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Introduction

Introduction :

Une mammite est une inflammation d'un ou plusieurs quartiers de la mamelle,
provoquée majoritairement par une infection bactérienne. Elle se rencontre généralement chez
les vaches en lactation (Gambo et al., 2001). Les mammites en élevage bovin laitier sont la
principale cause, loin devant la reproduction. de pertes économiques, pour des raisons
sanitaires (lait non commercialisé, reforme des vaches incurables, et colt des soins) (Dumas,
2004). D’autre part, par I’incidence des mammites, la sant¢é humaine peut se trouver
compromise par la présence d’agents pathogénes et ou des toxines dans le lait ainsi que les
résidus d’antibiotiques résultant du traitement (Poutrel,1986).

On distingue les mammites cliniques, avec une modification visible de la composition du lait
et un inflammation de la mamelle, des mammites sub-cliniques détectables seulement par la
mise en évidence d’une élévation du taux cellulaire du lait.

En Algérie, les mammites bovines constituent une pathologie dominante dans les élevages
bovins laitiers, (Niar et al., 2000). Cependant, malgré la fréquence élevée des mammites
cliniques, il faut signaler le manque d’études approfondies, indispensables pour cerner les
facteurs de risque associes a ces infections mammaires ainsi que la connaissance desbactéries
responsables.

En toute rigueur, I’identification et le controle de la sensibilité de la bactérie devraient étre
effectués avant tout traitement. En fait, dans la plupart des cas 1’impossibilité d’attendre le
résultat de I’examen bactériologique avant de mettre en ceuvre le traitement, fait qu’un choix
de premiere intention est effectué sur la base de I’expérience et des données épidémiologiques
les plus récentes. La recherche et I’identification de la flore spécifique des mammites
cliniques sont donc d’un intérét déterminant pour la définition et I'adaptation des programmes
de maitrise de la pathologie mammaire et pour une meilleure connaissance de 1’épidémiologie
de ces infections.

En réalité, La rareté des données publiées sur les infections mammaires surtout sub-cliniques
en Algeérie, et particulierement dans la wilaya de Djelfa, nous a incité a mener une étude
globale afin de contribuer a une meilleure connaissance des mammites cliniques et sub-
clinique de la vache laitiere. On a déja commencer les prélevements, mais malheureusement
et vu que les circonstances particuliere causée par la Covid-19, notre étude n’est menée a
terme, et on a circonscrit notre travaille dans une revue bibliographique décrivant nos
connaissances sur I’anatomie de la mamelle et ses moyens de défenses, la caractérisation des
différentes types de mammite bovines ainsi que les germes incriminés et on terminera cette
revue bibliographique, on mettant 1’accent sur les différentes méthodes de diagnostic, ainsi
gu'un certain nombre de mesures de lutte contre ces agents infectieux.
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Chapitre | Rappels Anatomo-Physioogique

1. Développement de la mamelle et du trayon

La mamelle est un organe glandulaire, propre aux femelles des mammiferes
placentaires ,glande annexe de 1’appareil reproducteur. Elle est spécialisée dans la fonction
de sécrétion du lait et du colostrum (TCHASSOU, 2009).Le développement du trayon est
lié a celui de la mamelle. On distingue deux étapes successives (BARONE,1978).

1.1. Phase anhormonale

In utero, dés le 80°™ jour de vie feetal, deux crétes mammaires se développent tout le
long du thorax et de I’abdomen. Une série trés rapide de modifications morphologiques
s’effectue. La prolifération des cellules donne naissance a des bourgeons mammaires
primaires (Figure 1) qui s’arborisent rapidement en bourgeons mammaires secondaires qui

donneront les ébauches de canaux et d’alvéoles (BOUAZIZ et al., 2000).
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Figure 2 : Formation du trayon adapté(BARONE,1978)
Une kératinisation et une dégénérescence superficielle donnent naissance a une

dépression circulaire : la foveéa; qui se creuse d’une multitude d’orifices : un par futur
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canal. La fovéa se trouve progressivement surélevée par de 1’épithélium formant le
futur trayon. L’important développement du trayon s’accompagne d’un enfoncement du
bourgeon qui forme le sinus lactifére. La fovéa se situe finalement au fond d’un sinus
profond relié a I’extérieur par un conduit unique de grand diamétre inclus dans le trayon
qui se termine par le canal du trayon (figure2) (BARONE,1978).
1.2. phase hormonale

A partir de la puberté, sous I’influence des hormones femelles, les bourgeons
mammaires vont reprendre leur développement et termine la formation des alvéoles. Les
cestrogenes favorisent la ramification des bourgeons mammaires secondaires tandis que la
progestérone permet la différenciation de 1’extrémité des conduits en acini et alvéoles
glandulaires. Parallelement, se développent de la mamelle: les tissus conjonctifs
(BARONE,1978), adipeux, fibreux de soutien, le systéme circulatoire sanguin,
lymphatique, et le systeme nerveux. Les alvéoles terminent leur formation, elles sont
tapissées intérieurement par les lactocytes qui, par une sécrétion merocrine, élaborent le
colostrum puis le lait. Ils se détruisent complétement en fin de lactation et en début
detarissement et se constituent a nouveau avant la mise-bas suivante (HELENE et DJIANE
1988).
2.Rappelles sur I’anatomie de la mamelle
La mamelle des bovins est constituée de quatre quartiers indépendants. Ces quartiers sont
individualisés les uns des autres par la présence d’un sillon inter mammaire et transverse.
(figure 03)
L’unité clinique est donc le quartier. Chaque unité étant indépendant, une inflammation

peut affecter isolement un seul quartier sans atteindre les autres. (JEAN, 2010).
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figure 03 : conformation extérieure de la mamelle de la vache ( Barone,1990)

Elle contient les alvéoles glandulaires ou acini mammaires, qui formée de lactocytes,
synthétisent le lait. Les alveoles sont entourées par un tissu parenchymateux, et sont reliées

a la citerne de la glande, d’un volume moyen de 400 ml, via les tubules et les canaux
galactophores. (figure 04).

La mamelle de la vache est un trés gros organe pesant environ 50 kg. Etant donné que des
poids de 100 kg peuvent étre atteints, il est toutefois capital que la mamelle soit trés bien
attachée au squelette et aux muscles. Il existe deux types de ligaments pour assurer cette
fonction: les ligaments médians et les ligaments latéraux. Si les ligaments s’affaiblissent, la
mamelle ne sera plus apte a la traite mécanique puisque les trayons pointeront vers
I’extérieur (JEAN, 2010)

Chaque quartier se termine par un trayon qui se compose d’une citerne du trayon en
communication avec la citerne de la glande via le pli annulaire, et du canal du trayon, a son
extrémité. On remarque a la jonction entre la citerne du trayon et le canal la présence de plis
muqueux qui forment la rosette de Firstenberg. On retrouve ces replis, mais de fagcon moins
développée au niveau de la paroi du canal. L’extrémité distale du canal du trayon est
caractérisée par la présence d’un muscle circulaire lisse formant un sphincter. Lorsque celui-Ci
se resserre les replis du canal du trayon s’imbriquent les uns dans les autres pour en obstruer

L’ouverture (JEAN,2010). (Figure4 et 5).
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Figure 4 : coupe longitudinale de I’extrémite du trayon de la vache ( Barone,1990)
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3. Physiologie de mamelle

3.1. Physiologie de lactation
On distingue trois phases dans la lactation d’une vache :
-La lactogénese qui correspond au déclenchement de la lactation.
-La galactopoiése qui correspond a I’entretien de la lactation.
-L’involution qui correspond au repos de la mamelle et donc a la période de tarissement.

A la mise-bas, la chute brutale du taux de progestérone sanguin entraine une
augmentation de la sécrétion de prolactine. Cette hormone agit directement sur les cellules
Lactocytaires, et entraine la synthese de lait par la mamelle. Son action est renforcée par les
glucocorticoides, 1’insuline, et I’hormone de croissance (GH).

la succion du veau, ou le massage des trayons lors de la préparation de la mamelle ainsi
que les différentes stimulations sensorielles (telles que la sallede traite) déclenchent la
libération rapide d’ocytocine par I’hypophyse. L’ocytocine permet alors la contraction des
cellules myoépithéliales entrainant 1’éjection du lait vers la citerne dupis.

La libération d’ocytocine au moment de la tétée entralne un rétrocontrdle positif sur la
prolactine, 1’hormone de croissance (GH), la thyréostimuline (TSH) et I’hormone
corticostérone(ACTH). Ce sont ces hormones qui permettent I’entretien de la lactation chez la
vache laitiere.

Les caseines contenues dans le lait, exercent quant a elles un rétrocontréle négatif sur la

Lactogénése afin d’éviter tout phénomene d’engorgement de la mamelle (RATTEZ,2017) .

tisu compomctsf

caral galactophore

sipus galactophoes

Figure 5 : structure d’une glande mammaire de vache(Hanzen, 2010).
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3.2.mécanismes de la sécrétion de lait (lactation)

La glande mammaire fonctionne de maniére cyclique. Cette activité cyclique est sous le contréle
du systeme nerveux central a travers la production des hormones régulatrices Ainsi, le lait
provient :

e de la sécrétion des cellules sécrétrices (les lactocytes). Il est synthétisé a partir d’éléments
contenus dans le sang. L’activité synthétique des lactocytes donne le lactose, les graisses,
les caséines, les lactoglobulines et les lactalbumines. Ce sont les éléments les plus
intéressants du lait parce que plus utiles pour le nouveau-né. La prolactine hypophysaire est
I’hormone qui controle la sécrétion du lait.

e de la filtration directe a travers la paroi de I’alvéole, a partir des vaisseaux sanguins qui
entourent I’alvéole. Les éléments du lait filtrés directement sont les immunoglobulines, les
vitamines, les séralbumines, les sels minéraux et I’eau.

A la fin de la synthése du lait, de petites cellules contractiles spéciales (myoépithéliales) se
contractent sous l’effet d’une hormone (I’ocytocine hypothalamique est 1’hormone qui régule
I’excrétion du lait) pour éjecter le lait des canaux galactophores(DUPONT , 1980).

4.Les moyens de défense de la mamelle (immunité)

La mamelle est caractérisée par un systéme immunitaire trés développé, contre les agents
pathogénes pénétrant par le canal du trayon ou par voie hématogeéne.

4.1 Défense passive grace au canal du trayon

L’apex constitue la premiere barriere physique contre la pénétration des germes, car les
bactéries doivent traverser le canal du trayon avant de coloniser la glande mammaire. Il
contient des différents constituants (kératine, protéines et des acides gras antibactériens)
responsables de 1’¢limination des germes. (CRAVENET WILLAIMS, 1985).

Aussi, dans la partie proximale du canal se trouve la rosette des plis papillaires ou rosette de
Furstenberg, qui joue un réle protecteur contre la pénétration des agents pathogenes dans la
glande mammaire (BONNEFONT, 2011).

4.2 Défense immunitaire (défense active)

4.2.1. Immunité cellulaire

Elle représente le moyen de défense essentiel et participe a la phagocytose. Elle est assurée
par les cellules de lait: les macrophages, les polynucléaires neutrophiles, Les cellules
épithéliales mammaires et lymphocyte (PAAPE et al.,2001).
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4.2.2lmmunité humorale

Le systtme immunitaire humoral dans le lait se compose des immunoglobulines qui
constituent les anticorps spécifiques actifs contre les antigénes étrangers responsables
d’opsonisation, de neutraliser des toxines, d’inhibition de I’adhésion, et dans certains cas ils
ont une action bactéricide directe (SPANU, 2009). D’autre part il existe des facteurs
immunitaires non spécifiqgue comme le systeme du complément et les peptides antimicrobiens
(Lactoferrines, Transferrine, Lysozyme) sont des petits polypeptides qui peuvent étre
bactériostatiqueset bactéricides (SPANU, 2009).
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Chapitre 11 Les Mammites

1. Définition
Une mammite est une inflammation d'un ou plusieurs quartiers de la  mamelle,
provoquée généralement par une infection bactérienne. Il existe des mammites causées par
des levures (Candida ), des algues microscopiques, ou suite & un traumatisme de la mamelle,
ou encore suite a des désordres physiologiques, mais celles-ci sont beaucoup plus rares(Bonne
font, 2011).Les infections mammaires peuvent étre ou non associées a des signes cliniques, on
distingue alors les mammites cliniques des mammites sub-cliniques. Parfois les germes
s’installent de fagon durable dans la glande mammaire, on parle alors de mammites
chroniques (GEDILAGHINE, 2005).
2.Différent type des mammites

2.1.Mammite clinique
Une mammite clinique se caractérise par une modification de la sécrétion de la glande.
La quantité et I’aspect du lait changent reflétant une perturbation des fonctions de sécrétion.
En plus de ces symptomes fonctionnels, on peut observer les manifestations classiques de
I’inflammation : rougeur, chaleur, douleur ,tuméfaction de la glande et I’aspect
hypertrophiédes ganglions rétro mammaires. On parle alors de mammite aigué. Si le quartier
se sclérose et s’atrophie on parle de mammite chronique. Dans certains cas on observe
également des symptdmes généraux de type fievre, abattement, anorexie, etc., liés a
I’endotoxémie induite par D’infection. Ils se traduisent par une altération de 1’état général
(abattement, hyperthermie, déshydratation...). On parle alors de mammite suraigué.
Nous allons maintenant évoquer les différents types de mammites cliniques
rencontres.(JEAN, 2010).

2.1.1.Mammite suraigie

Elles apparaissent brutalement et évoluent rapidement vers des symptdmes délétéres.
Le lait est tres généralement aqueux de couleur jaunatre a rouge foncé, voire purulent et tres
diminué en quantité. Le quartier infecté est souvent congestionné, chaud mais parfois a
I'inverse, il est totalement flasque voire froid. L'état général est fortement altéré avec état de
choc, polypnée, hyperthermie ou hypothermie, et déshydratation, évoluant couramment vers
le décubitus et la mort de l'animal. Deux formes de mammites suraigués se distinguent
(EMMANUEL, 2008):
2.1.1.1.L.a mammite paraplégique« colibacillaires »
Ce sont les mammites suraigués les plus observées. La vache est soit debout mais choquéee

(hyperthermie, déshydratation, tachypnée, tachycardie avec parfois diarrhée plus ou moins
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aqueuse) soit en décubitus avec normo-thermie ou hypothermie, résultat de I'état de choc
provoqué par les endotoxines bactérienne et une bactériémie.

La mamelle ne présente pas toujours de signes locaux a part la modification de la sécrétion
lactée, mais parfois cette derniére peut étre retardée par rapport aux symptémes généeraux.
Dans certains cas, le quartier est flasque et mou et ne produit plus de lait. Ces mammites sont
dites « colibacillaires » car souvent causées par une infection a entérobactéries.
(EMMANUEL, 2008)

Les symptomes locaux peuventétre frustres, il convient alors de faire le diagnostic
différentiel avec une fiévre vitulaire.

2.1.1.2 La mammite gangreneuse

L’inflammation du quartier atteint est trés violente, puis suivie d’une nécrose avec apparition
d’un sillon disjoncteur séparant les tissus sains des tissus nécrosés froids, noiratres a gris
plombé. La sécrétion est rare et nauséabonde. L’évolution rapide conduit a la mort en
I’absence de traitement. Le germe mis en cause est S. aureus, parfois associé a des anaérobies
( Clostridium spp).(EMMANUEL, 2008).

2.1.2 Mammite subaigué et aigue
Ce sont les mammites courantes, avec inflammation du quartier plus ou moins marquée,

et une sécrétion modifiée avec présence de grumeaux. Les symptdmes généraux sont peu
marqués.Une hyperthermie n'est pas systématique. L'évolution est plus lente, et en I'absence
de traitement, une chronicité apparait avec enkystement des bactéries dans le parenchyme
mammaire. On rencontre toutes les espéces bactériennes responsablesles d'infections
mammaires lors d'isolement(NOIRETERRE, 2006).

2.1.3 Mammite chronique
Elle est le plus souvent secondaire a une mammite aigué. Les symptdmes locaux sont discrets,

lentement le quartier évolue vers ’atrophie du fait de l’installation de zones de fibrose
cicatricielle. La mamelle devient noueuse a la palpation. La sécrétion n’est souvent modifiée
qu’en début de traite. L évolution est lente vers le tarissement de la sécrétion au bout de
plusieurs mois.

Tous les germes donnant des mammites peuvent étre isolés(NOIRETERRE, 2006).

2.2 Mammite sub-clinique

Elle est par définition asymptomatique : la sécrétion parait macroscopiquement normale
méme en début de traite, les signes locaux et généraux sont absents. Seul I’examen du lait au

laboratoire permet de mettre en évidence des modifications chimiques (baisse du taux de
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caséines et de lactose, augmentation du taux de chlorures), bactériologiques (présence de
germes) et surtout cellulaire du lait, en 1’occurrence augmentation des cellules somatiques

du lait (surtout les polynucléaires neutrophiles).

Les germes en causes sont essentiellement aGram positif (staphylocoques et
streptocoques)(NOIRETERRE, 2006).Les mammites sub-cliniques, beaucoup plus fréquentes
que les mammites cliniques, sont insidieuses et responsables de pertes économiques
importantes par une baisse de la production laitiére et une augmentation des comptages
cellulaires du troupeau(NOIRETERRE, 2006).

Le diagnostic des mammites sub-cliniques repose sur la numération des cellules
somatiques du lait, la mise en évidence des modifications chimiques et la recherche de la
bactérie en cause. L’augmentation des cellules somatiques peut étre révélée par des méthodes
de comptage, comme le California Mastitis Test(CMT), le Fossomatic®, le Coulter Conter®,
la conductivité électrique.

Lors de mammite sub-clinique, les bactéries peuvent persister dans le pis et I’infection
devenir chronique suite a I’expression de certaines propriétés. Par exemple, la formation
d’un biofilm, lasurvie al’intérieur des cellules épithéliales mammaires et/ou 1’absence de
synthése d’une capsule sont considérées comme trois propriétés impliquées dans la
chronicité d’une infection a S. aureus (BARDIAU et al., 2014).

3. Les germes impliquent lors de mammite (Etiologie)

Les mammites bovines sont majoritairement d’origine bactérienne (GEDILAGHINE,
2005), rarement traumatique, chimique, physique ou mycosique. L'infection de la mamelle se
fait par voie , la voie endogene est décrite notamment pour les mycoplasmes. Généralement
une seule espéce bactérienne est responsable de l'infection, trés rarement, l'association de
deux especes (GEDILAGHINE, 2005).0n classe les espéces bactériennes responsables
d'infections mammaires en deux groupes :les pathogénes majeurs et les pathogenes mineurs.

3.1.Les pathogenes majeurs

Les pathogenes majeurs sont les bactéries responsables des mammites cliniques et sub-
cliniques, et sont les plus couramment isolées. lls regroupent les coques Gram positifs :
(Streptococcus  uberis,  Streptococcus  dysgalactiae,  Streptococcus  agalactiae,
Staphylococcusaureus...), les entérobactéries : (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae,
Enterobacteraerogenes...) etplus rarement, les entérocoques : (Enterococcus faecalis...).
Aujourd’hui on constate la prédominance de trois pathogenes majeurs qui sont par ordre

décroissant Streptococcus uberis, Staphylococcus aureus, Escherichia coli. Dans une étude
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francaise sur 618 prélevements de lait pour analyse bactériologique entre novembre
2005 et juillet 2007, 70 % des isolats appartiennent & seulement quatre espéces bactériennes
dont les Staphylococcus coagulase négatifs qui sont des pathogénes mineurs,
Streptococcusuberis représentant 25 % des isolats, Escherichia coli : 18 % et Staphylococcus
aureus :13 %(AMINA, 2017).

3.1.1. Le Staphylocoque coagulase +(Staphylococcus aureus)
Le Staphylocoque coagulase + est un des principaux germes responsables de mammites dans
I’espece bovine. Sondanger vient de ce que dans 80 % des cas il se manifeste par des
mammites sub-cliniques. C’est est un coque Gram positif (figure 6), hémolytique, aéro-
anaérobie facultatif. IIforme des colonies rondes, lisses, de 4-6 mm de diametre de couleur
blanche, jaune ou orangée surgélose d'ou son nom de staphylocoque doré (SALAT et al.,
2007).
Son réservoir principal est la mamelle infectée des vaches laitieres en production,C'est une
bactérie résistante dans le milieu extérieur.
Sa présence est souventassociée a celle de Iésions cutanées au niveau des mains du trayeur.
Son action pathogene suppose sa pénétrationpar le canal du trayon. La contamination des
vaches se fait surtout par la traite. Il entraine la présence d’un tauxd’infection sub-clinique
trés élevé accompagné d’un taux d’infections cliniques faible. La détection dans le
parenchyme mammaire peut se faire des 4 jours post-inoculation (SALAT et al., 2007).
La dissémination du germeest bien contr6lée par le trempage ainsi que par le traitement au
tarissement. Il est responsable de mammites cliniques (mammite gangréneuse). C’est un
germe résistant a de nombreux antibiotiques. Les rechutessont donc fréquentes surtout si les
mesures d’hygiéne ne sont pas appliquées. Lasensibilit¢ d’un examenbactériologique n’est
que de 75 % en ce qui concerne ce germe, ce qui revient a dire que 25 % des animaux
infectésont sur base d’une seule analyse un résultat négatif. On comprend dans ce contexte
I’intérét de multiplier lenombre de prélevements (HANZEN, 2010).
La sensibilité du Staphylocoque aux antibiotiques peut varier d’une région a 1’autre. Il
semblerait que 90 % dessouches de Staphylocoque soient sensibles aux céphalosporines,
érythromycine, cloxacilline, gentamycine,kanamycine, methicilline. 70 a 90 % d’entre elles
sont sensibles a la tétracycline, streptomycine et novobiocine. 254 60 % d’entre elles sont
sensibles a I’ampicilline et la pénicilline G.(HANZEN, 2010).
La réussite d’un traitement d’une mammite a Staphylocoques dépend de plusieurs facteurs : la

durée dutraitement (6 injections a 12 heures d’intervalle semblent indispensables), son
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association avec un traitement parvoie générale (I’injection journaliére intramusculaire d’un
antibiotique pendant 3 jours augmente les chances deguérison), 1’age de 1’animal (diminution
avec I’age), des mesures hygiéniques prises pour réaliser le traitement local(désinfection...) et
du moment du traitement (en lactation ou au tarissement). L’efficacité d’un traitement
enlactation est faible. Une auto-guérison peut étre observée dans 25 % des cas. En lactation, le
traitement sera doncsurtout préventif et axer sur I’hygiéne de la salle de traite, le trempage des
trayons apres la traite et le traitementau tarissement. La réforme de I’animal s’avérera souvent
la meilleure solution en cas d’infection du troupeau (HANZEN, 2010).
L’efficacité d’un traitement au tarissement est comprise entre 50 et 70 %. Elle dépend

du taux cellulaire observéavant le tarissement. Des valeurs supérieures a 1 million de cellules
sont rarement associées a une guérison de laglande. Des traitements répétés pendant le

tarissement n’augmentent pas les chances de guérison (HANZEN, 2010) .

Figure 06 : Staphylococcie aureus apres coloration de gram

3.1.2.Streptococcus

Les streptocoques se présentent sous forme de cocci a Gram positif, les coques sont isolés, en
diplocoques ou le plus souvent en chainet tescourtes a longues (figure 7), le diamétre est
compris entre 0,6 a 1 um, ils sont souvent ovalaires , ils sont immobiles et non s poules
(SALAT et al., 2007).

Ce sont des bactéries tres ubiquitaires, cependant assez peu répandues dans le milieux
extérieur, et sont des anaérobies facultatives ( I’oxygeéne n’est pas toxique pour eux,mais ils
le n’utilisent pas),une atmosphére enrichis en CO2 favorise les cultures a 1’isolement, la
température optimale est de 37 C, ils peuvent se développer pauvrement en 24H sur milieux
usuels, mais ce sont des germes exigeant qui poussent mieux dans des milieux enrichis par du

sang ou du sérum.Apres 24-48 heures de culture, les colonies ont un diamétre de0,5 mm,

15



Chapitre 11l

Les Mammites

transparentes, translucides ou parfois pigmentées en jaune-orange en anaérobiose(SALAT et

al., 2007).

Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalactiae et Streptococcus uberis sont les

principaux germes incriminés dans les mammites a streptocoque.

Le prélevement de lait doit étre fait avec un maximum de précaution pour eéviter les

contaminations,L’examen microscopique direct révéle la présence des coques a Gram + en

tres longues chainettes.

Les prélevements sont ensemencés sur gélose au sang et milieu de Mac Conkey .

L’incubation se fait a 37 C pendant 24 a 48 h en aérobiose.

La différentiation entre les différentes especes de streptocoques se fait selon le tableau |

Tableau I : différentiation entres les streptocoques incriminés dans les mammites

Type de CAMP Hydrolyse de Pousse sur | Groupe
I’hémolyse . Mac Conkey | Lancefield
test I’esculine ;
milieu Edwards
Streptococcus B (0,y) + - - B
agalactiae
Streptococcus A - - - C
dysgalactiae
Streptococcus A - + - NG
uberis
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Aspect microscopique

LA,

Streptococoques: Coques en
longue chainette Gram +

figure 7 :Streptococoques, coques en longue chainetteGram +

3.1.2.1.Streptococcus agalactiae (St. agalactiae)
St. agalactiaeest un parasite obligé de la glande mammaire. 1l est surtout présent dans le lait et
les quartiers atteints mais également au niveau des plaies du trayon, des mamelles impubéres
et dans le milieu extérieur ou il peut persister durant 3 semaines. La contamination se fait
essentiellement pendant la traite.
Avec le Staphylocoque, il constitue la principale cause de mammite sub-clinique. A I’inverse
de celle provoquée par le Staphylococcus aureus, la durée de I’infection est plus courte. C’est
le seul germe qui fait augmenter de maniere significative le comptage bactérien du
lait(HANZEN, 2010) .
Le Streptococcus agalactiae est sensible a la pénicilline et a la plupart des antibiotiques.
Cependant, le traitement est souvent décevant car la ré-infection est fréquente. Aussi,
I’éradication est essentiellement obtenue par la mise en place de mesures hygiéniques telles
I’'usage de serviettes individuelles, le lavage des mains et de la salle de traite, le traitement des
Iésions des trayons, le trempage et le traitement systématique au tarissement. Un traitement
systématique de tous les quartiers bactériologiquement identifiés a également été recommandé
par les auteurs anglo-saxons. (HANZEN, 2010)

3.1.2.2.Streptococcus dysgalactiae

Streptococcus dysgalactiaeest un coque Gram positif, spécifique des bovins, que 1’on

retrouve sur la peau, les levres et les muqueuses, ainsi que dans les féces. La source principale
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des infections se trouve dans I’environnement, mais une transmission de vache a vache lors de
la traite est aussi possible. Il est responsable de mammites cliniques aigués sans répercussion
sur I’état général. Ce germe est sensible a la pénicilline et a la plupart des antibiotiques. Son
infection est souvent associée a celle du Staphylocoque (REMY, 2007).

3.1.2.3.Streptococcus uberis
St. uberis est une coque Gram positif, longtemps considéré comme peu invasif, maisdont la
proportion lors de mammites cliniques ou sub-cliniques a doublé depuis 1985,comme St.
dysgalactiae, on le retrouve sur la peau, les muqueuses et les feces. On a remarqué que 15%
des vaches présentaient une excrétion fécale de ce germe. Ainsi il est particulierement présent
dans les litieres et les patures exploitées intensivement.ll est responsable de mammites
cliniques et sub-cliniquesse déclenchant surtout pendant la période de tarissement et au cours
des premieres semaines de lactation (SERIEYS, 2003).
Il est résistant au froid. Il est souvent associé aux infections par Escherichia coli. Ce germe
est sensible a la pénicilline. Sur le plan prophylactique, il est conseillé de traiter les animaux
au tarissement et de répéter ce traitement 3 semaines avant le vélage.

3.1.3.Escherichia coli

Escherichia coli, est un bacille Gram négatif de la famille des entérobactéries.
Ce genre ne comporte qu’une seule espéce: Escherichiacoli, hote normale de tube digestif de
I’homme et des animaux, c’est I’espéce aérobie la plus représentée dans le tube digestif, sa
présence dans I’eau est témoin de contamination fécale. Ces hdtes normale (commensaux)
peuvent devenir pathogénes a tropisme intestinal par I’acquisition de certains facteur de
pathogénicité (SERIEYS, 2003).

Les infections mammaires aentérobactéries (E.coli, Klebsiella spp, Enterobacter spp,
Citrobacter spp,)ont la méme pathogénie. Il est impossible de les différencier cliniquement
sans examens complémentaires, c'est pourquoi le terme de mammite aentérobactériesest
souvent employéac6té du terme de mammite colibacillaire.

E.coli est isolé plus fréquemment lors de mammite clinique que lors de mammite subclinique,
c’est une bactérie peu contagieuse. Son réservoir principal est la litiere des animaux
contaminée par les bouses. La contamination se fait donc souvent apres la traite quand le
canal du trayon n'est pas encore fermé.

E. coliet certaines entérobactéries peuvent cependant échappera la réponse immunitaire
gracea leur capsule polyosidique située autour de la paroi bactérienne. Elles sont moins

sensibles aux immunoglobulines, aux neutrophiles et au complément (SERIEYS, 2003).
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La mammite colibacillaire peut étre précédée d’une phase diarrhéique résultant d’une
dysbactériose intestinaleentrainant une eélimination massive de germes dans le milieu extérieur
et constituant de ce fait un risque supplémentaire de son apparition. Les Escherichia coli sont
essentiellement responsables de mammites cliniques au début et en fin de tarissement (risque
3 a 4 fois plus élevé en période de tarissement qu’en période de lactation) mais surtout au
moment du vélage.(HANZEN, 2010)

L’infection se traduit par un afflux important deneutrophiles dans la glande mammaire
contribuant a réduire le nombre de germes dans la glande mais pouvant entrainer une
neutropénie. L’auto-guérison n’est pas rare lors de mammite sub-clinique ou subaigué.
Comme d’autres mammites d’environnement, la mammite a E.Coli est habituellement de
courte durée (moins de 10 jours dans 57 % des cas et plus de 100 jours dans 13 % des cas).
Ce fait explique que dans 20 % des cas les examens bactériologiques puissent étre négatifs.

La thérapeutique visera davantage a traiter 1’inflammation que I’infection. Le choix d’un
antibiotique approprié supposera bien souvent la réalisation d’un antibiogramme. Escherichia
coli est en effet résistant a la pénicilline et a la cloxacilline mais sensible a la gentamycine et
a la poly myxine B, aux céphalosporines et aux aminoglycosides (HANZEN, 2010).

En matiere de prévention, le trempage du trayon a été conseillé. On utilisera
préférentiellement ledodecylsulfonate benzéne acide plutdt que la chlorhexidine ou les
iodophores. Un double traitement pendant le tarissement a également été proposé. Il
conviendra aussi de maintenir 1’environnement dans des conditions aussi hygiéniques que

possible. .(HANZEN, 2010).

3.2.les pathogénes mineure
3.2.1.Staphylocoquesacoagulases négatives (SCN)
La mise en place de mesures de lutte contre les mammites contagieuses et d’environnement
n’est sans doute pasétrangere a I’émergence de mammites imputables a des germes
contagieux dits mineurs tels que les Staphylococcus coagulase - ;hyicus, chromogeénes,
warneri, epidermidis, simulans, xylosus et sciuri (CNS: Coagulase Negatives
Staphylococcus). Ces germes sont des hétes normaux des animaux. lls sont fréqguemment
isolés sur la peau, les poils, le canal du trayon ou dans le lait prélevé aseptiqguement. ils sont
responsable d’un doublement du taux cellulaire en moyenne (GREEN, 2007). Ils sont tres
souvent éliminées spontanément au cours des premiéres semaines de lalactation. Leur

manifestation est rarement clinique
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Il existe de nombreuses etudes épidemiologiques dont certaines se contredisent. Eneffet ce
groupe renferme de nombreux germes dont certains n’ont pas le méme comportement.Ainsi il
a été montré que selon la nature du germe, sa source pouvait aussi bien étre lamamelle, la
peau des vaches ou du trayeur ou méme 1’environnement.

Lors d’infections persistantes, les germes généralement rencontrés sont : S.chromogenes, S.
epidermidis, et S. simulans. Lors de mammites sub-cliniques, le germe le plus isolé a été S.
epidermidis. Par contre, aucune association n’a été trouvée entre les espéces de SCN et la
production laitiere ou le taux cellulaire (THRRBERG et al., 2009). Cependant ce germe est de
plus en plus fréguemment isolé, ce qui pose la question de savoir quelle est sa place dans
lapathologie mammaire.

3.2.2. Arcanobacterium pyogenes
Il s’agit d’un germe anaérobie, responsable des mammites d’été. Lors de cette pathologie il
intervient en association avec d’autres germes (en particulier Fusobacteriumnecrophorum).
La transmission se fait depuis le tractus génital, les Iésions du trayon, de la mamelle, ou de
toutes autres blessures, vers le canal du trayon via une mouche Hydroateairritans. Les
mammites d’été ont lieu principalement sur les génisses et les vaches taries.

Apres le canal du trayon, I’infection se propage a tout le parenchyme mammaire pour
formerdes abces atteignant I’ensemble du quartier. Cette infection évolue généralement soit
vers laChronicité, soit vers la destruction du quartier. A noter qu’en absence de traitement on
observe 50 % de mortalité. (SMITH, 2008).

3.2.3. Pseudomonas aeruginosa :

D’identification aisée en routine, le bacille pyocyanique existe surtout au niveau des Iésions
de la peau du trayon. C’est aussi un saprophyte du milieu extérieur, retrouve par exemple dans
les boues de sédimentation des abreuvoirs, de 1’eau de lavage des pis, et dans les tuyaux en
caoutchouc. Les mammites dont il est responsable sont sporadiques rarement en zootiques et
ont eté associees a un lavage des pis inadéquat. L’antibiorésistance de ce germe est a
souligner(HANZEN, 2010).

Elle est a I’origine de mammites cliniques aigués voire quelquefois suraigu€s (Une forme
suraigué séro-hémorragique a été décrite). Cette bactérie est capable de résister aux défenses
de I’organisme via la formation de biofilm : c’est pourquoi les chances de succés d’un

traitement sont faibles a nulles (SMITH , 2008).
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3.2.4.Corynebacterium bovis
Ce germe est responsable de mammites sub-cliniques n’entrainant qu’un faible augmentation
du taux cellulaire (multiplié par 1,5 en moyenne) Il a pour source le canal du trayon des
vaches infectées. On a pu montrer que la présence de C. bovis dans les mamelles était
protectrice contre une infection par les pathogénes majeurs. (SERIEYS, 2003).

3.2.5. Mannheimia haemolytica
Ce germe donne des mammites cliniques avec des températures corporelles élevées, un lait séreux,
puis purulent et une nécrose du quartier qui ne tombe pas. Certains auteurs pensent que les jeunes
animaux atteints de bronchopneumonies transmettent au moment de la tétée les germes a la mere (LE
GUILLOU, 1989).

3.2.6.Mycoplasma bovis
Divers mycoplasmes ont été rendus responsables de mammites. Mycoplasma bovis est plus
fréquemment isoléque Mycoplasma bovigénitalium, bovirhinis ou canadense. La survie de ces
germes est habituellement courte dans le milieu extérieur. Ils peuvent néanmoins persister
pendant une semaine dans le matériel de traite et un mois dans les litieres. Il existe de
nombreux porteurs asymptomatiques. La contamination se fait essentiellement par la traite.
Ces germes doivent étre suspectés lorsqu’un traitement apparait inefficace ou lorsqu’aucun
germe n’a été isolé.(HANZEN, 2010).
Les vaches taries et en lactation peuvent étre atteintes. Les manifestations peuvent étre
cliniques ou sub-cliniques. Le lait apparemment normal lors du prélevement se sépare en cas
d’atteinte clinique en deux phases : un surnageant quasi incolore et un dépdt floconneux,
jaunatre plus ou moins adhérent aux parois du tube de prélévement. Cette sécrétion peut
également prendre au cours des jours suivants un aspect muco-purulent. Apres la guérison
clinique, des taux cellulaires élevés peuvent persister pendant trés longtemps. L’animal atteint
peut présenter des troubles respiratoires et des boiteries (HANZEN, 2010).
Un traitement a la tylosine (1g par 100Kg et 1g par quartier pendant 5 jours) peut étre efficace
associé ou non a la dihydrostreptomycine (10g par voie IM et 5g par quartier). La réforme des

animaux a également été conseillée. (HANZEN, 2010).

3.2.7.Bacillus cereus
Ce germe est responsable de mammites suraigués avec une gangrene du quartier et une
hémolyse intra vasculaire, suivie de la mort dans les 24 heures. Les sources principales de

I’infection sont les sols, I’eau et les végétaux et les litieres. (BILLON et al., 2004).
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3.2.8.Streptocoques environnementaux

Ce groupe comprend de nombreux germes, comme St. parauberis, St. equinus, St.
salivarius... 11 s’agit de germes présents dans I’environnement, évoluant comme des
pathogénes opportunistes. Ils sont a I’origine de mammites subcliniques et subaigués, se
résolvant en moyenne en 30 jours, mais pouvant aussi évoluer vers la chronicité. (SERIEYS,
2003).

D'autres germes comme, Brucella, Pasteurella, Aspergillus, Nocardia
astreoides, ...peuvent étre a l'origine des mammites. L'analyse bactériologique est un recours
tres important. (CONTRERAS, 2003).

3.3. Autres pathogene non bactérien

3.3.1. Les agents mycosiques
Les mammites mycosiques sont rares, elles interviennent en début de lactation souvent apres
un traitement antibiotique au tarissement mal conduit (injection septique). Les agents
responsables sont Candida albicans, Aspergillus fumigarus, Cryptococcus spp ... (BLAIN et
DEVILLARD.,1996; BERGONIERET AL ., 2003).
Elles sont a I’origine de mammites cliniques subaigués s’aggravant suite a 1’utilisation
d’antibiotiques, €évoluant ensuite vers la chronicité, et ne pouvant pas étre traitées (absence
d’antifongique actif dans la mamelle sur le marché). Elles ont pour source 1’environnement, et
en particulier I’alimentation, la peau, les féces des animaux, le sol, et les plantes. L’infection a
généralement lieu lors d’injection intra-mammaire avec une seringue ou un produit contaminé
d’ou I’'importance de la désinfection de la peau et de I’entrée du canal du trayon lors de toute
injection intra mammaire.(SERIEYS, 2003).

3.3.2. Virus

Des virus peuvent étre impliqués dans le déclenchement des mammites, soit en causant des
lésions du trayon et ainsi en favorisant la contamination par d’autres pathogeénes, soit en ayant
une action immunosuppressive (BARKEMA et al., 2009 ; WELLENBERG et al., 2002).
Dans le tableau 11, on énumere les principale germes bactériens incriminés dans les mammites

clinique et sub-cliniques.
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TABLEAU I1 : germes responsables de mammites (HANZEN, 2010)

Genre Espéce Genre Espéce
Staphylococcus aureus Pseudomonas pyoCyaneus
epidermidis Bacteroides funduliformis
hyicus Serratia Marcescens
hominis Acheloplasma laidlawii
wylosus MNocardia astéroides
sciuri brasiliensis
Streptococcus uberis farcinia
dysgalactiae Peptococcus indolicus
zooepidemicus Bacteroides melaniogenicus
faecalis Eubacterium combesii
pyogenes Clostridium SpOrogenes
pneumoniae Fusobacterium necropharum
Escherichia coli Trichosporon sp
Actinomyces pyogenes Aspergillus fumigatus
ulcerans nidulans
bovis Pichia sp
Campylobacter jejuni Candida sp
Haemophilus SOMnus Cryptococcus neoformans
Klebsiella sp Saccharomyces sp
Enterobacter AETOEENes Torulopsis sp
Mycobacterium bovis Prototheca trispora
lacticola zopfii
fortuitum Leptospira interrogans serovar
bovis pomona
bovigenitalium interrogans hardjo
alkalescens Bacillus cereus
canadensis Pasteurella multocida
haemaolytica

4. Pathogénie
L'établissement de I'infection et le déclenchement de la mammite dépendent a la fois de la
virulence des micro-organismes et des capacités de la défense naturelle ou induite de I'hdte
(HARMON, 1994). Selon FABRE (1997), I'ouverture du sphincter et I'écoulement du lait
peuvent favoriser la diffusion de I'infection.
L'infection peut guérir spontanément ou évoluer vers une forme plus sévére avec des signes
cliniques (mammite clinique) ou bien encore persister sous une forme inapparente (mammite
sub-clinique) (POUTREL, 1985).
Plusieurs étapes se succedent lors du processus infectieux :

4.1.La phase d'invasion (Pénétration des microorganismes)

A part le cas particulier des mammites tuberculeuses et brucelliques d'origine
hématogeéne, les germes pathogénes pénétrent genéralement dans le quartier par le canal du
trayon.Celui-ci constitue une premiere barriere contre la colonisation de la mamelle : le

sphincter a la base du canal assure I'étanchéité entre la mamelle et le milieu extérieur. Les
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cellules kératinisées de la muqueuse se desquament régulierement, participant a I'élimination
des germes en début de traite.Ainsi la pénétration des germes se réalise au moment ou le
sphincter est ouvert, durant la traite et surtout en fin de traite (le sphincter reste ouvert environ
une demi-heure apres la traite ), mais aussi a I'approche du vélage, ou au tarissement ou le
sphincter laisse suinter voire couler un peu de lait par la pression de celui-ci. (EMMANUEL,
2008). La pénétration des bactéries se produit suivant les mécanismes suivants ;

4.1.1.Par la multiplication des germes présents sur le trayon
Ces germes profitent de I'ouverture du trayon en post-traite pour pénétrer le canal.Les lésions
du trayon et du sphincter (verrue, gercure, blessure, éversion du sphincter) favorisant
lamultiplication des germes. Un contact précoce entre le trayon et I'environnement ( pature,
litiere,etc...) est aussi un facteur prédisposant l'infection du canal par des pathogénes aprés la
traite.(RAKOTOANDRINDRAINY, 2007).

4.1.2.Par I'introduction de germes par I'étre humain
Que ce soit par I'éleveur ou le vétérinaire, I'introduction dans le sinus lactifére de germes est
réalisée par la mise en place de traitement intra mammaire ou de sondage du canal du trayon
de maniere non adéquate (défaut d'hygiéne). Aprés cette étape, les bactéries se retrouvent
dans le lait intra mammaire. C'est le site infectieux obligatoire pour tous les types de
mammites. ( (RAKOTOANDRINDRAINY, 2007).

4.2.La phase d'infection

e La propriété d’adhésion (adhésine) des germes a 1’épithélium du sinus lactifére
(fibronectine, glycoprotéine) (HANZEN, 2014).

e Les germes se multiplient et proliféré avec la production des enzymes et toxine, qui
vont provoquer des Iésions du tissu des grands canaux lactiféeres (dégénérescence vacuolaire
des cellules) avec pour conséquence des modifications quantitatives et qualitatives de la
production (HANZEN, 2014).

e L’initiation du processus inflammatoire caractérisé par la libération des substances
immuno-modulatrices (cytokines) et un afflux important de polynucléaires neutrophiles et de
diverses substances effectrices (Immunoglobulines,complément,lactoferrine...) en provenance
de la circulation sanguine ou elles constituent la deuxiéme ligne de la défense mammaire,
I’afflux est plus ou moins important selon 1’espéce bactérienne responsable et I’importance de
la contamination. (HANZEN, 2014).
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4.3.Evolution
Suivant le pouvoir pathogéne du micro-organisme et I’efficacité des réactions de défense de la
glande, 1’évolution se fait :
a- Vers la guérison spontanée, lorsque le réponse cellulaire est de bonne qualité.
b- Vers I’extension de I’inflammation et de I’infection, lorsque le micro-organisme est tres
pathogéne. On observe alors des manifestations cliniques de mammite.
c- Vers la persistance de I’infection dans la glande, on parle de mammite sub-clinique, un
équilibre s’installe entre I’infection et la réponse inflammatoire de la glande. Lorsque
I’équilibre se rompt I’expression clinique reprend.(NOIRETERRE, 2006).

5. Importance des mammites :

5.1.Importance medicale :
Les mammites suraigiies peuvent causer la perte de l'animal ou tout du moins du quartier atteint.
De méme les mammites sub-cliniques sont souvent difficilement curables et entrainent la
réforme de l'animal et son abattage précoce. Les mammites aigues peuvent intervenir comme
facteurs prédisposant a d'autres maladies de la vache laitiere, comme les déplacements de
caillette, des arthrites ou des endocardites secondaires au passage du germe dans la voie
sanguine. D'autre part, les vaches atteintes de mammite méme modérée, présentent des
modifications de posture et une hyperalgie durable (de quelques jours a quelques semaines)
(GEDILAGHINE, 2005).

5.2.Importance sanitaire :
Le lait de mammite clinique n’est pas commercialisé mais celui des infectionssub-cliniques peut
entrer dans la production de fromage, lait et autres produits laitiers. Lacontamination de ceux-ci
par certains germes ( Staphylococcus aureus, Listeria monocytogenes etSalmonella) peut étre
responsable de toxi-infections alimentaires en I’absence de pasteurisation(GEDILAGHINE, 2005)

5.3. Importance économique :
Les infections mammaires en élevage bovin laitiere sont la principale cause, loindevant la
reproduction, de pertes économiques pour des raisons sanitaires : lait non produit, non
commercialise, moindre paiement du lait pour qualité cellulaire insuffisante, réforme des vaches
non soignables, couts des traitements et temps passe a les exécuter(DUMAS ET AL., 2004).

Le cout moyen des mammites bovines, selon ARAUJO , 2007est de 78 € par vache et par an.

L'incidence moyenne des mammites est variable selon les études, d'environ 50 cas pour 100
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vaches et par an en Grande-Bretagne (GREEN, 2007) et de 22 a140 cas pour 100 vaches et par
an en France (BERGONIER et al., 2006), mais reste élevée malgré I'amélioration des conditions
d'élevage et de traite. Le paradoxe est que, malgré le cout trés important des infections
mammaires (2 fois plus que les maladies de la reproduction) (ARAUJO, 2007), elles sont les
moins bien gérées par I'éleveur. Dans 95 % des cas, les mammites cliniques sont traitées par
I'éleveur sans l'intervention du vétérinaire, alors que couramment les troubles de reproduction

sont suivis par le praticien ou le technicien du centre d'insémination.
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Chapitre 111 Methode De Diagnostiques Des Mammites

1. Méthode des diagnostiques
1.1. Diagnostic clinique (mammites cliniques)

1.1.1 Examen clinique de la mamelle

L'examen de la mamelle et de sa sécrétion est le moyen le plus simple et le plus évident
du diagnostic de mammite. Il consiste, en premier lieu, en un examen visuel :

a) On observe la symétrie, le volume, la couleur (hématome, congestion) des différents
quartiers les uns par rapport aux autres.

b) On observe ensuite les trayons (présence de verrue, d'anneau, d'hyperkératose,
d'éversion au niveau du sphincter) (figures 8 et 9). Puis vient la palpation de I'ensemble de la
mamelle et du quartier atteint, des ganglions rétro mammaires.

On constate ainsi, une inflammation (chaleur), un cedéme, des indurations (zones de
fibrose dans le quartier), une douleur, adénite et éventuellement des indurations dans le canal
du trayon ou une pyodermite d'échauffement entre l'intérieur de la cuisse et la mamelle
(DUREL et al., 2004).

Trayon normal Anneauxde compression

Ouverture anormale du
sphincter

Pétéchies

KA

ke

Figure 8: Lésions du trayon de type vasculaire (DUREL et al., 2004 et photos du Teat

Clublnternational)
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Hyperkératose stade normal Hyperkératose stade lisse

=D =

Hyperkératose stade rugueux Hyperkératose stade trés rugucux

Figure 9: Lésions du trayon de type hyperkeratosique (évolution lente, 20-60 jours)
(DUREL et al., 2004 et photos du Teat Club International)

1.1.2. Signes généraux

Un examen clinique général complet de I'animal est nécessaire a chaque découverte de
mammite clinique. Cela permet d'évaluer I'animal, de préciser le diagnostic, et d'envisager un
pronostic.

La prise de température est le premier geste a faire. Il faut en paralléle estimer la
déshydratation de I'animal (Tableau IlI) et vérifier I'absence d'un état de choc en recherchant
notamment les éléments suivants : hypothermie, abattement, augmentation du temps de
recoloration capillaire, etc.

1.1.3. Signes locaux

Cette observation permet d’évaluer les caractéristiques physiques de la mamelle.
L’examen visuel peut mettre en évidence ( DUREL et al., 2004) :

- Des asymetries de quartiers : atrophie ou hypertrophie
- Des couleurs anormales : hématome, congestion...
- Des excroissances cutanées ou tissulaires au niveau du canal du trayon : verrues,
hyperkératose, éversion...
Certains signes comme 1’éversion du canal du trayon sont dus a un probléme de traite.

Ainsi, une mauvaise technique de traite peut prédisposer les vaches a I’expression de
mammites cliniques car la protection mécanique du trayon est altérée
( DUREL L. et al., 2004).
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La palpation de la mamelle est préférablement effectuée sur une mamelle vide. A cette

occasion, il est possible d’évaluer la qualité de la peau, la texture et les anomalies perceptibles

dans le parenchyme mammaire, la présence de signes d’inflammation et la présence ou non

d’une adénite ( DUREL et al., 2004).

Tableau I11: Grille d*évaluation du degré de déshydratation chez le bovin adulte
(BOSQUET et al.,2004)

Symptomes

Pertes d'eau

(en % du poids vif)

Score de

Déshydratation

Légere enophtalmie, pli de peau persistant 3a 5

secondesau niveau de la paupiére supérieure

Mugqueuses encore un peu humides

6-7 %

1 (légere)

Enophtalmie franche, pli de peau persistant 6 a 10
secondes au niveau de la paupiére supérieure

Mugqueuses collantes

8-9 %

2 (modérée)

(Eil fortement enfonce dans I'orbite, pli de peau

persistant in définiment
Mugueuses séches

Dépression évidente

10-12 %

3 (sévere)

1.2 Diagnostic expérimentale

Les infections mammaires étant la plupart du temps inapparentes, le simple examen clinique des

quartiers et du lait ne suffit pas dans tous les cas pour les diagnostiquer. C’est pourquoi ona alors

recours aux méthodes de dépistage plus fines, praticables en routine & grande échelle et peu onéreuses.
C’est le cas des méthodes de numération des cellules du lait, qui peuvent s’appliquer indifféremment a

des échantillons de lait de quartier, de lait de mélange individuel (des quatre quartiers) ou de lait de

tank (SERIEYS, 2003).
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1.2.1. Diagnostic direct

1.2.1.1 Analyse bactériologique :

Cet examen permet un diagnostic de certitude de l'infection mammaire et mettre en
¢vidence la présence et l’identification des bactéries pathogeénes présentes dans le lait
mammiteux. Par ailleurs, elle est coliteuse, longue et nécessite la présence d’un personnel
qualifié pour les analyses. Ensuite, faire une identification des espéces des micro-organismes
avec la précision et de certitude a l'aide des galeries standardisees (Api E, Api strept,...), et
enfin réaliser un antibiogramme pour choisir au mieux 1’antibiotique a utiliser (BERGONIER
et al.,1997).

Le prélevement de lait doit étre réalisé de maniére aseptique que possible.
En cas de mammite, on obtient un ou deux types de colonies bactériennes. Si plus de deux

types de colonies sont isolés c’est que le prélevement est contaming, donc

inexploitable(Tableau 1V).

Tableau 1V: Evaluation de la qualité du prélevement (d'aprés COFRAC/CNEVA)

Nombre de types de colonies Conclusion
isolées
0 Prélevement stérile
1 Prélévement correct
2 Souillé ou infection bi-
microbienne
<2 Contamination du prélevement

1.2.1.2. Analyse mycologique
Cet examen est réalisé par des méthodes microscopiques, qui permettent le diagnostic de
I'infection mammaire et de mettre en évidence les éléments fongiques : levure, filament et
mycéliums présents dans le lait mammiteux.
Le prélevement de lait doit étre effectué avec des précautions d’asepsie et d’antisepsie. La
méthodologie de 1’analyse sera détail dans la partie expérimentale.

1.2.2. Diagnostic indirect

1.2.2.1. Le California Mastitis Test (C.M.T)

Ce test développé par Schalm et Noorlander en 1957 s’adresse essentiellement a la détection

des mammites subcliniques directement dans I’étable. Le CMT encore appelé test de
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SCHALM est le test le plus pratique et le plus répandu dans le monde. Il s’agit d’une méthode
semi-quantitative de détection cellulaire dans le lait.

Si les méthodes de mesure directe permettent d'avoir des résultats précis, par contre,
elles demandent I'aide d'un laboratoire. A I'inverse, le CMT est trés approximatif mais il peut
étre mis en ceuvre a 1'étable, au cours de la traite. Ses résultats sont obtenus immédiatement et
concernent la production de chaque quartier alors que les mesures directes sont réalisees sur
des mélanges de lait des quartiers ou sur le lait de tank (BARKEMA et al., 1997).

» Principe du test

Un réactif tensioactif mélangé a un échantillon de lait réagit avec I'ADN contenu
notamment dans le noyau des cellules somatiques. Il se forme un précipité dont I'importance
et la consistance sont fonction de la teneur en cellules de I'échantillon (BARKEMA et
al.,1997).

» Realisation du test
Le test est réalisable a I'étable notamment sur le lait des quartiers juste avant la traite.
Aprés élimination des premiers jets, un peu de lait (2ml environ) est recueilli dans une
coupelle transparente (chaque coupelle correspond a un quartier) et additionné d'une quantité
a peu pres égale de réactif. Aprés agitation de quelques secondes du plateau pour bien
mélanger réactif et lait, la lecture est effectuée en observant par transparence L'aspect du
précipité (BARKEMA et al., 1997)

1.2.2.2. Les concentrations cellulaires somatiques du lait (CCS)

C’est une méthode indirecte, pour détecter les infections intra-mammaire, sans identification
de I’agent pathogene, mais elles ont souvent I’avantage d’€tre mises en ceuvre plus facilement.

Les concentrations cellulaires somatiques individuelles (CCSI) et de tank (CCST) sont
mesurées dans la majorité des élevages pour le contrle laitier. Elles peuvent également étre
mesurées sur demande par la laiterie pour les éleveurs non adhérents au controle laitier.

Les CCSI doivent étre réalisesune fois par mois car leur interprétation se fait par
comparaison
aux mois précédents afin de noter les augmentations importantes signalant une infection.
L'analyse mensuelle des CCSI ne permet pas de détecter les augmentations dues a des
infections de courte durée inferieures a un mois.

Chez les vaches saines, les valeurs des CCS sont faibles avec des pourcentages

différents : principalement des macrophages (45-85%), des polynucléaires neutrophiles (10-
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35%) des lymphocytes (10-20%) et moins de 2-3% d’épithéliocytes, cellules provenant de la
desquamation continue de 1’épithélium glandulaire ou des canaux lactiféres (PAAPE et al.,
2001).

Une vache ayant un ou plusieurs résultats mensuels de CCSI supérieurs a 800 000
cell/mL est considérée comme (infectée). En dessous de 300 000 cell/mL, la vache est
considérée comme (non infectée). Il est possible de considérer une vache comme saine avec
une CCSl inferieure a 100 000 cell/mL voire & 25 000 cell/mL (DUREL et al., 2004).

Les résultats de CCSI compris entre 300 000 et 800 000 cell/mL sont considéres comme
douteux. Lorsqu'un quartier est infecté sub-cliniquement par une bactérie de type contagieux,
le résultat du CCSI est compris entre 200 000 et plus de 10 000 000 cell/mL (RISCO et
MELENDEZ, 2011).

Lors de processus inflammatoire de la mamelle, les cellules somatiques restent les
mémes mais dans des proportions différentes, avec une augmentation importante des
neutrophiles dans le lait jusqu’a 90% des cellules somatique lors d’une diapédése a partir du
sang (CUCCURU et al., 1997). La CCS du lait peut étre considérée comme une estimation de
la concentration en neutrophiles du lait et donc comme une caractérisation de 1’état
inflammatoire de la mamelle (BERGONIER et al., 1997).

L’intensité de la réponse cellulaire est treés variable. Selon la pathogénicité du germe en
cause et les capacités de défense de I’animal. Lors d’une infection mammaire par des agents
pathogénes majeurs induisent généralement une élévation des CCS plus importante que celles

provoquées par des agents pathogenes mineurs (SCHEPERS et al., 1997).

1.2.2.3. La conductivité électrique du lait

Cette méthode de diagnostic plus récente s’adresse au dépistage non seulement des
mammites cliniques mais également aux mammites sub-cliniques.

Il existe principalement un second critére indirect de mesure des infection intra-mammaire
(IMI). Celui-ci repose sur la conductivité électrique du lait. Elle permet de mesurer les
changements de concentration ionique du lait lors d’une inflammation (Une augmentation de
la concentration en ions Na+ et Cl- avec une diminution de la concentration de K+) qui est
provoqué par les germes pathogénes.(KITCHEN et al.,1980).

Elle permet de détecter 80% des mammites cliniques et 45% des mammites sub-
cliniqgues (NORBERG et al., 2004). Cette méthode permet un diagnostic tres précoce avant

I'apparition des premiers symptémes. Mais elle est extrémement variable entre races, entre
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individus de la méme race, selon le régime alimentaire, le stade de lactation, ce qui limite son
efficacité dans la détection des IMI au sein d’un troupeau (HAMANN et ZECCONI, 1998).
1.2.2.4. Le Taux Cellulaire du Tank (TCT)

Le Taux Cellulaire du Tank donne une idée de la situation sanitaire du troupeau laitier. Il
correspond en quelque sorte & une moyenne des Concentrations Cellulaires Somatiques Individuelles
CCSI des vaches du troupeau.

Il se détermine a partir d’un échantillon de lait prélevé directement a la sortie du tank, et
estréalisé au minimum légal d’une fois par mois ; une détermination hebdomadaire (étant préférable)
est souvent privilégiée par les laiteries.

Seuls des laboratoires reconnus par le préfet régional et contr6lés par le Laboratoire National de
Référence, sont habilités a fournir ces résultats (NOIRETERRE, 2006). L’analyse des cellules
somatiques donne a I’éleveur une idée du nombre de quartiers infectés dans son troupeau.

Ainsi, au seuil de 200 000 cellules/mL de lait on considere que 3 a 7% des quartiers sont
infectés ; a 400 000 cellules/mL, 8 a 12%, et au-dela de 800 000 cellules/mL, 20 & 25%. Suite & ces
résultats, 1’éleveur peut décider d’une recherche plus approfondie par I’intermédiaire des CCSI , qui
lui permettront de repérer les vaches en situation de mammites subcliniques et d’envisager des

mesures correctives (NOIRETERRE, 2006).
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Chapitre 1V Traitement et Prevention Des Mammites

1. Traitement des mammites clinique
1.1. Mesures thérapeutiques

Un traitement se doit d’étre aussi précoce que possible. Le choix dépendra des
symptomes présentés par I’animal. On privilégiera le traitement en lactation pour les
mammites cliniques. Les vaches infectées pendant la lactation devront impeérativement faire
I’objet d’un traitement au tarissement. On peut y voir deux raisons. La premiére est une plus
grande efficacité curative et la seconde se base sur le fait que les vaches infectées pendant la
lactation présentent également un risque plus élevé de nouvelles infections pendant le
tarissement (MCDOUGAL, 2009).

1.2. Médicaments utilisés

1.2.1. Fluidothérapie

Lors de déshydratation et surtout de choc, la fluidothérapie est la base du traitement de
réanimation. L'état de choc est provoqué lors de mammites par la libération d'endotoxines par
les agents pathogenes comme les entérobactéries ou par des exotoxines produites par les
staphylocoques, les streptocoques, les clostridies et Trueperella pyogénes (LE PAGE et al.,
2014).

Lors d'une déshydratation inférieure a 10 %, la fluidothérapie peut étre réalisée avec une
solution hypertonique de NaCl (entre 4,5 et 7,2 %) pour un volume maximal réhydraté a 0,9
% de 24 litres. En complément, la réhydratation orale est possible avec des volumes allant de
10 a 30 litres par buvée (administration forcée par voie orale d'un liquide a l'aide d'une sonde).

Lors de déshydratation sévere donc supérieure a 10 %, les solutés hypertoniques sont a
éviter. Les cellules sont plus déshydratées (LE PAGE et al., 2014).

La fluidothérapie est a base de soluté isotonique Ringer Lactate ou NaCl 0,9 % et doit
étre agressive, un volume total de 40 a 60 litres est nécessaire (LE PAGE et al., 2014).

Une alcalose métabolique apparait lors d'un état de choc suite a I'hnypochlorémie
provoquée par l'arrét de la réabsorption de I'acide chlorhydrique par le duodénum.
L'utilisation de solutés acidifiants comme le NaCl permet de corriger ce trouble
électrolytique.

En cas de sévéres hypotensions, une acidose métabolique hypoxémique ante-mortem
s'installe. Pour la corriger, la fluidothérapie doit étre alcalinisante avec un soluté comme le
Ringer lactate par exemple.

Les mammites dues a des entérobactéries comme E. coli induisent une hypocalcémie. Une

complémentation calcique est a réaliser par voie orale. En effet, le calcium peut se révéler
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toxique pour le fonctionnement du cceur lorsqu'il est injecté par voie parentérale (LE PAGE et

al.,2014).

1.2.2.Anti-inflammatoires

Les agents anti-inflammatoires sont fréequemment utilisés chez les vaches atteintes de
mammites cliniques aigués séveres. Ils permettent de controler I’enflure, la douleur et la
souffrance de la vache infectée. Ils sont souvent utilisés en complément d’une antibiothérapie
et pour des raisons d’éthique. Il existe deux classes d’anti-inflammatoires soit les
glucocorticoides (GC) et les anti-inflammatoires non-stéroidiens (AINS).

a) Glucocorticoides (GC)

Les GC utilisés dans le traitement de la mammite sont la dexaméthasone et
I’isoflupredone .Ces deux GC homologués sont peu dispendieux. Malgré les effets bénéfiques
potentiels des GC, il existe des effets secondaires. La dexaméthasone améne une diminution
d’efficacité du systéme immunitaire et peut faire avorter les vaches gestantes. L’isoflupredone
peut prédisposr a une hypokaliémie (chute du potassium) et causer des paralysies (vache a
terre) si I’on répéte son administration chez les vaches malade.

En résume, les études publiées ne supportent pas I’évidence qu’on devrait utiliser les
GC chez les vaches atteintes de mammites cliniques aigués séveres .

b) Anti-inflammatoire non-stéroidiens (AINS)

Au Canada, seul le kétoprofen et 1’aspirine peuvent étre utilisés chez la vache laitiére .
L’aspirine, malgré le fait qu’on puisse I’utiliser chez les bovins, n’est pas approuvée par la
Direction des médicaments vétérinaires (DMV) pour 'usage dans les cas de mammites
cliniques. De plus, a notre connaissance, aucune étude clinique d’efficacité n’a été réalisée
pour le traitement de la mammite clinique.

Le kétoprofen est la seule molécule AINS approuvée par la DMV lors de mammite
clinique aigué. Dans une étude clinique controlée publiee par SHPIGEL (1994), 228 vaches
atteintes de mammites cliniques a coliformes ont été traitées avec des antibiotiques
(trimétoprime-sulfa) avec ou sans kétoprofen. Les vaches traitées avec le kétoprofen ont eu
2,6 et 6,0 fois plus de chance de recouvrir une production supérieure ou égale a 75 % par
rapport aux vaches traitées respectivement aux antibiotiques seulement ou aux antibiotiques
plus placebo (SHPIGEL et al.,1994).
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1.2.3. Antibiotiques

Les familles d’antibiotiques se distinguent par leur aspect pharmaceutique : leur distribution,
leur spectre d’activité, leur mode d’action. (Tableau V).

1.2.3.1. Antibiorésistance

L’antibiorésistance est devenue un enjeu majeur de santé publique. Chaque année dans
le monde, 700 000 personnes trouvent la mort par échec d’antibiothérapie et impasse
thérapeutique, dont 50 000 en Europe et aux Etats-Unis.

Il y a actuellement « une augmentation des souches d’E. coli productrices de BLSE (B-
lactamases a Spectre Etendu) et donc de la résistance aux céphalosporines de 3eme
génération. Ainsi en 2003, seules 1% des souches d’E. coli étaient résistantes aux
céphalosporines de 3eme génération, alors que dix ans apres, 9,5% des souches sont devenues
résistantes ». Mais I’inquiétude pour 1’avenir ne s’arréte pas la, puisque la diffusion de
souches d’E. coli productrices de BLSE favorise 1’émergence de nouvelles souches
résistantes, parmi elles dessouches productrices de carbapénémases (RATTEZ ,2017).

Trois modes de transmissions des résistances bactériennes de 1’animal a ’homme ont été
établis : (RATTEZ , 2017).

* La transmission par contact direct.

* La transmission environnementale.

* La transmission par voie alimentaire.

Tableau V: Comparaison des propriétés des antibiotiques (RATTEZ ,2017).

Principaux
Famille Spectre Mode d’action Distribution
représentants

Extracellulaire

) Gram+ (strepto et limitée
Pénicillines G | Benzylpénicilline | g nhviococeus a Bactéricide (benzylpénicilline)
-Penéthacilline | heniciflinases -) ou large
(pénéthacilline
-Ampicilline Gram+ (strepto et Extracellulaire
Pénicillines A Bactéricide
- Amoxycilline staphylo a Large
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pénicillinases -)
Gram- (E Coli
- Cloxacilline Gram+ (staphylo
Extracellulaire
Pénicillines M - Oxacilline a pénicillinases + Bactéricide
Limitée
- Nafcilline et strepto)
- Céfalexine
- Céfazoline
- Céfapirine Gram+ Extracellulaire
Céphalosporines Bactéricide
- Cefalonium Gram- Variable
- Céfopérazone
- Celfquinome
-Néomycine Gram+ (staphylo,
- Framycétine pas d’activité sur Extracellulaire
Aminosides Bactéricide
- Gentamycine les streptos) Faible
- Streptomycine Gram-
Polypeptides - Bacitracine Gram-+(bacitracine) Extracellulaire
Bactéricide
- Colistine Gram- (Colistine) Faible
- Tetracycline Gram+
Tétracyclines Bactériostatique Large
- Oxytetracycline Gram-

1.3. Voies d’administration

1. 3.1. Par voie générale

La voie générale ne se justifie qu’en cas de mammites suraigués pour lesquelles la
septicemie est a craindre. Elle doit se doubler d’un traitement local, sauf dans le cas

d’utilisation de macrolides qui peuvent se suffire a eux-mémes.
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Dans le cas particulier des mammites colibacillaires, I’atteinte générale est due a
I’intoxication : il est donc plus judicieux d’associer un traitement local (par exemple : une
pénicilline du groupe A, un aminoside, un polypeptide...) & une corticothérapie par voie
générale a des dose massives (dexaméthasone, 44mg/ 100kg, ce qui correspond a 2 flacons de
100ml environ d’une solution a 1mg/ml). En cas de mammites aigues, le traitement est
habituellement mis en place avant 1’obtention du diagnostic bactériologique et donc de
I’antibiogramme.

La sélection de I’antibiotique se fait donc sur base des résultats antérieurs ou de
I’expérience du clinicien (HANZEN, 2014).

1.3.2. Par voie galactophore (voie diathélique)

La voie galactophore est la voie la plus justifiée en 1’absence de symptomes généraux.
En cas d’cedéme pouvant limiter la diffusion de 1’agent anti-infectieux, on peut injecter des
corticoides par voie générale a doses anti-inflammatoire. L’effet d’une injection locale de
corticoides est limité puisque dans une mamelle saine seule 5 % de la dose injectée est
retrouvée aprés 2 heures et 2 % dans le cas d’'une mamelle infectée. L’administration intra
mammaire expose la glande a un risque supplémentaire d’infection dont les nocardioses et les
mycoses. Aussi est-il indispensable de respecter un protocole de traitement strict : Apres traite
complete du quartier, nettoyer le trayon, désinfecter (20 sec) I’orifice du trayon avec un
tampon imbibé d’alcool a 70° injecter 1’antibiotique, pratiquer un trempage (ou une
pulvérisation) antiseptique de tout le trayon.

L’injection transcutanée dans le quartier malade ne peut présenter que des inconvénients
: la diffusion n’est pas meilleure et les excipients des formes injectables, prévus pour le milieu
intramusculaire, risquent de provoquer une tres forte irritation au point d’injection dans le
parenchyme mammaire. Ce type d’injection doit donc étre proscrit (HANZEN, 2014).

2. Traitements des mammites sub — cliniques
2.1. Obligations réglementaires en élevage bovin laitier
2.1.1. Le registre d’élevage

Depuis I’an 2000, chaque ¢éleveur est 1également obligé de tenir un registre d’élevage.
Ce dernier comprend un certains nombres d’éléments :

» Une description précise de 1’exploitation, le nom du propriétaire des animaux ainsi que
Les coordonnees des vetérinaires sanitaire et traitant.

> Une identification de tous les animaux du cheptel ainsi que le détail de leurs
Mouvements (certificats d’euthanasie et d’équarrissage, preuves d’achats ou de ventes... )

> Un carnet sanitaire
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» Un classement des ordonnances et des résultats d’analyses, ainsi qu’un archivage des
Déclarations d’avortements et des comptes rendus des visites vétérinaires (visite
sanitaire obligatoire et autres bilans sanitaires).

> Une tracabilité de tous les aliments distribués au troupeau (conservation des étiquettes

des produits, noms des fournisseurs ... ).

» Toute administration de médicament, quel qu’il soit doit étre signifiée dans le carnet

Sanitaire : posologies et éventuels délais d’attente.
2.1.2. La Visite Sanitaire Obligatoire (VSO)

La Visite Sanitaire Obligatoire de 1’¢levage a été instaurée en 2005, et s’effectue.
Actuellement une fois par an.

Elle est entiérement prise en charge par 1’état, et est effectuée par un vétérinaire
sanitaire habilité par la DDPP (Direction Départementale de Protection des Populations).

Ce dernier se rend sur I’exploitation, et compléte un questionnaire type pendant environ une
heure, ce qui lui permet d’établir un classement du risque sanitaire de 1’élevage.

Les informations sont ensuite conservées dans le registre d’élevage pendant 5 ans, et
retransmises a la DDSV (Direction Départementale des Services Vétérinaires). Cette
remontée de [I’information n’a pas de vocation punitive mais permet d’établir un
réseaudépartemental d’épidémio-surveillance. Le vétérinaire sanitaire en profitera pour

fournir a I’éleveur des conseils de prévention adaptés a sa situation (ERSKINE et al., 2003).

2.1.3. Prescription en I’absence d’examen clinique
L’arrété du 6 mai 2007 « relatif a la surveillance sanitaire et aux soins réguliérement
confiés au vétérinaire » autorise la prescription sans que le vétérinaire ait a pratiquer
systématiquement un examen clinique.
Cet avantage de prescription a distance ne peut s’obtenir qu’a quatre conditions :

« Le vétérinaire doit étre le vétérinaire traitant et pratiquer des soins réguliers au sein de
I’¢levage.

» L’¢leveur doit se soumettre a un BSE (Bilan Sanitaire d’Elevage) annuel. Au cours
d’une visite dédi¢e et prévue, I’éleveur et son vétérinaire réfléchissent aux différents
points sanitaires a améliorer et établissent un schéma de prévention.

« Alafin du BSE, le vétérinaire traitant doit rédiger un protocole de soins : pour chaque

pathologie référencée, il précise la conduite a tenir par I’éleveur et le « seuil critique » a partir

duquel il devra étre contacte.
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» Le vetérinaire traitant doit ensuite effectué au moins une visite de suivi de 1’¢élevage
par an (RATTEZ ,2017).

2.2. Antibiothérapie des mammites subcliniques
2.2.1.Antibiothérapie des mammites subcliniques en lactation
Les antibiotiques ont été utilisés dans le cadre du traitement des mammites pour la
premiere fois en 1946 (DUREL et al.,2004).
Il existe trois cibles potentielles ou compartiments pharmacologiques (ERSKINE et al.,
2003) :

« Le premier est constitué du lait au sein des canaux lactiferes et des alvéoles
mammaires. Les bactéries retrouvées dans ce compartiment sont Str. agalactiae et
dysgalactiae. Ce compartiment contient aussi E. coli, si les bactéries ne sont pas
passées dans la circulation générale. La voie de traitement conseillée est la voie
diathélique.

* Le second compartiment correspond au tissu profond de la glande mammaire
(parenchyme). On y retrouve en particulier S. aureus. Ce sont des bactéries invasives
qui sont potentiellement a lorigine de création d’abcés. La voie de traitement
onseillée est la voie systémique ou parentérale.

« Le troisieme compartiment est la vache dans son ensemble. Ce compartiment est

sollicité lors du traitement de mammites séveére a E. coli.

Les mammites subcliniques ne présentent pas de danger pour la vie de la vache ni une
potentielle perte de fonction de la glande mammaire. Ainsi, I’administration d’un antibiotique
en lactation peut attendre les résultats d’une bactériologie.Cependant, de nombreux cas de
mammites subcliniques sont dus a des infections chroniques, la plupart du temps a S. aureus.
L’administration d’un traitement intra mammaire n’est donc pas forcément judicieux au vu de
la potentielle fibrose étendue et des micro abces potentiellement formés dans le parenchyme
mammaire (ERSKINE et al., 2003).

Les agents pathogénes particulierement responsables de mammites sub-cliniques sont
les streptocoques et les staphylocoques. L’utilisation de macrolides par voie générale et de
B-lactamines par voie intra-mammaire donnent de bons résultats. Selon une étude, les taux de
guérison atteignent 70a 90%. Il est nécessaire de surveiller les CCS durant les mois suivants
le traitement. Une baisse progressive des CCS doit ainsi étre observée. Les animaux ne

répondant pas au traitement doivent étre séparés ou alors étre réformés (DUREL et al.,2004).
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2.2.3. Antibiothérapie au tarissement

Le traitement au tarissement a plusieurs avantages par rapport au traitement en lactation.
La dose d’antibiotique est plus élevée et la concentration est maintenue dans la mamelle
(absence de traite) (ROYSTER et WAGNER, 2015)

L’efficacité préventive et ’efficacité curative d’un traitement au tarissement par voie intra-
mammaire requiérent des pharmacocinétiques radicalement différentes (BOUAZIZ et
al.,2000).

Néanmoins, le tarissement est wune période critique. Des changements
biochimiques,cellulaires et immunologiques ont lieu. L’involution du parenchyme mammaire
débute 1 a 2 jours apres la fin de la lactation et dure de 10 a 14 jours. C’est en particulier
durant cette période que la glande mammaire est sensible a de nouvelles infections
intramammaires (GIGUERE et al., 2013).

3. Echec thérapeutique

Selon GIGUERE et al (2013), on dit qu’il y a un I’échec thérapeutique, s’il n’y pas de
guérisons bactériologiques.

Aucune amélioration clinique aprés 48h de traitement qui indique une certaine activité
du traitement antibactérien.

Pas de guérison clinique compléte aprés 5 jours du le début de traitement. (Les signes
cliniques et le lait restent anormaux).

3.1. Causes possibles de I’échec thérapeutique

Selon HANZEN (2014), les échecs de I’antibiothérapie des mammites peuvent étre
expliqués par un ou plusieurs phénomenes suivants :

e Les antibiotiques n’atteignent pas le site de I’infection a une concentration adéquate.
Les raisons en sont diverses.

e La difficulté de maintenir une concentration suffisante pendant la période de temps
requise (dose trop faible, intervalle de temps trop grand entre deux injections, duree de
traitement trop courte).

e Des limites pharmacocinétiques de [’antibiotique (absorption, disponibilité,
¢limination, séquestration par ionisation, obstacle a la diffusion dus a de 1’cedéme, de
la fibrose, des abces).

e Une seconde raison est 1’émergence de nouvelles résistances aux antibiotiques

(utilisation accrue des antibiotiques). Ce probléme concernait il y a quelques années le
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Staphylocoque. Ou les souches résistants caracteriser par la synthese de penicillines
résistantes a la pénicillinase comme la cloxacilline. Il varie largement d’une région
voire d’un élevage a I’autre.

e D’autres raisons peuvent également étre responsables :
-Latence bactérienne (les bactéries ne se multipliant pas, elles ne sont pas sensibles
aux antibiotiques).
- Des bactéries se transforme sous forme L (ces formes nues non capsulées ne sont pas
sensibles aux B-lactamines).
- Localisation des bactéries : la localisation intracellulaire et I’invasion tissulaire de
certaines bactéries (notamment S. aureus) peuvent constituer un obstacle a leur
atteinte par les antibiotiques.
- Une manifestation sporadique provoquée par Burkolderkia cepacia a été également
associée a la contamination pendant le traitement au tarissement par 1’antibiotique
(ROYSTER et WAGNER, 2015)
4. Des méthodes préventives (prophylaxie)

Les mesures de lutte contre les mammites sont de nature médicale (traitement des
animaux atteints oustimulation des moyens de défense spécifique ou non spécifique) ou
sanitaire (réforme des incurables, intensification de I’hygiéne et de la technique de traite).
Elles ont pour but essentiel de réduire la prévalence des infections dans le troupeau en
agissant sur la persistance et/ou sur I’incidence des infections.

Le choix de I'une ou I’autre mesure dépendra du résultat de 1’analyse épidémiologique. Ce
choix peut étre limité par des contraintes d’ordre financier, et pratique (certaines mesures
supposent des changements de la technique de traite, du personnel...)(RATTEZ ,2017).
Unehiérarchisation des mesures a prendre est donc indispensable pour distinguer les mesures
prioritaires des mesurescomplémentaires. Des plans d’accompagnement ont été définis. Ils
mettent ’accent sur 10 aspects essentiels :

1. Utilisation d’une bonne méthode de traite

. Utilisation et vérification d’une installation de traite adéquate

. Bonne gestion du tarissement

. Traitement approprié des vaches en lactation

. Réforme des cas chroniques

. Bon systéme de notation des données

. Maintien des animaux dans un environnement adéquat

0o N o o1 B~ W N

. Contrdle régulier du statut sanitaire de la glande mammaire
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9. Contrdle régulier des mesures definies
10. Définition d’objectifs(RATTEZ ,2017).

4.1. La réforme des animaux

Classiquement on distingue les réformes volontaires et involontaires. Le premier
groupe représente 40 % des causes de réforme en élevage laitier (vente pour 1’élevage 14 %,
sous-production laitiere 26 %). Dans le secondgroupe (60 % des causes de réforme) on
distingue les problemes de reproduction (23 %), les mammites (15 %), les pathologies (10 %),
la mort de I’animal (3 %), les problémes de boiteries (2 %) et des causes diverses (7
%)(RATTEZ ,2017).

L’efficacit¢é de cette méthode d’éradication a surtout bien été démontrée lors
d’infections a Staphylocoque mais aussi a Nocardia, Mycoplasma et Pseudomonas.
Cependant, la décision de réformer un animal pour cause de mammite n’est pas simple a
prendre. Plusieurs facteurs doivent étre pris en considération : niveau de production laitiére,
numéro de lactation, nature du germe en cause, stade de lactation, état gestant ou non de
I’animal, nombre de cas cliniques déja manifestés, nombre de quartiers atteints.(HANZEN,
2014).
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Conclusion

1. Conclusion :

L'importance de la mammite chez les vaches laitieres est importante du point de vue de2
volets : économique (colts du traitement, réduction de la quantité et de la qualité du lait et
réforme des vaches) et hygiénique (risque d’infection ou d’empoisonnement des
consommateurs en consommant du lait contaminé).

D’aprés cette revue bibliographique, on a constaté que cette pathologie est
multifactoriel, ce qui rend le diagnostic de certitude difficilement établi. Pour les mammites
cliniques , les symptomes généraux et locaux constitue un moyen d’orientation de diagnostic.
Alors que, pour les mammites sub-cliniques le recours & certains tests tels que le CMT est
obligatoire pour détecter ce type de mammite.

D’autre part on a constaté que certains types de mammites présente en absence de
traitement adéquat un issu fatal, ce qui explique la pathogeénicité de cette pathologie.

Le traitement des mammites est possible, et le pronostic s’éclaircit avec la précocité de
I’intervention, ces traitement sont surtout a base des antibiotiques par voie locale ou
systémiques, et pour renforcer 1’antibiothérapie, on peut faire recours a la fluidothérapie et
aux anti- inflammatoires.

Sans doute le meilleur moyen pour lutter contre cette pathologie est la prévention, par le

respect drastique des régles d’hygiene au sein des étables des bovins.

2. Recommandation :

pour prévenir les mammites clinique et sub cliniques , il fat respecté certains réegles, citant :

> Traitement précoce et adapté des mammites cliniques : Il a pour but bien sar de guérir
la vache malade et de limiter la gravité des lésions mais aussi de stopper I’excrétion des
germes contaminants et éviter le passage a la chronicité. Il faut traiter systématiquement les
mammites cliniques en respectant les régles de base (traitement avec antibiotique précoce,
massif et soutenu effectué apres des traites completes, nettoyage et désinfection des quartiers
a traiter).

> L'antibiotique de choix est celui qui ne présente pas de résistance a I'antibiogramme. Il
doit étre un produit qui est facilement véhicule dans la glande mammaire avec un prix
optimal.

> La réforme des animaux incurables est nécessaire car ce sont des réservoirs

permanents de germes qui augmentent le risque d’infection des vaches saines.
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> Doivent étre réformées les vaches présentant :

% Un quartier fibrosé (non fonctionnels).

% Plusieurs mammites cliniques durant une lactation (mammites récidivantes).

+«+ Un ou plusieurs quartiers restés infectés apres un traitement correct.

> |l faut assurer une bonne hygiene du logement pour limiter la contamination et la
multiplication des germes dans la litiére. Ainsi, le respect d’une surface disponible par animal
suffisante, 1’évacuation réguliere de la litiére, pourront peut-étre diminuer 1I’importance des
mammites dues a des bactéries de I’environnement.

> Sensibiliser les éleveurs et les vétérinaires aux risques d’utilisation anarchique des
antibiotiques (générale ou intra-mammaire) tant pour la santé animale que publique, risque de

I’antibiorésistance.
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Résumé

La maitrise des mammites cliniques et sub-cliniques représente un enjeu primordial pour les éleveurs, ainsi la
lutte contre cette pathologie passe par une connaissance des bactéries en cause et de leur épidémiologie.
L'objectif de cette étude est d’exposer nos connaissances sur les mammites cliniques et sub cliniques chez la
vache laitiére. En effet, les mammites en élevage bovin laitier sont la principale cause, loin devant la
reproduction, de pertes économiques. On distingue les mammites cliniques, avec une modification visible de la
composition du lait, et des mammites sub-cliniques détectables seu-lement par la mise en évidence d’une
élévation du taux cellulaire du lait.

Les Staphylocoques coagulases positifs et les E. coli sont les principales causes des mammites cliniques,alors
que les Staphylococcus a coagulase négative sont les germes les plus incriminés dans les mammites sub-
cliniques. Ces pathologie ne constituent pas un risques seulement sur la santé animale, mais la santé humaine
peut se trouver compromise par la présence d’agents pathogénes et ou des toxines dans le lait mammiteuxainsi
que les résidus d’antibiotiques résultant du traitement.

Mots clés : mammites cliniques,mammites cliniques, vaches laitiére, lait.

Summary
Controlling clinical and sub-clinical mastitis is a key issue for breeders, and the fight against this pathology

.requires knowledge of the bacteria involved and their epidemiology
The objective of this study is to present our knowledge of clinical and subclinical mastitis in dairy cows. In fact,
mastitis in dairy cattle is the main cause, far ahead of reproduction, of economic losses. A distinction is made
between clinical mastitis, with a visible change in the composition of the milk, and sub-clinical mastitis
.detectable only by the demonstration of an increase in the cellular level of the milk
Coagulase positive Staphylococci and E. coli are the main causes of clinical mastitis, while coagulase negative
Staphylococcus are the germs most implicated in subclinical mastitis. These pathologies do not only pose a risk
to animal health, but human health can be compromised by the presence of pathogens and / or toxins in mastitic
milk as well as the residues of antibiotics resulting from the treatment
Key words: clinical mastitis, subclinical mastitis, dairy cows, milk
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