

T=60 54 6 0

% 90% 10% 0%

90% @ Trés importante
80%:
70%:;
60%
5096 B Peu importante
40%
30%:

20%;

O Négligeable

10%;

0%

Figure n° 7 : Importance de la litiére dans I'appaition des mammites
D’apreés le tableau et la figure ci-dessus, 90% G4160) des vétérinaires praticiens considerent la

litietre comme un facteur trés important dans I'ajtjpen des mammites, alors que 10% (soit 6/60)

considerent la litiere comme un facteur peu impurta
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Tableau n°8 : Effets de I'alimentation dans I'appaition des mammites

L’alimentation a un effet dans I'apparition des manmmites
Oui | Non

60 24 36

% 40% 60%

60%

40%

Oui Non

Figure n° 8: Effet de I'alimentation dans I'apparition des mammites
D’aprés le tableau et figure ci-dessus, 60% (s®&i6@) des vétérinaires praticiens considerent que

l'alimentation n’est pas impliquée dans I'apparitides mammites, contre 40% (soit 24/60) qui

considerent I'alimentation comme un facteur impéiglans cette maladie.
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Tableau n°9.a : Diagnostic individuel des mammitesliniques suraigués

Symptémes généraux Symptémes locaux
% 100% 100%
Fieévre | Etat de Hypocalcémig Abattement Inflammation violente| Inflammation étendue(a
choc du quartier atteint toute la mamelle
60 55 15 14 19 49 29
% (91,67% 25% 23,33% 31,67% 81,67% 48,33%
100%- 91,67%
90%-{ 81,67%
80%-|
70%-|
60%-|
48,33%
50%-|
40%-| 31,67%
25%
30%-{ 23,33%
20%-|
10%-
0%
Fievre Etat de choc Hypocalcémie Abattement Inflammatio n |Inflammation
violente du entendue a
quartier toute la
atteint mamelle
Symptémes généraux Symptémes locaux

Figure n°9.a : Diagnostic individuel des mammiteslimiques suraigués

Lors de mammites suraigués, les vétérinaires pEascobservent des symptébmes généraux et

locaux dans100% (soit 60/60) des cas avec :

* Symptdmes généraux : fievre 91,67% (soit 55/60%p Z50it 15/60) état de choc, 23,33%

(soit 14/60) hypocalcémie, 31,67% (soit 19/60) tavaent

» Symptémes locaux : dans 81,67% (soit 49/60) des icgsa inflammation violente du

quartier atteint et dans 48,33% (soit 29/60) iligflammation étendue a toute la mamelle.
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Tableau n°9.b : Diagnostic individuel des mammitesliniques aigués

[

Symptdmes généraux Symptomes locaux Symptdémes fancinels
60 49 60 59
% 81,67% 100% 98,33%
Apparition | Symptdmes | Inflammation | Mamelle | Sécrétion | Aspect Meches de
brutale | plus modérés locale trés lactée de | aqueux| grumeaux se
gue dans la marquée sensible teinte forment, rendan
forme aigué jaunatre I'éjection du lait
difficile
60 34 20 51 40 33 39 43
% | 56,67% 33,33% 85% 66,67% 55% 65% 71,67%
90%- 85%
80%- 71,67%
. 66,67% 65%
0% 156,679 55%
60%-
50%-
0% 33,33%
30%-{
20%-
10%-
0%
c %) o | c o =3 o X Q
£ 1§28/ B3| 52 |88 <8 |2g¢
g 98 So|ESo®| 25 |5 52 E
< E gl&~ €| §8& |27 2E2
w g |E = 235
Symptomes Symptémes Symptomes fonctionnels
généraux locaux

Figure n°9.b : Diagnostic individuel des mammiteslmigues aigués

D’apreés le tableau n°9 et la figure ci-dessus, flesnammite aigué les vétérinaires observent :

Dans 81,67% (soit 49/60) des cas des symptdmesagénavec :
Dans 56,67% (soit 34/60) des cas : apparition utas signes.

Dans 33,33% (soit 20/60) des cas : symptomes phg&rmas que dans la forme suraigué.

meches de grumeaux se formant et rendant I'éjedctiotait difficile dans 71,67% (soit

43/60)

des cas.

10z

Pour la totalité des cas, il y a des symptdomesuboeaec inflammation locale marquée de la
mamelle dans 85% (soit 51/60), et la mamelle eésible dans 66,67% (soit 40/60) des cas.
Dans 98,33% (soit 59/60) des cas, il y a des symgsgdfonctionnels avec sécrétion lactée
de teinte jaunatre dans 55% (soit 33/60), aspastlaqdu lait dans 65% (soit 39/60) et des
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Tableau n°9.c : Diagnostic individuel des mammitesliniques mammites chroniques

It

Symptdmes généraux locaux fonctionnels
60 53 36
% 88,33% 60%
Oui Non | Fibrose Noyaux d’induration situés |Présence de grumeaux, dgns
dans le parenchyme mammdites premiers jets seulemen|
60 8 43 31 36 37
% 13,3399 71,6799 51,67% 60% 61,67%
80% 71,67%
70% 60% 61,67%
60% 51,67%
50% |
40% |
30% -
20% - 13,33%
10%7 D
0% =
S s 2 x8f8 |Sx,8
8 T 8T 0 S L
i 33Y%- |cgeggg
£z (8285
T n E o E
Symptémes généraux Symptémes locaux Symptémes
fonctionnels

Figure n°9.c : Diagnostic individuel des mammitesliniques chroniques

D’apreés le tableau n°9 et la figure ci-dessusyégrinaires praticiens observent :

Des symptomes généraux dans 13,33% (soit 8/60ynasgmptéme dans 71,67% (soit

43/60) des cas. 15% (soit 9/60) des vétérinaiad pas répondu a la question.

Des symptomes locaux dans 88.33% (soit 53/60) desavec formation de fibrose dans

51,67% (soit31/60) et formation de noyaux dindimat situés dans le parenchyme

mammaire dans 60% (soit 36/60) des cas.

Des symptdmes fonctionnels dans 60% (soit 36/68)cds avec présence de grumeaux dans

les premiers jets pour 61,67% (soit37/60).
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Tableau n° 10: Fréquence des tests utilisés pour t@nfirmation des mammites cliniques

Diagnostic des Test du bol de traite Test aucune réponse
mammites cliniques ou du filtre d’homogénéitg
60 17 17 31
% 28,33% 28,33% 51.67%

Diagnostic des mammites cliniques

51,67%
60%-
50%
40%-

% 30%
20%
10%-

0%

28,33% 28,33%

Test du bol de Test Aucune reponse
traite ou du filtre ~ d’homogénéité

Figure n°10 : Fréquence des tests utilisés pour @nfirmation

D’aprés le tableau et la figure ci-dessus:
» 28.33% (soit 17/60) des vétérinaires praticienssatit le test du bol de traite
» 28.33% (soit 17/60) des vétérinaires praticienssatit le test d’homogénéité

» 51,67% (soit 31/60) des vétérinaires praticiensilisant aucun test.
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Tableau n°® 11 : Fréquence des tests utilisés pow tliagnostic individuel des mammites
subcliniques basés sur les modifications cellulaiseet biochimiques

Maodifications cellulaires Maodifications biochimiques
CMT Systeme Coulter Mesure | Dosage des Dosage des Epreuve
Fossomatic conter de pH protéines chlorures de la catalase
60, 16 0 0 17 3 0 1
% |26,67% 0% 0% 28,33% 5% 0% 1,66%
30,00% 28,33%
26,67%
25,00%
20,00%
% 15,00%
10,00%{
5%
5,00%-
2%
0% 0% 0%
o OOO/ | \. | \. Il | | \. | |
, (4 T T T T T T T T T T T
CMT Systeme Coulter Mesure de Dosage des Dosage des Epreuve de
fossomatic conter PH protéines chlorures la catalase
Modifications cellulaires Modifications biochimiques

Figure n° 11 : La fréquence des tests utilisés poule diagnostic individuel des mammites

subcliniques basés sur les modifications cellulaiseet biochimiques

D’aprés le tableau et la figure ci-dessus, lesrir@#&es se basent pour le diagnostic sur :
 CMT dans 26,67%(soit 16/60) des cas.
* Mesure de pH dans 28,33% (soit 17/60) des cas.

» Dosage des protéines 5% (soit 3/60) des cas.

* Epreuve de la catalase dans 1,66% (soit 1/60)ates c

Les autres tests ne sont pas utilisés.
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Tableau n°12 : Fréquence des vétérinaires procédaatla confirmation du diagnostic au
laboratoire

Confirmation du diagnostic des mammites au laboratioe

Oui Non
60 10 50
% 16,67% 83,33%
83,33%
90%-
80%-
70%:-
60%-
50%-
% 0,
40%1 16,67%
30%:-
20%-
10%-
0%
Oui ‘ Non
Confirmation du diagnostic des mammites au
laboratoire

Figure n° 12 : Fréquence des vétérinaires procédastla confirmation du diagnostic au
laboratoire
La fréquence des vétérinaires procédant a la eoafion du diagnostic au laboratoire est de
16,67% (soit 10/60).
La fréquence des vétérinaires qui ne procédend pasonfirmation du diagnostique au laboratoire
est de 83,33% (soit 50/60).
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Tableau n°13 : Pertes de production laitiere occashnées par les mammites

Pertes de production laitiére
% des pertes de 15-30%( 30-50%| >50% |aucune réponse
production
60 30 9 17 4
% 50% 15% | 28,33%  6,67%
50%
50%;
45%!
40%/
0,
2506 28,33%
30%1
25%; 15%
20%;
15% 6,67%
10% ]
5%
0% : :
15-30% 30-50% >50% Pas de réponse

Figure n°13 : Pertes de production laitiere occasimées par les mammites

Les pertes de production laitiere occasionnéefepanammites sont :
Entre 15 et 30% dans 50% (soit 30/60) des cas.
Entre 30 et 50% dans 15% (soit 09/60) des cas.
Plus de 50% dans 28,33% (soit 17/60) des cas.

6,67% des vétérinaires n'ont donné aucune réponse.
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Tableau n°14 : Frais et durée de traitement d’'une mmmite clinique.

Pertes liées au traitement
Mammite clinique Mammite subclinique
Les frais La durée Les frais La durée
500- >1500- |>3000| 3-7j >7j | 500-| >1500- |>3000| 3-7j >7j
1500 3000 1500 3000
17 27 4 35 6 15 23 2 29 7
28,33% 50% 6,67%58,33%)| 10% | 25% 38,33% 3,33%48,33%]| 11,67%
58,33%
60%-
45%
50%-
40%-
28,33%
30%-
20%-
° 6,67% 10%
10%] ﬂ* '
0% : : : : | : ‘ — : —
500-1500 >1500-3000  >3000 3-7j >7j
Les frais La durée
Mammite clinique

Figure n°14.a : frais et durée de traitement d’'unanammite clinique.

D’'apres le tableau et la figure ci-dessus, lesriré#&es praticiens estiment que les pertes liées a
frais de traitement d’'une mammite clinique sont :

» Dans 50% (soit 27/60) entre 1.500 et 3.000 DA.

* Dans 28,33 % (soit 17/60) entre 500 et 1500 DA.

* Plus de 3.000 DA pour 6,67% (soit 4/60).
La durée de traitement est de 3 a 7 jours dan8%8(30it 35/60) et plus de 7 jours dans 10% (soit
6/60) des cas.
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48,33%

50%-
45%- 38,33%
40%-
35%
30%| 25%
25%
20%- 11,67%
15%-
10% 3,33%

"y P

0%

500-1500 | >1500-3000 ‘ >3000 3-7j >7j
Les frais La durée
Mammite subclinique

Figure n°14.b : Les frais et la durée de traitement’'une mammite subclinique

D’apres le tableau n°14 et la figure ci-dessusyéérinaires praticiens estiment que les peréesli
aux frais de traitement d’'une mammite cliniqueisaent :

* Entre 500 et 1500 DA dans 25% (soit 15/60)

* Entre 1500 et 3000 DA dans 38,33% (soit 23/60),

e Plus de 3000 DA dans 3,33 % (soit 2/60)
La durée de traitement est de 3 a 7 jours dan3%8(3oit 29/60) et plus de 7 jours dans 11,67%
(soit 7/60) des interventions.
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Tableau n°15 : Taux de réforme des vaches atteintée mammites

Taux de réforme| 0-20% | >20-50% | >50%
60 38 02 2
% 63,33%| 3,33% 3,33%
Pertes liées aux réformes
63,33%

70%:-

60%:-

50%:-

40%:

30%-

20% 3,33% 3,33%

10% &y &

0% : : ‘

0-20% >20-50% >50%

Taux de réforme

Figure n°15 : Taux de réforme des vaches atteintele mammites

D’aprés le tableau et la figure ci-dessus, lesrir@#es praticiens estiment que le taux de

réforme est :
Entre 0 et 20% dans 63.33% (soit 38/60).
Entre 20 et 50% dans 3,33% (soit 2/60).
Plus de 50% dans 3,33% (soit 2/60).
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Tableau n°16 : Aspects pharmaceutiques du traitemen

Aspect pharmaceutique du traitement

Voie d’administration | Uniquement| Uniquement | Voie intramammaire directe
générale |galactophore et générale

60 20 13 56

% 33,33% 21,66% 93,33%

93%

100%-

90%-

80%-

70%-

60%-

50%-

33%

40%-

30%-

20%-

10%- .

0% \

Voie générale Voie galactophore Voie
intramammaire
directe et générale

Figure n°16 : Aspects pharmaceutiques du traitement

Les vétérinaires praticiens utilisent :
* La voie intramamaire directe en méme temps queilgenérale dans 93,33% (soit 56/60)
» La voie générale uniqguement 33,33% (soit 20/60).

* La voie galactophore uniqguement 21,66% (soit 13y le traitement d’'une mammite.
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Tableau n°17: Associations antibiotiques les plustilisés par les vétérinaires

Les associations antibiotiques (ATB)

ATB | Association ATB actifs ATB ou le spectre ATB de la famille | Tétracyclines
contre les bactéries d’activité élargi aux | pB-lactamines, seuls

gram+ gram - ou en association
60 07 10 a7 28
% 11,67% 16,67% 78,33% 46,67%

@ Association ATB actifs contre

80%- les bactéries gram+
70% m ATB ou le spectre d’activité
60% 1 46.67% élargi au gram -
50%- 0O ATB de la famille B-lactamines,
seuls ou en association
40%-
30%- 16,679 O Tétracyclines
11,67%

20%-

10%-

0%

Figure n°17 : Associations antibiotiques les plustilisées par les vétérinaires.

D’aprés le tableau et la figure ci-dessus, les @aons antibiotiques les plus utilisées par les
vétérinaires sont :
* ATB de la famille deg-lactamines, seuls ou en association avec d’afamedles d’ATB
dans 78,33% (soit 47/60) des cas.
» Les tétracyclines dans 46,67% (soit 28/60) des cas.
» ATB avec spectre d’activité élargi au gram — da®$71% (soit 10/60) des cas.

» Association ATB actifs contre les bactéries graratfgd11,67% (soit 7/60) des cas.
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Tableau n°18 : Antibiorésistance vis-a-vis des attiotiques

Antibiorésistance vis-a-vis des antibiotiquefs

Réponsg  Oui Non Aucune réponse
60 32 25 3
% 53,33% | 41,67% 5%
60% 53,33%
50% 41,67%
40%
30%
20%
5%
10%
0%
Oui Non Aucune
réponse

Figure n °18 : Antibiorésistance vis-a-vis des artsiotiques
D’'aprés le tableau et la figure ci-dessus, 53,33%6t (32/60) des vétérinaires ont remarqué une

résistance vis-a-vis de certains antibiotiquesr{tfultérieurement), par contre 41,67% (soit 2%/60

des vétérinaires n’ont pas remarqué cette antiigisnce.
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Tableau n°19 : Antibiotiques vis-a-vis desquels legtérinaires ont remarqué plus de
résistance

a)Sioui :
Antibiotiques | Oxytetracycline (Tetracyclines)| Pénicilline (3-lactamines)
60 réponses 26 04
% 43,33% 6,67%
43,33%
mATB

45%; Oxytetracyclines
40%: (Tetracyclines)
35%
30%
25%
20% m ATB Pénicilline
15%; (B-lactamines)
10%

5%

0%

%

Figure n°19 : Antibiotiques vis-a-vis desquels legétérinaires ont remarqué plus de résistance

Les antibiotiques vis-a-vis desquels les vétérasaont remarqué des résistances sont :
» Oxytetracycline (tetracyclines) dans 43,33% (s6i6R) des cas.
* Pénicilline (B-lactamines) dans 6,67% (soit 4/68y das.

30% des vétérinaires n’ont pas fourni de réponsesta question.
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5. Discussion

5.1. Type d’élevage

Notre étude expérimentale révele une fréquenceghdge des mammites chez les vaches laitiéres,
correspondant a 86.67% des cas. Elles sont obsechéez les vaches allaitantes dans 21,67% des
cas.

Ce qui est en adéquation avec les résultats rgdatédes chercheurs slaves (Tsolov et al., 1989) qu
ont constaté une durée et une fréquence de manpiogefaibles dans les deux mois suivant le
vélage pour les vaches qui nourrissent leur veadar& 6 a 10 jours plutdt qu’'une heure, 2 jours ou

4 jours.

5.2. Stade de lactation

Les périodes les plus critiques pour l'acquisitiennouvelles infections et le développement de la
mammite sont : le début du tarissement et la pénmtipartum (Boucharde, 2003).

- La majorité des vétérinaires diagnostiquent plusqdiemment des mammites en période
peripartum avec une fréquence de 66,67% apresldge/&t18,33% avant le vélage. Ces résultats

correspondent a la bibliographie :

Selon Hanzen et Castaigne, (2002), la période gdim comprend les 15 jours précédant et
suivant le vélage. On peut observer, a cette périade incidence plus forte des infections
d’environnement par rapport aux autres périodetadactation, ainsi qu’'une incidence plus
forte des cas cliniques liés aux infections dealtdtion précédente, non éliminées lors du
tarissement, et qui ont pu persister pendant fauderée de la période séche.
- La fréquence des mammites au tarissement, selqudstionnaire, est de 10%, contrairement a ce
qui est cité plus haut par Boucharde (2003).
- Pendant les phases de lactation, on observerdemences suivantes : 43,33% en début de
lactation, 30% en pic de lactation, 13,33% avanttdessement. Ce qui se superpose a la
bibliographie :
* En lactation (mis & part le début), le risque demmite principalement subcliniques

augmente avec la progression de la lactation (Banaieh 2003).
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» La période de lactation est surtout affectée pami@mmites au cours des trois premiers
mois (augmentation trés nette du taux de nouvétliestions),liée aux germes d’origine
mammaire. On observe que 80% des infections pemsigisqu’au tarissement et 10 % de
quartiers assainis pendant la lactation le demeyemdant le reste de la lactation (Hanzen
et Castaigne, 2002).

5.3. Rang de lactation

Les résultats obtenus montrent 'augmentation deélguence des mammites chez les vaches entre
la 2™et la 5™ lactations (81,67%). Néanmoins, ces résultats dpigent pas de I'évolution de
cette fréquence entre les deux périodes citées.

D’apres Boucharde (2003), le risque de mammite angenavec I'age.

La plupart des recherches concluent a la présence déaction cellulaire plus importante, mais
d’amplitude néanmoins limitée, des vaches plus figgeat vis-a-vis des pathogenes majeurs que
mineurs. Si le troupeau est indemne d’infectiomeilsemble cependant pas y avoir de variation en
fonction de I'age. Sans doute 'augmentation hallilment constatée est-elle liée a 'augmentation
du risque d’exposition & des pathogénes et donaatubre de vaches infectées (Hanzen et
Castaigne, 2002).

5.4. Niveau de production laitiere

Diverses études ont démontré I'existence de caivék positives (0,30 & 0,44) entre le niveau de
production laitiere et la sensibilité aux mammitagsi, sur base d’'un coefficient de corrélation
égal a 0,30, on a observé gu'une augmentation dande la production laitiere de 54 kg
s’accompagnait d’une augmentation de I'incidencendenmites cliniques de 0,4% et du nombre de
cas cliniques par vache et par an de 0,02.

Selon I'enquéte réalisée, les résultats sont pdbece qui est décrit ci-dessus, avec les fré@senc
suivantes : 90% chez les vaches fortes productete®% chez les vaches faibles productrices

(Hanzen et Castaigne, 2002).

5.5. Types de mammites

- La fréquence des mammites selon I'expression dmi@@ruyas, 1997), est de 98% pour les

mammites subcliniques et ne représente que 2%l@eunammites cliniques.
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» Le questionnaire révele des résultats contradesadr cette donnée, avec les fréquences de
81,67% pour les mammites cliniques et 30% poumasmites subcliniques.
Ceci peut étre expliqué par le manque de dépiddageformes subclinigues de mammites
dans nos élevages, et les vétérinaires ne sordatéatque pour traiter les formes cliniques.
- Les mammites chroniques succédent aux formesésigw apparaissent d'emblée, le plus
friquemment apres un épisode silencieux. Elles isenguent par I'absence de symptdémes
généraux, des symptémes locaux discrets et tagtlides symptdémes fonctionnels. Ces mammites
s'achevent, aprés une évolution lente, par le skenoient complet et le tarissement du quartier
(Bruyas, 1997).
» D’apres I'enquéte, la fréquence des mammites deldarme clinique est de 81,67% pour
les mammites aigis et 33,33% pour les mammites chroniques .
» Les résultats de I'enquéte montrent que nos élevaget atteints surtout par les mammites
abcédatives (55% des cas) ou catarrhales (46,6M% ) ammites paraplégiques (36 ,73%)

et moins fréquemment par les mammites gangren¢RSes).

5.6. Stabulation

Selon notre enquéte, la majorité des vétérinagmesantrent une tres forte proportion des mammites
chez les vaches conduites en stabulation entrpeéeapport a celles conduites en stabulation libre
(88,33% en stabulation entravée contre 15% en Istiatmu libre).

D’apreés Boucharde (2003lg confort a un effet positif pour réduire les trauismes aux trayons.
Le seul fait de garder les vaches a l'intérieuraitd’incidence de la mammite.

D’aprés une étude serbe (Milojevic et al., 1988)y iaurait 27% moins de cas de mammites
subcliniques et 42% moins de cas de mammites aksiqlans les troupeaux en stabulation libre

gue dans les troupeaux en stabulation entravée.

5.7. Saison

Les résultats de notre enquéte montrent que laidérép des mammites varie peu avec la saison,
avec les fréquences respectives suivantes : 6086remps, 46,67% en hiver, 50% en été, 28,33%
en automne.

Certains auteurs affirment que la saison chaudeuetide (été) ou froide et humide (hiver) sont
favorables a I'apparition des mammites. Hanzenastt&igne (2002) soulignent I'effet du climat et
des saisons et plus particulierement I'effet négatercé par les temps chauds (augmentation du

taux cellulaire en été) ou froids et humides (fisgfion et macération de la peau).
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Nos résultats concernant la fréquence des mamiitgeintemps pourraient étre liés a celle des

vélages a cette période de I'année.
5.8. Litiere

La quasi-totalité des vétérinaires (90%) constateet la litiere constitue un facteur trés important
dans I'apparition des mammites au sein des élevaméns.

La litiere est une source évidente car régulieréraesemencée en germes fécaux et dans la mesure
ou elle est insuffisamment paillée, elle offre assaface les conditions idéales de température,
d'humidité ou d'oxygénation pour leur multiplicatid_.es contaminations ont lieu en dehors de la

traite et caractérisent les mammites dites d'enmiment.

5.9. Alimentation

Selon les résultats obtenus a partir des questi@sndes vétérinaires considérent en grande partie
(60%) que l'alimentation n’est pas un facteur intpnt dans I'apparition des mammites chez les
vaches, par rapport a 40% qui la considere comnfaataeur important.

Dans la littérature, malgré plusieurs études sgegsur le sujet, les liens entre 'alimentatiotaet
mammite soulévent encore des interrogations dansileeux spécialisés.

Contrairement a ce qui est dit pour les maladiékewhge en général, en matiere de mammites,
l'alimentation joue un rdle mineur par rapport atechniques d'élevage. Les maladresses

alimentaires (déséquilibres, changement rapide)demfacteurs aggravants (Giboudeau, 1994).

5.10. Diagnostic individuel des mammites cliniques

- Le diagnostic est basé, lors de mammites surajcuu :
* Symptémes généraux : fievre 91,67%, état de chég, 2ypocalcémie 23,33%, abattement
31,67%
* Symptomes locaux : dans 81,67% des cas, il y anmfiation violente du quartier atteint et
dans 48,33% il y a inflammation étendue a touradanelle.
- Lors de mammites aigués, le diagnostic se base su
* Les symptdmes généraux dans 81,67% des cas, tels qu
- apparition brutale des signes pour 56,67% des cas,

- symptdmes plus modérés que dans la forme suramué3l,33% des cas,
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* Pour la totalité des cas, il y a des symptomesuboeaec inflammation locale marquée de la
mamelle dans 85%, et la mamelle trés sensible @363 % des cas.

» Dans 98,33% des cas, il y a des symptomes fon@isravec sécrétion lactée de teinte
jaunatre dans 55%, aspect agueux du lait dans 6%fésemeches de grumeaux se formant
et rendant I'éjection du lait difficile dans 71,6%¥s cas.

- Lors de mammites chroniques sur :

» Des symptbmes généraux dans 13,33%, aucun symmtéane 71,67% des cas. 15% des
vétérinaires n’ont pas répondu a la question.

» Des symptdbmes locaux dans 88.33% des cas avectiomde fibrose dans 51,67% et
formation de noyaux d’induration situés dans leepahyme mammaire dans 60% des cas.

» Des symptdmes fonctionnels dans 60% des cas avserme de grumeaux dans les
premiers jets pour 61,67%.

Les mammites cliniques (suraigués, aigués, chresigusont caractérisées par la présence
simultanée de symptdomes généraux (hyperthermiedétahoc, hypocalcémie, apathie, anorexie,
inrumination, etc.), de symptdomes locaux (doulatvaleur, rougeur, cedeme, induration de la
mamelle, etc.), et de symptémes fonctionnels (ditndm de la sécrétion lactée, changement de la
composition et de l'aspect du lait, etc.), ainse gar une tres forte augmentation du nombre de

cellules inflammatoires présentes dans le lait yBsi 1997)

5.11. Les tests utilisés pour le diagnostic des mam  mites cliniques

Le test du bol et celui du filtre sont utilisés &uterrain par les vétérinaires a la méme fréqeetec
28,67%.

5.12. Les tests utilisés pour le diagnostic individ uel des mammites

subcliniques

Les vétérinaires se basent, pour le diagnostierdeamites subcliniques, sur :
 CMT dans 26,67%(soit 16/60) des cas.
* Mesure de pH dans 28,33% (soit 17/60) des cas.
» Dosage des protéines 5% (soit 3/60) des cas.

» Epreuve de la catalase dans 1,66% (soit 1/60)ated es autres tests ne sont pas utilisés.
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D’aprés Billon et al. (2001), le diagnostic des maites subcliniques nécessite le recours a des
examens complémentaires. Dans ce cas, le lait meesssentiellement une augmentation du
nombre de cellules polynucléaires neutrophiles.diagnostic est basé sur le CMT : California
Mastitis Test (numération indirecte) ou le comptagllulaire (numération directe).

Parmi les nombreuses méthodes indirectes d’appigitidu nombre de cellules de lait, une seule
continue a étre utilisée, mais elle I'est tresdangnt, le California Mastitis Test ou CMT (Schalm
et Noorlander, 1957).

Si les méthodes de recherche directe permettewbid’des résultats précis, elles demandent I'aide
du laboratoire. A l'inverse, le CMT est trés appnoatif mais il peut étre mis en ceuvre a I'étable,
au cours de la traite. Ses résultats sont obtemusediatement et concernent la production de
chaque quartier alors que les mesures directesréalitées sur le mélange des laits des quatre
quartiers ou sur le lait de tank.

L’étude du comptage cellulaire de la productiotidag¢ d’un troupeau fait appel aux deux mesures,

directe pour le lait de tank ou de vache, indir@der le lait de quartier.

5.13. Diagnostic bactériologique des mammites

La fréquence des vétérinaires qui ne procédend pasonfirmation du diagnostic au laboratoire est

de 83,33%, pour des raisons non définies.

5.14. Les frais et la durée de traitement d'une mam  mite clinique

Selon I'enquéte que nous avons réalisée, lesdmisaitement d’'une mammite clinique sont élevés
et constituent une grande charge pour les élevlsise situent entre 1.500 et 3.000 DA dans 45%
des cas, ils sont inférieurs a 1.500 DA dans 28,88%ucas.

La durée du traitement est comprise entre 3 etiisjdans 58,33% des cas et dépasse 7 jours dans
10% des cas. Le retrait du lait produit de la comumaésation durant cette période constitue une
autre source de pertes économiques pour I'éleveur.

Pothet (1996), évalue le coldt d’'une mammite cliaigmtre 40 et plus de 150 euros en totalisant
'ensemble des pertes. La comparaison est diffeciégablir en raison d’un nombre élevé de critéres

a considérer.
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5.15. Les frais et la durée de traitement d’'une mam  mite subclinique

Les frais de traitement d'une mammite subclinigaeituent entre 1.500 et 3.000 DA dans 38,33%
des cas, dans 25% des cas ils sont de 500 a 1400 D

La durée de traitement d’'une mammite subcliniqueles8 a 7 jours dans 48,33% des cas, mais elle
dépasse 7 jours dans 11,67% des cas.

De méme que pour les mammites cliniques, les pegasées par les mammites subcliniques ne
sont pas négligeables, elles sont liées aux fraigaitement, a I'arrét de commercialisation da lai
et surtout a la diminution de production laitiérelabsence de toute manifestation clinique.

Pothet S. (1996) estime le prix du traitement & @06s pour une mammite grave (visite d'un
vétérinaire et médicaments) et a 10 euros poumen@mite clinique bénigne. La méme remarque

gue précédemment est valable ici.

5.16. Le taux de réforme

Lorsque la mamelle conserve le germe a l'abri débiatiques dans un noyau dur, I'élimination de
I'animal doit étre envisagée. La réforme a, dansase le double avantage d'évacuer une source de
contaminants, et de diminuer immédiatement le cag®tcellulaire du troupeau (Jean Duval,
juillet, 1995).

La situation idéale recherchée est la productiom dhit pauvre en cellules (CCS) avec peu de
réformes. Ces deux indicateurs prouvent, ensembdeadication effective des infections
mammaires.

Le taux de réforme moyen en pays de Loire est & $don 'ENV de Nantes (Beaudeau F, 1996).
Elle est d'autant plus utile que la plus faibleduativité des animaux rend le renouvellement et la
réalisation du quota moins contraignant.

Le taux de réforme selon notre enquéte se situe 8neét 20% pour 63% des vetérinaires, il est de
20 a 50% pour 3,33% des vétérinaires, supérie0famour 3,33%.

Ce taux élevé de réforme peut étre expliqué pdaiteque les conditions d’hygiéne dans les
élevages sont mal respectées, ce qui permet lemuésde fortes concentrations de germes
d’environnement et contagieux, par conséquent d ges infections mammaires fréquentes et
persistantes, plus un traitement différé conduiganéralement au durcissement du pis et donc a la
réforme. Encore que les taux précédemment citésecoant le pays de Loire soient équivalents

aux notres.
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L’idéal serait de respecter des taux de réformefaibles : 2% de vaches réformées pour mammites

cliniques, 1% de vaches réformées pour mammitediaiques (Pothet, 1996).

5.17. Les aspects pharmaceutiques du traitement

Les vétérinaires praticiens utilisent pour le gaient :

» La voie intramammaire directe en méme temps queitagénérale dans 93,33% (soit 56/60)

» La voie générale uniquement : 33,33% (soit 20/60).

» La voie galactophore : 21,66% (soit 13/60).

Théoriquement, la voie générale doit étre réseaudemammites accompagnées de signes généraux
ou dans des cas épidémiologiques (plusieurs iofexth staphylocoques). La voie galactophore est

la voie la plus justifiée selon Hanzen, (2005) &ean de I'acces direct au foyer d’infection.

5.18. Les associations d’antibiotiques

D’aprés les résultats obtenus par I'enquéte réglies vétérinaires utilisent souvent les ATB de la
famille desp-lactamines, seuls ou en association, et les t@tliaes avec une fréequence de 78,33%
et 46,67% successivement. Moins fréquemment, |eB ABpectre d’activité élargi aux gram - et
les associations ATB actifs contre les bactériasngr seulement.

David et al., (1998) affirment qu’a I'encontre desis espéces bactérienrgaureus, Suberiset E

coli, une question sur l'efficacité in vitro des argiifues se pose. D’ailleurs ce sont ces bactéries
qui provoquent la majorité des mammites donc leghiatiques utilisés pour le traitement des
mammites doivent étre choisis selon leur efficasitéces germes :

* Les antibiotiques les plus actifs s& aureus sont les pénicillines M (Cloxacilline,
Oxacilline), les associations pénicilline-aminosilds macrolides et apparentés.

» Les R-lactamines, particulierement la pénicillines@nt les antibiotiques les plus actifs sur
les streptocoques.

* Les antibiotiques les plus actifs s@r coli sont les pénicilines A (Ampicilline et
Amoxicilline), les céphalosporines, les aminosides,fluoroquinolones et les polypeptides
(Craven, 1991)

Les tétracyclines ne sont pas citées dans ladittés comme trés actifs lors de mammites et leur

utilisation fréquente peut étre due a leur co® tedsonnable par rapport aux autres ATB.
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5.19. Antibiorésistance

Dansnotre étude, les vétérinaires rencontrent uneteggis aux antibiotiques de I'ordre de 53,33%.
Les antibiotiques vis-a-vis desquels on remarquaus de résistances sont ceux de la famille des
tétracyclines (oxytétracycline) dans 43,33% des loas vétérinaires rencontrent une résistance aux

pénicillines mais qui est plus faible, de 6,67%
Ces résultats peuvent étre expliqués par le fa#¢ s vétérinaires attribuent leurs échecs

thérapeutiques a I'antibiorésistance car l'antiéistance aux antibiotiques de la famille des

pénicillines est plus facile & apparaitre que $ésténce aux tétracyclines.
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6. Conclusion

Les mammites sont des affections dominantes dandldeages bovins algériens, elles causent des

pertes économiques incontestables.

Selon notre étude, les mammites sont plus fréqaertez les vaches allaitantes fortes productrices,
en début de tarissement ou en période periparténmérglement entre leur§™ et 5™ |actations,
conduites en stabulation entravée.

La litiere est considérée comme facteur trés ingmbrtlans I'apparition des mammites, a I'inverse,
le role de l'alimentation est mineur. Les mammitgsparaissent durant toute I'année et sont
influencées par les températures extrémes (chaadefoides) et le taux élevé d’humidité.
Le diagnostic des mammites cliniques repose esdlemtient sur I'observation des symptomes et
les modifications de I'aspect du lait, peu de vésdres utilisent le test du bol ou du filtre.
Le dépistage des mammites subcliniques par le CMIB enesure de pH est utilisé mais reste

toujours en dessous des normes recherchées.

Les antibiotiques les plus utilisés pour le tragemdes mammites sont I@slactamines et les
tétracyclines par les voies générale et locale.

Le recours au laboratoire pour confirmer le diagicasst rarement pratiqué par les vétérinaires, ce
gui peut étre responsable a long terme de I'apparit' antibiorésitance.

Le taux de réforme élevé reflete la fréquence #&kevée des mammites dues aux conditions

médiocres des élevages.
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