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Introduction

Introduction

La mammite est une inflammation de la glande mammaire d’origine infectieuse. Ainsi, suite a
I’envahissement des quartiers par les micro-organismes, les cellules phagocytaires ou
leucocytes polynucléaires et neutrophiles affluent dans la mamelle. L’infection se traduit
parfois par des signes cliniques locaux tels que la présence de grumeaux dans le lait ou un
quartier dur, gonflé et douloureux. Parfois aussi, des signes généraux tels que la fiévre,
I’abattement et ’anorexie peuvent apparaitre. Ces mammites sont dites mammites cliniques,
mais le plus souvent ’infection passe inapergue et les mammites sont dites subcliniques ; elles
sont alors détectées lors du controle laitier par le comptage cellulaire (Fetrow, 1988).

De nos jours, les principales bactéries impliquées dans 1’infection de la glande mammaire ont
été répertoriées dans les pays développés. Dans ces différents pays, plusieurs études ont été
consacrées a cette maladie, telle que 1’évaluation du colit de la maladie, la caractérisation
génétique des souches responsables de I’infection, la définition des différents modeles
épidémiologiques de la maladie, ou encore I’évaluation de I’efficacité des programmes de
controle mis en place (Issa, 2015).

Les mammites avec symptomes géneraux associées aux bactéries a Gram négatif constituent
I’'un d’entre eux. Elles sont couramment nommées mammites « colibacillaires ». Leur
incidence est en émergence depuis quelques années (Tadich et al., 1998). Par conséquent, leur
caractére sévere et souvent fatal font d’elles un probléme économique non négligeable.
Escherichia coli et Klebsiella spp appartiennent au groupe des bactéries a Gram négatif et
constituent les deux principales causes de mammites « colibacillaires ». Leur source
principale est ’environnement et ce caractére détermine en grande partie I’épidémiologie bien
particuliere des mammites «colibacillaires» avec symptdmes généraux. Dans la
physiopathologie des mammites «colibacillaires», les symptémes généraux sont rapportés a
I’endotoxémie et a ses conséquences (Schelcher, 2009).

Dans le cadre des programmes de contrdles de la mammite, I’hygiéne a la traite est une phase
capitale. Les mesures d’hygiéne a la traite permettent d’assurer le contréle de I’infection de la
glande mammaire (Goodger et al., 1988).

Le non-respect des conditions d’hygiéne et [’utilisation anarchique des molécules
d’antibiotiques non adaptées, ont engendré des problémes de résistance et la persistance des
mammites surtout cliniques dans les élevages laitiers ; d’ou I’augmentation du taux de vaches

reformées pour mammites non guéries ou récidivantes (Houssa, 2006).



Introduction

Notre travail est une recherche bibliographique sur les mammites bovines et ses impactes sur
la santé publique. 1l comporte une introduction et quatre chapitres, le premier sur I’anatomie
et la physiologie des mamelles et le deuxieme sur les mammites. Alors que, le troisieme
chapitre est réservé pour le diagnostic, prophylaxie et traitement et enfin nous avons terminé

par un chapitre sur les mammites et la sante publique.
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Chapitre 1. Anatomie et physiologie des mamelles

I.1. Anatomie de la mamelle

1.1.1. La mamelle

La mamelle est un organe glandulaire, d’origine ectodermique, propre aux femelles des
mammiferes placentaires et marsupiaux. Considérée également comme glande annexe de
I’appareil reproducteur, elle est spécialisée dans la fonction de sécrétion du lait et du
colostrum. Elle constitue, par ailleurs, la plus remarquable caractéristique des mammiféres
(Barone, 1978).

La mamelle est un organe trés lourd, 50kg en moyenne chez une vache en lactation, Pouvant
parfois atteindre les 100kg. Elle est donc solidement attachée aux muscles et au Squelette par
différents ligaments: d’une part les ligaments médians composés de tissu Fibreux €lastique et
d’autre part les ligaments latéraux formés de tissu conjonctif moins élastiqgue, comme le
montre la Figure 1. Une fragilité de ces ligaments suspenseurs, liée principalement a I’dge ou
a un cedéme important, peut conduire a la rupture et un décrochement de la mamelle (Remy,
2010).
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Figure 1. Le systeme de support du pis de la vache
(Wattiaux, 2003)

Le pis de la vache est compose de deux paires de mamelles séparées par le sillon inter
mammaire, formant quatre quartiers. La division entre les quartiers avant et arriére est faite
par une fine membrane conjonctive. Chagque quartier est indépendant anatomiquement des

autres (Angoujard et Angoujard, 2015).
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Le parenchyme mammaire est le principal constituant du corps de la mamelle. Ce parenchyme
est soutenu par une charpente conjonctive importante qui continue a la périphérie avec
I’appareil suspenseur de la glande (Tchassou, 2009).
Le parenchyme mammaire est composé de tissu conjonctif adipeux appelé stroma, de tissu
sécrétoire constitué d’acini et de canaux par lesquels le lait évacué vers le trayon (Benhamed,
2014).

eElles sont constituées par un épithélium reposant sur une basale et comportant deux
couches cellulaires : des cellules épithéliales glandulaires cubiques ou pyramidales a noyau
spheérique et central : les leucocytes.

e Des cellules myoépithéliales contractiles ou cellules de Bollaplaties, interposées entre les

cellules épithéliales et la basale (Tchassou, 2009).

Ique ma
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Lams médiate ]
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Parenchyme glanduinire
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Conduits lactiféres

Peau

Sinus lactifére:
Parlie glandulaire
Silon intermammaire

Partia papiilaire

Papllie ou trayon

Conduit papillaire

Figure 2. Conformation intérieure des mamelles de la vache, coupe sagittale passant

par les quartiers gauches (Barone, 1968)
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1.1.2. Trayon

Chaque quartier se termine par un trayon. Il se compose d’une citerne du trayon (partie
glandulaire du sinus lactifére) en communication avec la citerne de la glande (partie papillaire
du sinus lactifére) via le relief annulaire. A son extrémité se situe le conduit papillaire ou
canal du trayon (Figure 3).

La muqueuse du trayon est plissée et contient des fibres musculaires lisses (qui participent a
I’excrétion du lait). L’ostium papillaire conduit au canal du trayon. Il mesure 1 cm de long. A
I’entrée du canal, les plis de la muqueuse vont se concentrer et former la rosette de long. A
I’entrée du canal, les plis de la muqueuse vont se concentrer et former la rosette de
Flrstenberg qui est un filtre passif pour les agents pathogenes. A I'extrémité du canal, un
muscle lisse circulaire formant un sphincter permet la fermeture de celui-ci (Daguerre, 2004 ;
Crevier- Denoix, 2010).
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Figure 3. Conformation et structure du trayon chez la vache (Barone, 1968).
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1.2. Physiologie de la mamelle

1.2.1. Physiologie de la glande mammaire

La glande mammaire a pour réle la production du colostrum et du lait destiné principalement
a nourrir le petit, de sa naissance au sevrage. A 1’exception du fer totalement absent de sa
composition, le lait satisfait pleinement les besoins de survie et de croissance du petit jusqu’a
ce qu’il acquiert la capacité¢ de digérer d’autres aliments. L’obtention, grace a la sélection
génétique de races hautes productrices de lait, vient ajouter un aspect économique trés marqué
a I’'importance biologique de la sécrétion lactée. Ces races assurent, en effet, des revenus
considérables aux éleveurs spécialisés dans la production laitiére.

Au niveau de la mamelle, la production du lait se fait en deux phases : la lactogénes (ou
déclenchement de la secrétion du lait), et la galactopoiese (ou entretien de la sécrétion lactée).
A). La lactogénes : Ce terme décrit I'ensemble des phénoménes et des facteurs associés a
I'initiation de la lactation et la synthése du lait. Elle caractérise la premicre phase de I’activité
de la glande mammaire. Elle donne naissance au colostrum qui differe du lait par sa
composition et le mécanisme de sa production ; il s’agit d’une sécrétion mérocrine (libération
par exocytose). La lactogenes est rendue possible par la disparition de 1’équilibre hormonal de
la gestation qui permet a la prolactine d’agir sur la glande mammaire. En effet, la parturition
s’accompagne d’une baisse importante de la progestéronémie, d’une élévation du taux
plasmatiqgue du 17R-oestradiol, d’une augmentation de la prolactinémie et d’un pic de
glucocorticoides qui déclenche la parturition chez les ovins et les bovins grace a une
intervention feetale (Concannon et al., 1978). Ces modifications hormonales entrainent une
synthese abondante de lait. La sécrétion est ensuite maintenue par les tétées ou les traites
quotidiennes : c’est la galactopoicse.

B). La galactopoiése : Apres la mise bas, la production de lait par les glandes mammaires se
maintient grace a la tétée ou a la traite (arc reflexe dont le point de départ correspond aux
corpuscules tactiles de PACINI). La galactopoiéese est la phase d’entretien de la lactation.
L’excitation de la glande est a 1’origine de deux réflexes : le réflexe galactopoiétique qui
favorise la production du lait et le réflexe galactocinétique qui provoque la vidange des

mamelles indispensable a la poursuite de la sécrétion lactée (Tchassou, 2009).
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Chapitre I1. Les mammites : définition, étiologie et classification

11.1. Définition

Une mammite est I’inflammation d’un ou plusieurs quartiers de la mamelle. C’est la réaction
de défense contre une agression locale de la mamelle, la plupart du temps d’origine
infectieuse (Noireterre, 2006).

Dans le langage courant, le terme <« mammite > désigne donc les infections intra-
mammaires bactériennes mais d'autres agents pathogénes peuvent occasionner des infections
de la mamelle comme des levures ou des algues. Dailleurs le terme <« mammite > sera
utilisé dans la suite de ce travail pour désigner les infections intra-mammaires, quelle qu'en
soit I'étiologie (Angoujard et Angoujard, 2015).

Dans le contexte du systéeme de production alimentaire d'origine animale la mammite est la
maladie le plus fréquenté et le plus connu en économique affectant et des bovins laitiére et les

principes d'utilisation des antibiotiques dans les exploitation laitiere (Saini et al., 2012).

11.2. Etiologie et classification :

L’infection de la mamelle par voie exogene est de loin la plus fréquente, bien que des
infections par voie endogene soient décrites, notamment par des mycoplasmes. Il faut noter
aussi I’excrétion possible de micro-organismes dans le lait sans qu’il n’y ait de signes
clinigues de mammite associée, par exemple lors de tuberculose, para-tuberculose,
salmonellose, listériose et brucellose (Noireterre, 2006).

Généralement une seule espece bactérienne est en cause, plus rarement 1’association de deux
especes est possible. On considére d’ailleurs que la présence de plus de deux germes dans un

lait de mammite signe une contamination du prélevement (Noireterre, 2006).

11.1.2. Les germes majeurs

11.1.2.1. Escherichia coli

Escherichia coli est un germe de la famille des entérobactéries gram négatif ou le retrouver en
tres grande quantité dans la flore fécale qui est a lorigine de la contamination de
I'environnement dans lesquels évaluant les vaches (logette, aire paillée) (Durel et al., 2004).
Escherichia coli est classé comme un pathogene opportuniste de I'environnement il y a pas de

facteur quand virulence spécifique qui est différencient les souches ayant la capacité de
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provoquer une mammite a partir d'autres souche de Escherichia coli (Suojala et al., 2011,
Wenz et al., 2006 et Bean et al., 2004).

11.1.2.2. Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus est une coque Gram positif on le trouve trés majoritairement sur la
peau et la muqueuse la présence de lésions au niveau des trayons (plaies, gercures, crevasses)
ou au niveau de la mamelle (pyodermite d’échauffement par exemple) constituent des
réservoirs important pour ce genre de méme la présence de crevasse dans les caoutchoucs des
manchons de traite constituent des réservoirs bien identifiés (Durel et al., 2004).
Staphylococcus aureus est a l'origine de la mammite subclinique dans la majorité des cas. Le
germe pénétre au sein de parenchyme (Durel et al., 2004 ; Echir, 2003). Il s'agit d'un modele
contagieuse stricte les animaux sains se contaminent a partir d'animaux infectées
particulierement au moment de la traite (machine, trayeurs) (Durel et al., 2004 ; Echir, 2003) ;
La prévention de la transmission d'une vache a une autre n'est pas encore mise en évidence
pour éliminer ce probleme dans les fermes laitieres les résultats des efforts de contréle de
transmission et des analyse bactériologique sont souvent décevants, les cas infectés des
mammites infectent le reste de troupeau et une faible réponse au traitement est distinguée
(Barkema et al., 2009).

11.1.2.3. Staphylococcus uberis

Staphylococcus uberis est un germe ubiquitaire susceptible d’infecter différence organes et de
se multiplier partout on le trouve sur la peau les trayons, le pelage mais aussi sur les naseaux
et dans la cavité buccale. C’est une coque de germes positive. Il est tres présent dans
I'environnement. Tout comme les E. colis, son origine et les feces (Durel et al., 2004, Faroult
et al., 2005 et Serieys et al., 1997-2003).

Staphylococcus uberis est responsable de la mammites clinique (plutdt en début de lactation et
au tarissement) et de la mammites subcliniques (Durel et al., 2004, Faroult et al., 2005 et
Serieys et al., 1997-2003).

Staphylococcus uberis est souvent décrit dans deux modéles (environnementaux est
contagieux) dans la majorité des cas les animaux se contaminer au contact de I'environnement
de tres nombreuses souches sont alors retrouvé (caractere polyclonale) mais il est possible que
les animaux sains se contaminent au contact d'animaux infecté ainsi la bactérie évolue sur le

type contagieux on trouve un nombre réduit des souches responsable des mammite de
9
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I'exploitation (caractére oligoclonal) (Durel et al., 2004, Faroult et al., 2005 et Serieys et al.,
1997-2003).

11.1.3. Les germes mineurs

11.1.3.1. Staphylocoques coagulase négative (SCN)

Ils se distinguent par des propriétés culturales et biochimiques (absence de coagulase). Ce
sont S. hyicus, S. xylosus, S. epidermitis, S. chromogenes, S. warneri, S. simulans et S.
sciuri...

Les CNS sont des hétes normaux des animaux et sont fréqguemment isolés comme des agents
opportunistes. lls constituent la premiére cause d’infection mammaire des génisses nullipares,

longtemps avant le vélage (Houssa, 2006).

11.1.3.2. Streptococcus agalactiae

Ce germe vit uniqguement dans le pis de la mamelle et ne survit que quelques minutes a I’air
libre. C’est une bactérie Gram positif, oxydase -, catalase -, immobile se regroupant par deux
ou en chainette avec S. aureus, il constitue la principale cause de mammites subcliniques. La

contamination plus ou moins longue se fait essentiellement pendant la traite (Houssa, 2006).

11.1.3.3. Corynebacterium bovis

Il appartient au groupe des actinomycetes et vit sur la peau du trayon, dans le lait, le canal et
la citerne du quartier. Ce germe est rarement responsable de mammite. Habituellement, il
n’induit une infection qu’en absence de germes majeurs. La contamination se fait

essentiellement pendant la traite (Houssa, 2006).

11.1.3.4. Les mycoplasmes

Le germe majoritairement isolé est Mycoplasma bovis. Le réservoir de ce germe est
représenté par les quartiers déja infectés. Sa transmission est tres facile d'une vache a l'autre.
Les mammites cliniques & mycoplasmes peuvent étre quelquefois associées a d’autres
pathologies (kératite, arthrite, maladies respiratoires). La association d'autres signes cliniques
dans I'¢élevage, I'ensemble des quartiers touchés mauvaise réponse au traitement doivent
amener le Clinicien a suspecter une mammite a mycoplasmes (Poumarat et al., 1985 et
Francia et al., 2007).
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11.1.3.5. Arcanobacterium pyogennes

Arcanobacterium pyogennes est a l'origine des mammites dites <<mammites d'été >>. Ces
mammites touchent majoritairement les vaches taries ou les génisses. L'implication de
vecteurs tels que les mouches et supposée (Musca domestica et Musca automnales). Ce germe
est a l'origine des mammites tres séveres ou le lait du quartier atteint prend un aspect
crémeux, blanchétre. Dans la majorité des cas, le quartier est définitivement perdu (Poumarat
et al., 1985 et Francia et al., 2007).

11.1.3.6. Levures, champignons et algues

Les levures (Candida albicans, Cryptococcus neoformans), champignons (Aspergillus
fumigatus) et algues (Protothecazopfii) responsables de mammites sont des agents pathogénes
mineurs. lls représentaient moins de 2% des isolats dans I'étude de Bidaud et al., 2010.

Ce sont des agents naturellement présents dans l'environnement, ils sont présents sur les
plantes, dans la terre et I'eau. L'humidité est un facteur favorisant leur développement. Les
sources de contamination sont souvent des litieres humides et/ou moisies, ce qui peut arriver
lorsque la paille est stockée a I'extérieur des batiments.

Les mammites a levure apparaissent lorsqu'un certain nombre de vaches se couchent dans le
couloir en cas de stabulation a logette, ou lors de la traite si les trayons ne sont pas essuyes
avant l'application des gobelets-trayeurs (Remy, 2010 ; Blowey et Edmondson, 2010).
Levures et champignons entrainent des mammites cliniques de séverité moyenne avec des
quartiers durs, chauds, oedematies et la présence de caillots de lait lors des premiers jets.
L'hyperthermie présente est particulierement élevée lors d'infection a levure (Candida spp).
Une guérison spontanée est observée dans la majorité des cas en 2 a 4 semaines (Crawshaw et
al., 2005).

Les algues (Protothecazopfii) provoquent des mammites subcliniques ou cliniques aigues
avec une forte augmentation des taux cellulaires et une importante baisse de la production
laitiére.

Les antibiotiques sont totalement inefficaces sur les levures, les champignons et les algues,
leur utilisation est donc inutile voire délétére puisque cela conduit souvent a une persistance et
une aggravation de la mammite, aboutissant a la chronicité de celle-ci. A l'arrét des
traitements antibiotiques, une amélioration clinique est méme souvent constatée (Remy,
2010).
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Tableau I. Germes responsables de mammites et leur réservoir primaire (modifié d’aprés

Quinn et al., 1994)

Les mammites : définition, étiologie et classification

Genre Espéces Réservoirs
Streptococcus Agalactiae Mamelle
Dysgalactiae cavité buccale,
Germes Bovis génitale
Pathogénes uberis Tube digestif,
majeurs vagin peau
Enterococcus Faecalis Féces, peau
faecium
Staphylocoques S. aureus Peau, trayon,
coagulase + S. intermedi muqueuses, homme
us
S. hyicus
Entérobactéries Escherichia coli Féces
Klebsiella Litiere
pneumoniae
Arcanobacterium Bovins, peau,
Anaérobies pyogenes Mugueuses
Pseudomonas Pseudomonas Sol, féces, eau
aeruginosa
Mycoplasma M. bovis Bovins
M. bovigenitalium
Autres Mycobacterium Bovins

Bovis
Nocardiaasteroides

Bacillus cereus

Environnement

12




CHAPITRE-II Les mammites : définition, étiologie et classification

Germes pathogénes | Staphylocoques a . capitis

mineurs coagulasse - . chromogenes

. cohnii

S

S

S

S. epidermidis
S. haemolyticus
S. hominis

S. saprophyticus
S. sciuri

S. warneri

S. xylosus

Corynébactéries Corynebacterium Bovins

bovis
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Chapitre 111. Diagnostic, prophylaxie et traitement des mammites

I11.1. Diagnostic

I11.1.1. Les mammites bovines

On désigne sous le nom de mammite toute inflammation de la glande mammaire. Selon le
degré et la gravité de I’inflammation, on distingue les mammites cliniques et les mammites
subcliniques. En effet, les définitions publiées par la Fédération Internationale de Laiterie et
rapportées par Poutrel (1985) permettent de classer les mammites en deux catégories (Houssa,
2006).

11.1.1.1. Les mammites bactériennes subcliniques

I11.1.1.1.1. Les critéres diagnostiques

Les mammites bactériennes subcliniques sont les plus fréquentes, indépendamment de la
cause.

L’¢état général de I’animal est normal : aucune anomalie n’est détectable sur la mamelle ni
dans le lait.

La culture bactérienne est positive.

L’examen cytologique révele une augmentation des cellules somatiques (C.C.S.) qui s’¢éleve
au dessus de 400000 cellules/mL (Serieys, 1985). Le Californian Mastitis Test (CMT) réalise
une évaluation semi quantitative des C.C.S. Il est positif lors de mammites subcliniques.
L’analyse biochimique met en évidence des changements de composition du lait
(augmentation de 1’albumine, des bicarbonates, du potassium et du chlorure de sodium,

diminution de la caséine, du lactose et des lipides) (Schelcher, 2009).

111.1.1.1.2. L’évolution
Cette condition peut évoluer sur plusieurs lactations et aboutir a une fibrose des quartiers

atteints. Il s’agit alors d’'une mammite dite subclinique chronique (Schelcher, 2009).

111.1.1.1.3. Les causes

Les causes de mammites subcliniques sont le plus souvent des bactéries dites contagieuses,
par exemple : Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus et Mycoplasme (Schelcher,
2009).
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111.1.1.2. Les mammites cliniques

111.1.1.2.1. Les mammites subaigués

Lors de mammites subaigués, I’inflammation de la glande mammaire est modérée. Le lait est
modifié (séreux, caillots). Le CMT et la culture bactérienne du lait sont des symptomes

généraux (Schelcher, 2009).

111.1.1.2.2. Les mammites avec symptémes généraux

111.1.1.2.2.1. Les mammites aigués

Lors de mammite aigué€s, I’inflammation locale est évidente (rougeur, chaleur, douleur et/ou
cedéme) et s’accompagne de symptomes généraux.

La production laitiere est modifiée en quantité et en qualité. Le CMT et I’examen
bactériologique du lait sont positifs (Schelcher, 2009).

111.1.1.2.2.2. Les mammites suraigués

Les mammites suraigués se distinguent des mammites aigués par leur rapidité d’apparition
(quelques heures) et d’évolution. Lors de mammites suraigué€s, I’inflammation de la glande
est fulgurante et les symptoémes généraux associés sont marqués. Les symptémes généraux
sont principalement caractérisés par de 1’abattement, de la fie¢vre ou de ’hypothermie, de la
déshydratation, de la tachypnée, de la tachycardie et de ’atonie ruminale (Wenz et al., 2001).
L’issue est souvent fatale. Elles surviennent plus fréquemment quelques jours apres le vélage

(Green et al., 1998).

Tableau Il. Caractéristiques des difféerents types de mammites (Debreil, 2008)

Types de mammies Symptdmes caractéristiques

Clinique aigué Inflammation de la mamelle, fievre de plus de 39°C, sujet faible et
déprimé, manque d'appétit. Rendement laitier baisse drastiquement.

Suit souvent le vélage et, de facon moins grave, le tarissement.

Clinique Quartier enflé, chaud, rouge, douloureux. Le lait passe difficilement.
Fievre de plus de 41°C, la vache n'a pas d'appétit, frissonne et perd

du poids rapidement. La lactation est souvent interrompue.

Clinique subaigué Aucun changement apparent du pis, présence de caillots dans le lait,

surtout dans les premiers jets. Sujet bien portant.
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INFRACLINIQUE | Aucun symptome.15 a 40 cas pour un cas clinique. Le lait est
d'apparence normale. Le seul changement est la détection de l'agent
pathogéne a l'analyse et l'accroissement du compte somatique.

Surtout causé par Staphylococcus aureus.

Chronique Attaques cliniques répétées mais peu fortes, généralement sans
fievre. Lait grumeleux, quartiers enflés parfois. Le quartier peut
devenir dur (indurations fibreuses). Les traitements antibiotiques ne

fonctionnent souvent pas.

Gangréneuse Le quartier affecté est bleu et froid au toucher. La décoloration
progresse du bas vers le haut. Les parties nécrotiques tombent du

corps. La vache en meurt souvent.

Contagieuse Mammite provoquee par des bactéries comme Staphylococcus
aureus et Streptococcus agalactiae, dont les vaches infectées sont la

source principale.

111.1.2. Diagnostic clinique

111.1.2.1. Mammites cliniques : Le diagnostic repose sur la mise en évidence des symptomes
généraux (baisse d’appétit, fievre, coma,...), locaux (rougeur, douleur, chaleur et tuméfaction)
et fonctionnels (modifications d’aspect, de couleur et d’homogénéité du lait), caractéristiques
de I’inflammation de la mamelle. Ces signes sont d’intensité variable. Ces signes sont notés
lors de I’examen clinique des vaches avec 1’observation des premiers jets de lait (Tchassou,
2009).

» Un examen visuel de la mamelle : Il s’agit d’évaluer les caractéres physiques de la
mamelle afin de détecter des modifications perceptibles a I’examen de I’animal a distance.

» Une palpation de la mamelle : Elle est réalisée sur une mamelle vide apres la traite.
Elle permet d’observer la qualité de la peau qui recouvre ’organe, la texture et les anomalies
perceptibles dans le conjonctif, la présence de signes inflammatoires (douleur, rougeur,
tuméfaction et chaleur), la présence d’une lymphadénite. Cette palpation permettrait un
diagnostic précoce de certaines affections et le pronostic des infections anciennes ou
chroniques (Durel et al., 2003).

» Un examen macroscopique des sécrétions mammaires : On doit chercher a

apprécier les modifications de la qualité des sécrétions mammaires telles que la couleur (jaune
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au rouge sombre), le golt et 'odeur (odeur d’ceuf pourri en cas d’infection par les germes
pyogenes), la consistance, la viscosité, et ’homogénéité peuvent aussi étre évaluées.

» Ainsi, ’examen clinique est essentiel, et la notation des signes cliniques locaux et
généraux a en soi une valeur diagnostique et pronostique (mammite aigué ou subaigué, grave
ou non) (Durel et al., 2003).

De plus, il a été tenté d’établir un lien entre les signes cliniques et 1’étiologie de I’infection

(Shyaka, 2007).

I11.1.3. Diagnostic par le test CMT

111.1.3.1. Mammites subcliniques : Il existe des tests de dépistage (méthodes directes et
indirectes) pour le diagnostic de ce type de mammites. Parmi les méthodes indirectes utilisées,
le California Mastitis Test (CMT) encore appelé test de Schalm, est, le plus pratique et le plus
répandu. Les autres étant les tests de la catalase, le test de Whiteside. Les méthodes directes se
résument en la numération des cellules du lait au microscope ou a I’aide d’appareils
automatiques de type Coulter Counter ou Fossomatic (Tchassou, 2009).

Le test CMT est également appelé test au teepol® ou Leucocytest. C’est un test trés simple,
directement réalisable en salle de traite par 1’¢leveur et peu onéreux. Le résultat est lisible a
I’ceil nu et n’est donc pas quantitatif contrairement au TCT et aux CCSI (Dudouet, 2004 ;
Salat, 2014).

Le réactif est en fait de I’alkyl-aryl-sulfonate de sodium, qui en bon détergent, entraine une
lyse cellulaire et une libération d’ADN. Le teepol® réagit ensuite avec ’ADN pour former un
gel (Dudouet, 2004 ; Salat, 2014).

Le test est a réaliser avant la traite mais apres la préparation de la mamelle. Il faut, dans un
premier temps, vider la citerne du trayon des quatre quartiers en éliminant les premiers jets de
lait. On place ensuite la palette sous la mamelle, la poignée en direction des postérieurs ou
dans le sens spécifié par le schéma de la palette. Cette position est déterminante puisqu’elle

permettra de repérer les éventuels quartiers infectés (Dudouet, 2004 ; Salat, 2014).

I11.1.4. Diagnostic bactériologique

L’examen bactériologique systématique d’un échantillon de lait devrait étre la base de tout
diagnostic. Il permet en effet d’établir avec précision I’espéce bactérienne impliquée et donc
de mettre en place le traitement antibactérien adapté. Or, cet examen étant codteux et
contraignant a mettre en place, il n’est en fait que trés peu utilisé sur le terrain. Les résultats
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ne sont de plus fournis par le laboratoire que 48 h aprés le prélevement. Les éleveurs
pratiquent donc une antibiothérapie probabiliste et n’utilisent cet examen que lors d’échecs
thérapeutiques (Remy, 2010).

L’examen bactériologique doit étre réalisé sur chacun des quatre quartiers de la vache atteinte
par une mammite subclinique. Le préléevement se réalise en salle de traite. Dans un premier
temps, il est nécessaire de se laver les mains et d’enfiler des gants. Aprés avoir nettoyé la
mamelle a ’eau et au savon, on seéche les trayons avec une feuille de papier, puis on
désinfecte les quatre trayons a I’alcool ou a 1’aide d’une serviette désinfectante. On élimine
ensuite les premiers jets de lait, puis, on recueille dans un flacon stérile tenu horizontalement

le ou les deux jets suivants (Remy, 2010).

I11.1.5. Diagnostic collectif

Le diagnostic collectif est réalisé plusieurs fois par mois par la laiterie ou le contrdle laitier
sur le lait du tank, par mesure du taux cellulaire de tank (TCT) par le méme genre d’appareil
que pour la mesure du CCI de chaque vache (Noireterre, 2006).

La mesure du TCT donne le niveau d’infection du troupeau et est important pour détecter un

probleme de mammites sub-cliniques dans le troupeau (Noireterre, 2006).

Tableau Ill. Estimation du niveau d’infection du troupeau griace au TCT (Noireterre,
2006).

Taux cellulaire de tank % de quartiers infectés (niveau d’infection)
200 000 cell./MI 3a7%
400 000 cell./mL 8a12%
400 000 cell./mL 20225 %

Enfin le taux cellulaire de tank est trés important pour 1’é¢leveur puisqu’il est I’'une des
conditions de collecte et de paiement du lait. Réglementairement, au niveau national, un lait
ne peut étre collecté s’il présente une numération cellulaire supérieure a 400 000 cellules par
ml. De plus de nombreuses laiteries appliquent un seuil encore plus sévere, souvent de 250
000 cellules par ml, au-dela duquel des pénalités sont appliquées aux producteurs (Noireterre,
2006).
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I11.2. Prophylaxie

La prophylaxie des infections mammaires est basée sur I’ensemble des moyens permettant
d’une part de diminuer la fréquence des nouvelles infections et, d’autre part de réduire la
durée des infections existantes. Ainsi, tout principe de prévention sera axé sur une hygiéne de
la traite, le traitement des animaux au tarissement et la reforme des animaux incurables
(Houssa, 2006).

I11.2.1. Hygiéne de la traite
D’un point de vue pratique, I’hygiéne de la traite peut se décomposer, selon Chaffaux et
Steffan (1985), en trois phases :

v Hygiéne de la mamelle avant la traite : cette préparation hygiénique de la mamelle a
la traite permet non seulement de reduire la contamination du lait par les micro-
organismes de I’environnement mais également de diminuer les risques de pénétration
des germes des trayons dans la mamelle.

v' Hygiéne du faisceau-trayeur aprées chaque traite individuelle : le role de la
machine a traire dans la transmission de 1’infection étant bien établie et du fait de la
fréquence de son utilisation, cette mécanique est sujette a de nombreux déreglements.
Le réglage et le contréle réguliers de la machine a traire permettraient de réduire, en
grande partie, les infections mammaires.

v' Trempage des trayons : I’élimination des agents pathogénes qui se sont déposés sur
la peau du trayon et a son extrémité pendant la traite peuvent étre éliminés par le
giclage (opération qui consiste a expulser avec quelques jets de lait les germes qui se
sont déposes au cours de la traite et surtout en fin de traite dans le canal du trayon) ou
le trempage. Avec le trempage des trayons, 1’incidence des infections peut étre réduite
de plus de 50 % (Wattiaux, 2003).

Les mesures prophylactiques concernent 1’élimination des réservoirs et le contrble de la
transmission des germes et contréle de la réceptivité et de la sensibilité de la mamelle. Ainsi,
pour (Tchassou, 2009) :

v' Les réservoirs animaux : des campagnes de dépistage sont organisées avec pour
objectif la détection précoce des vaches atteintes et 1’élimination de celles infectées
incurables qui, de par la chronicité de leur mammite constituent un risque accru de
contamination pour des vaches saines. Donc toutes les vaches identifiées comme
réservoirs sont exclues de 1’exploitation.
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v’ Les réservoirs environnementaux : le manque d’hygiéne dans I’environnement des
vaches contribue a augmenter le risque et la fréquence de mammites. Les erreurs
alimentaires quantitatives (excés de concentrés, de protéines pendant le tarissement...)
et/ou qualitatives (eau d’abreuvoir contaminée, fourrages moisis...), occasionnent des
diarrhées avec excrétion de germes qui contribuent a la contamination de
I’environnement des animaux donc a I’augmentation des risques d’infections
mammaires. Un environnement sain et une bonne hygiéne alimentaire sont le gage de
la bonne santé de la mamelle.

v' Controle de la transmission des germes : les deux moments ou la transmission se
fait (pendant la traite et entre les traites) sont connus. La traite doit étre la plus
hygiénique possible (aucune précaution n’est exagérée) et, a la sortie de la salle de
traite, le maintien des vaches en position debout pendant environ trente minutes a une
heure est fondamental pour la fermeture du sphincter du trayon.

v Contrdle de la réceptivité et de la sensibilité de la mamelle : les périodes de grande
vulnérabilité de la mamelle sont celle du post-vélage et celle du tarissement, ceci en
raison des modifications vasculaires et de pression interne accompagnant ces phases.
Un suivi post-partum rigoureux doit étre accordé a la parturiente afin de différencier

les modifications vasculaires des mammites aiguies (Tchassou, 2009).

I11.2.2. Vaccination

La vaccination a pour objectif de protéger lI'animal vacciné avec trois axes : diminuer la
séverité des signes cliniques, réduire le nombre de cas et baisser les CCSI.

En France, un seul vaccin dispose d'une autorisation de mise sur le marché (AMM), il s'agit
du vaccin Starvac® du laboratoire Hipra. Ce vaccin est composé de deux valences : I'une est
constituée d'une souche d'E. coli, et l'autre d'une souche de S. aureus. La souche d'E. coli
posséde un lipopolyoside (LPS) de membrane incomplet, elle apporte donc des antigénes
communs aux souches d'E. coli mais également aux autres entérobactéries (Klebsiella,
Serratia, Proteus, etc.). La souche de S. aureus comprend un polyoside capsulaire de type 8 et
produit un composant extracellulaire pseudocapsulaire dit « slime », antigéne commun aux
souches de S. aureus et aux staphylocoques a coagulase negative (Poutrel, 2014). 11 s’agit
donc en principe d’un vaccin a « spectre large » vis a vis des bactéries Gram négatives et des

staphylocoques responsables de mammites bovines.
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Le protocole de vaccination comprend trois injections intramusculaires profondes : la
premiere 45 jours avant la date présumeée du vélage, la deuxiéme 10 jours avant le vélage et la
troisieme 52 jours aprés celui-ci. Un autre protocole est proposé selon le fabricant quel que
soit le stade physiologique de I'animal. Il est composé d'une primo vaccination avec deux
injections a trois semaines d'intervalle suivi d'un rappel tous les trois mois. L'immunité
apparait a partir du treizieme jour suivant la premiere injection et persiste jusqu'au soixante-
dix-huitiéeme jour suivant la troisiéme injection d'aprés le fabricant (Poutrel, 2014).
L'estimation approximative et inexacte de la durée de la gestation, les avortements et les
vélages précoces sont les principales sources de vaccination incompléte, ces événements
courants dans la vie réelle d'un élevage impactent l'efficacité de la vaccination (Angoujard et
Angoujard, 2015).

I11.3. Traitements
111.3.1. Traitement complémentaire
111.3.1.1. 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 pathogénes comme les entérobactéries ou par des exotoxines produites par les
staphylocoques, les streptocoques, les clostridies et Trueperellapyogenes (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 spontanée ou drenchage (administration forcée par voie orale d'un
liquide a l'aide d'une sonde) (Angoujard et Angoujard, 2015).
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'nypochlorémie 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 (Angoujard et
Angoujard, 2015).
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En cas de severes 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 (Angoujard et Angoujard, 2015).

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 réveéler
toxique pour le fonctionnement du cceur lorsqu'il est injecté par voie parentérale (Le Page et
al., 2014).

111.3.1.2. Anti-inflammatoires

A). AIS : Anti-inflammatoires Stéroidiens

Les anti-inflammatoires stéroidiens (ou « corticoides) inhibent la phospholipase A2 qui
transforme les phospholipides en acide arachidonique précurseur des molécules pro-
inflammatoires comme les prostaglandines.

Le recours aux AIS est controversé. Ils seraient intéressant dans le traitement des mammites
endotoxiniques pour améliorer la guérison mais favoriseraient des infections cliniques chez
les vaches ayant une mammite subclinique a staphylocoques via la baisse de I'immunité qu'ils
peuvent induire (Le Page et al., 2014).

B). AINS : Anti-inflammatoires Non Stéroidiens

Les anti-inflammatoires non stéroidiens ont une action contre I'inflammation en inhibant des
enzymes : les cyclo-oxygénases (COX), qui transforment I'acide arachidonique en molécules
proinflammatoires comme les prostaglandines. Les AINS non sélectifs inhibent a la fois les
COX 1 qui permettent la synthése de prostaglandines physiologiques et des thromboxanes et
les COX 2 qui interviennent dans la synthese des prostaglandines pro inflammatoires. Les
AINS sélectifs sont spécifiques COX 2 (Angoujard et Angoujard, 2015).

L'ensemble des AINS a un effet positif sur les signes cliniques de l'inflammation :
flunixineketoproféne, carprofene, acide tolfénamique (Le Page et al., 2014). Le carproféne
améliore l'état général des animaux par son action antipyrétique et la restauration des

contractions ruminales (Vangroenweghe et al., 2005).

I11.2. Traitement curatif

I11.2.1. Traitement antibiotique

A. Principes généraux : pour le traitement des mammites a E. coli, I’application
d’antibiotique par voie intra-mammaire ou par voie systémique n’est pas obligatoire en raison
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de la faible durée de I’infection et du taux ¢levé de guérison spontanée (Smith et al., 1985).
Ainsi, la question de I'utilité du traitement antibiotique est effectivement posée. La guérison
bactériologique lors de mammites colibacillaires est estimée a 90% en I’absence
d’administration antibiotique grace a une réponse inflammatoire et immunitaire, qui sont dans
la majorité des cas, efficaces et suffisantes (Angoujard et Angoujard, 2015).
Les vaches atteintes d’une mammite clinique avec des symptomes légers voire modérés sont
capables de lutter seules contre cette infection (Angoujard et Angoujard, 2015).
Les seuls cas pour lesquels 1’antibiothérapie semble alors indiquée sont les cas de mammites
cliniques séveres. En effet, si I’état général clinique est altéré avec de la fievre, une baisse
marquée de Dlappétit, deux voies d’administration (intra mammaire et systémique) des
antibiotiques sont alors recommandées. Le traitement parentéral a pour objectif de limiter la
bactériémie qui est fréquente dans ces cas (Angoujard et Angoujard, 2015).
Deux points importants sont a prendre en considération lors du traitement anti infectieux : la
dose et la durée du traitement. En effet, la concentration de 1’antibiotique doit €tre supérieure
a la Concentration Minimale Inhibitrice (CMI) dans la mamelle et le lait. Cependant, les CMI
indiquées sont celles des molécules dans le sang. Ainsi, ces valeurs sont parfois plus élevées
dans le lait. Toutefois, ’inflammation de la mamelle diminue I’intégrité de la barriére
épithéliale, facilitant la diffusion de certaines molécules dans le lait, et modifie également le
pH du lait (qui est plus basique) a la suite du changement de sa composition. La diffusion des
antibiotiques dans le lait peut s’avérer plus compliquée avec pour conséquence, une efficacité
moindre (Angoujard et Angoujard, 2015).
Les principales molécules utilisées en premiére intention appartiennent a la famille des
Pénicillines A comme 1’amoxicilline ou I’ampicilline (Bergonier, 2014).
Toutefois, le choix de loxytétracycline, des triméthoprimesulfaméthoxazole peut étre
judicieux pour traiter les vaches atteintes d’une mammite colibacillaire (Wagner et Erksine
2006).
Les céphalosporines de seconde et de troisieme générations telles que le Ceftiofur ou la
Cefguinome ont été montrées efficaces contre les E. coli. En outre, plusieurs fluoroquinolones
(Danofloxacine, Enrofloxacine, Marbofloxacine) possédent une AMM pour le traitement par
voie systémique des mammites colibacillaires aigués. L’action de ces derniéres est
concentration dépendante et elles ont un pouvoir bactéricide limitant la croissance bactérienne
et par conséquent la quantité de LPS produit. Lors de traitement avec des fluoroguinolones,
les signes cliniques régressent plus rapidement qu’en I’absence de traitement (Forge, 2016).
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De nouvelles mesures visant a prévenir I’antibiorésistance ont été édictées. L’utilisation de
ces antibiotiques dits critiques est soumise a une nouvelle réglementation, la réalisation d’un
antibiogramme devant justifier la mise en place d’un traitement avec ces molécules (Forge,

2016).
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Chapitre 1V. Mammites et la santé publique

IV.1. Conséquences des mammites sur la qualité du lait et la santé humaine

Les mammites sont associées a une baisse importante de la qualité nutritive et hygiénique du
lait et produits dérivés (Shearer et al., 1992), avec des répercussions défavorables sur la santé
humaine (Morris et Marsh, 1985).

IV.2. Conséquences hygiéniques des mammites

Certaines bactéries pathogénes et / ou leurs toxines, ainsi que les résidus apres traitement, sont
présents dans le lait de la vache atteinte de mammite et constituent un grand danger pour le
consommateur aussi bien ’Homme que le veau.

Selon Le Roux (1999), parmi les bactéries les plus impliquées dans les intoxications
alimentaires par ingestion des produits laitiersil y a :

v’ Staphylocoques dorés (toxines) : les toxines se trouvent dans les laits crus et pate
molle au lait cru et peuvent entrainer des troubles digestifs graves. Environ 38% des
toxiinfections alimentaires présumees a S. doré sont dues a des produits laitiers.

v’ Listéria : les formes graves de listériose peuvent entrainer des avortements,
méningites, et sont parfois mortelles chez ’Homme.

v Coliformes : ils entrainent des troubles digestifs.

\

Salmonelles : ces germes provoquent des troubles digestifs.
v’ Streptococcus agalactiae : Des cas de méningites néonatales liées a la consommation
de lait contaminé ont été décrits aux U.S.A chez I’homme (Berthelot et Chauffaud

cités par Gueye, 1987).

I1V.3. Usage des antibiotiques par les éleveurs et le risques pour la santé publique

Le non-respect des délais d’attente conduit au risque de présence de résidus d’antibiotiques
mais également de ses métabolites parfois plus actifs dans les denrées alimentaires d’origine
animale. La consommation de ces denrées a risque par la population humaine expose cette
derniére et les microorganismes inféodés, a un contact avec de faibles quantités
d’antibiotiques, ce qui les améne a développer une résistance progressive aux substances en
cause. Le probléme survient lors d’infections banales pour lesquelles les antibiotiques
habituelles se trouvent étre inefficaces chez les patients. Il peut aussi se développer des

résistances croisées pour des substances appariées (Sanders et al., 2011 ; HCSP, 2013).
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Le non-respect des posologies, de la fréquence et de la durée d’utilisation des antibiotiques,
ne permettent pas de se débarrasser des germes en cause, d’ou le risque de rechute de la
maladie est tres grande sur les animaux ainsi mal traités. La persistance de la maladie entraine
la chute de la production pour un temps beaucoup plus long que dans le cas de respect des
modalités d’utilisation des antibiotiques. L autre conséquence est, en dehors de la perte de la
production, le colt a long terme plus ¢€levé et peut étre la perte de ’animal. Alors vivant, ce
dernier peut demeurer une source de contamination pour ses congénéres. Dans le méme
temps, cette mauvaise utilisation des antibiotiques conduit au développement de résistance
chez les germes au niveau de 1’animal et certains sont pathogénes pour I’THomme ; aussi
d’autres, habituellement inoffensifs pour ’THomme, peuvent devenir tres agressifs par le jeu
des mutations devenant ainsi trés pathogenes pour ’Homme (Mensah S. E. P et al., 2014 )
Aujourd’hui, 1'émergence de la résistance aux antibiotiques est un enjeu de santé publique
concernant autant les pays développés que les pays en voie de développement. Ainsi, le Haut
Conseil de la Santé Publique (HCSP) de la France a élaboré en 2013 un guide actualisant et
harmonisant I'ensemble des recommandations existantes concernant la prévention de la
transmission croisée des bactéries multi- ou hautement résistantes. La stratégie retenue pour
contrer ces bactéries repose sur la reduction de la prescription des antibiotiques et sur la
prévention de la diffusion a partir des patients porteurs. Ce probléme est aussi d’actualité au
Bénin (Affolabi et al., 2009).

IV.4. Présentation de quelques résultats trouvés sur les mammites cliniques
(MC) (Proportions des agents pathogénes communs liés a la mammite clinique)

Selon Watts (1988), plus de 130 types de micro-organismes ont été identifiés comme étant des
agents pathogeénes d'lIM (infections intramammaires).

Cependant, environ 10 espéces bactériennes sont responsables de plus de 95% des infections
de la MC (Makovec and Ruegg, 2003; Tenhagen et al., 2006; Bradley et al., 2007; Koivula et
al., 2007).

Néanmoins, différents pays semblent avoir une prévalence différente en ce qui concerne les

agents pathogeénes (Tableau 1V).
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Tableau V. Proportions des agents pathogénes communs de la MC (%) isolés a partir
d'échantillons prélevés lors de différentes études réalisées au Canada (CA), en Nouvelle
Zélande (NZ), en Allemagne (DE), en France (FR), en Finlande (F1) et aux Etats-Unis
(US) (Jamali, 2016)

Coli-

Etude Pays N# AUY  AGH UBY DY® SCN Autres  AC
forme
Olde Riekerink et
CA 3.033 103 01 63 40 5.1 12.7 11.7 439

al. (2008) o y
McDougall et al.

= 2 5 - 3 - 23
(2007) NZ 1462 163 320 6l 5.5 36 234
Tenhagen et al.

Y ' 5 3 2 21.3
(2009)° DE 751 100 01 85 136 274 103 255 21.3
Botrel et al. (2010) FR 829 158 14 221 88 0.5 208 18.3 4.9
Koivula et al. (2007) FI 14,190 183 0.1 146 102 176 72 52 237
Oliveira et al. (2013) us 741 2.8 - * * 6.1 33 11.4 273

AM: nombre d'échanli_llnnﬁ de MC: " AU: S. aureus: * AG: S. agalactiae, dUB: 8. uberis: ©
DY: S. dysgalactiae; ' AC: Aucune croissance; £ Staphylocoques & coagulase positive

" Prévalence des agents pathogénes dans des échantillons de cas de MC pour les cas.

* Oliveira et al. (2013) ont rapporté que 12,8% des échantillons de MC etaient positifs pour les
streptocoques environnementaux.

27



CONCLUSION




Conclusion

CONCLUSION

La pathologie mammaire est la maladie ayant le plus gros impact économique dans les
¢levages laitiers. La mise en place d’une stratégie adaptée lors de dégradation de 1’état
sanitaire dans un €élevage passe par I’identification du modele épidémiologique car les signes
cliniques seuls ne sont pas assez spécifiques et sensibles pour déterminer 1’origine de
I’affection.

La mammite dans son ensemble est plurifactorielle et seule une analyse approfondie de
I’¢levage permet de mettre en relief les facteurs de risque a I’origine du déclenchement des
mammites. Or, une visite de ce type nécessite de la part du praticien une analyse méticuleuse
des documents d’¢levage et des pratiques des ¢leveurs. Ce type de visite est chronophage, et
nécessite une méthodologie spécifique.

En effet, les mammites demeurent la pathologie la plus colteuse en production laitiere.

Les mammites bovines constituent une pathologie de grande importance dans un élevage
laitier.

En effet, les pertes dues aux mammites sont enormes, en raison des co(ts du traitement, des
pertes de productions, des pertes dues a la réforme précoce des laitieres. De ce fait, des
mesures de contrdle basées sur la prévention et le dépistage précoce doivent s’imposer dans
un élevage laitier moderne.

Pour ameliorer la production et préserver la santé du consommateur, une lutte efficace contre
les mammites s’avére indispensable. Cette lutte sera surtout basée sur la prévention, car la
mammite, une fois installée, est difficile a éliminer et son traitement est trés codteux. La
prophylaxie sanitaire occupera donc une place de choix dans cette prévention. Quant a la
vaccination, en matieére de mammite, elle se heurte a deux difficultés majeures ; d’une part, la
multiplicité des especes bactériennes et des souches et, d’autre part, la difficulté d’obtenir une

immunité efficace et persistante dans la mamelle.
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Résumé

Résumé :

Une mammite est une inflammation d'un ou de plusieurs quartiers de la mamelle, provoquée
majoritairement par une infection bactérienne. Elle se rencontre généralement chez les
bovins. On distingue les mammites cliniques, avec une modification visible de la composition
du lait et une inflammation de la mamelle, les mammites sub-cliniques détectables seulement
par la mise en évidence d’une élévation du taux cellulaire du lait.

Alors il faut assurer une bonne hygiéne 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 régulicre de la litiere, pourront peut-étre diminuer I’importance des
mammites dues a des bactéries de ’environnement et pour évités ses dangers sur la santé
publique.

Mots clés : mammites, infictions bactérienne, santé publique

Abstract
Mastitisis an inflammation of one or more areas of the udder, mostlycaused by bacterial
infection. It isgenerallyfound in cattle. Clinicalmastitisisdistinguished, with a visible change
in milk composition and inflammation of the udder, sub-clinicalmastitisdetectableonly by an
increase in the cellular level of milk .
Thenitisnecessary to ensure good hygiene of the housing to limit the contamination and
multiplication of germs in the litter. Thus, the respect of a sufficient surface area per animal,
the regularevacuation of the litter, mayreduce the importance of mastitis due to bacteria of the
environment and to avoidits dangers on the public health .
Key words : mastitis, infection bacteria, the public health .
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