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Résumé :

L’étude réalisée porte sur les échecs thérapeutiques dans le traitement des mammites

cliniques bovines d’origine bactérienne.

L’expérimentation a duré 6 mois menée dans le Laboratoire Régional Vétérinaire de
Draa-Ben-Khedda, a partir de 1’étude bactériologique de 50 échantillons de lait issus de
vaches atteintes de mammites cliniques provenant de différentes régions de Tizi-Ouzou et de
Bouira.

L’identification des germes et leur profil de sensibilité aux antibiotiques, a été
effectuée a I’aide de deux méthodes: la méthode classique de laboratoire et par un test rapide

(Speed®Mam Color).

20% des prélévements se sont révélés stériles, 66% représentent une seule espéce,
12% une association de deux germes et 2% des prélévements contaminés.

Les 40 prélévements non stériles ont permis d’isoler 48 germes, nous avons constaté
une prédominance des Staphylocoques aureus avec une fréquence de 37,77%, les E. coli

représentent 35,55% et les Streptocoques non groupables 20%.

L’antibiogramme a révélé que 83,58% des antibiotiques testés étaient actifs sur les E.
Coli, 73,68% sur les Staphylocoques et 78,26% sur les Streptocoques ce qui nous permet de
dire que I’antibioresistance ne peut pas a elle seule expliquer le taux élevé des échecs
thérapeutiques constatés par les vétérinaires questionnés (95%).

76% des vétérinaires ne font pas appel au laboratoire, d’ou un défaut de choix des
molécules, 60% des traitements sont réalisés par les éleveurs, ce qui implique le non respect
de la régle de I’antibiothérapie, ajouté au probléme de la biodisponibilité, tout cela pourrait
expliquer ce taux élevé des €checs thérapeutiques.

La fiabilité des kits a €t€ constaté a travers un taux important de concordance entre
les deux tests (66,66%) pour les bactéries isolées et un grand taux de spécificite (88,88%)
pour les Staphylocoques et (81,81%) pour les Streptocoques, ainsi qu’un taux important de
concordance entre les deux tests pour les antibiogrammes, Amoxicilline (100%), Spiramycine
(88,88%).

Ce qui nous permet de conclure que la fiabilité et le prix du kit rapide représentent

une sérieuse perspective pour le choix de 1’antibiotique.

Mots clés -
Mammite clinique, vache laitiére, antibiotique, antibiogramme, échec thérapeutique.



SUMMARY:

The study focuses on treatment failures in the treatment of bovine clinical mastitis
caused by bacteria.

The experiment lasted six months conducted in the Regional Veterinary Laboratory
in Draa Ben Khedda, from the bacteriological study of 50 samples of milk from cows with
clinical mastitis from different regions of Tizi-Ouzou and Bouira .

The identification of the bacteria and their antibiotic susceptibility profile was carried
out by using two methods: the conventional laboratory and the rapid test (Speed® Mam
Color) method.

20% of samples were found sterile, 66% represent a single species, 12% a
combination of two bacteria and 2% of infected samples.

The 40 non-sterile samples were used to isolate 48 seeds; we found a predominance
of Staphylococcus aureus with a frequency of 37.77%, E. coli represent 35.55%
and Streptococcus non grouped ones 20%.

The antibiogram revealed that 83.58% of the antibiotics tested were active on E. coli,
the staphylococci 73.68% and 78.26% on Streptococci, which allows us to say that antibiotic
resistance can not alone explain the high rate of treatment failures detected by veterinarians
questioned (95%).

76% of veterinarians do not use the lab, which implies a lack of choice of molecules,
60% of treatments are carried out by farmers, that implies disrespect of the antibiotics rule,
added to the problem of bioavailability, all this might explain this high rate of treatment
failure.

The reliability of the kits was found through a high rate of concordance between both
tests (66.66%) for bacteria isolated and a high rate of specificity (88.88%), for Staphylococcus
(81.81%) for Streptococcus, and a high rate of concordance between the two tests for
susceptibility, amoxicillin (100%) and Spiramycin (88.88%).

This allows us to conclude that the reliability and the price of the kit are a serious
prospect fast for the selection of the antibiotic.

Keywords:

Clinical mastitis, dairy cow, antibiotic, antimicrobial, treatment failure.
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INTRODUCTION :

Le cheptel bovin algérien est constitué de 1 650 000 tétes dont 56% sont représentées
par des vaches laiticres (GHOURI, 2005). La relance des importations de ces derniéres n’a
pas pour autant améliorer la production laitiére nationale et nos €leveurs ont des difficultés a
valoriser les animaux importés avec les ressources alimentaires dont ils disposent et les

pathologies rencontrées (BRUNSCHWIG, 2004)

De part sa large consommation, le lait bénéficie actuellement du soutien de 1’état.
L’ Algérie est considérée comme étant le premier consommateur laitier du Maghreb, et le
second pays dans le monde importateur de lait (BENELKADI, 2005) : un algérien consomme
trois & quatre fois plus de lait qu’un autre maghrébin soit 100 & 110 litres de lait par an, ce qui
correspond a la moyenne nutritionnelle recommandée par I’OMS, qui est de 90 litres par
habitant et par an [SOUKEHAL, 2004].

Parmi les pathologies dominantes auxquelles sont confrontées nos vaches laitiéres, la
mammite, se trouve toujours parmi le « Top 3 » des maladies les plus cofiteuses des
entreprises laiticres du monde entier (DESCOTEAUX, 2004).

Les mammites représentent la principale cause d’utilisation des antibiotiques tant &
des fins curatives (traitements des mammites en lactation et au tarissement) que préventives
(traitement au tarissesment) (GEDILAGHINE, 2005), une étude américaine estime que le
colit total d’'une mammite clinique est de 100 & 120 Euros par cas (CHASTANT et al. 2002).

L’objectif de cette présente étude est I’identification des germes responsable de
mammites cliniques et la détermination de la résistance de ces bactéries aux antibiotiques, par
deux méthodes (la méthode classique et les kits rapide de réalisation d’antibiogramme), puis

effectué une comparaison entre ces méthodes.
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L.1. Rappels anatomo-histologiques et physiologiques de la mamelle :

L11.1. La mamelle :
La mamelle synthétise du lait au détriment méme des réserves corporelles et son travail
s’impose et inhibe la fonction de la reproduction qui lui serait concomitante (FOURAR et al,
2007) |
La part allouée a la mamelle et a la fonction qu’elle assure dans la continuité de la
reproduction de I’espece impliquée est si importante que son fonctionnement prend le pas sur
les autres aspects de la physiologie de I’animal (BEROUAL, 2003)-
En effet, la fonction de la mamelle se caractérise par la production suécessive de deux
sécrétions différentes : le colostrum et le lait, indispensables a la survie de la descendance des

especes.

1.1.2. Anatomie :

a- Morphologie externe :

La vache posséde deux paires de mamelles inguinales, les deux quartiers antérieurs
et les deux quartiers postérieurs. Chaque mamelle se prolonge par un trayon au sommet
duquel s’ouvre le canal du trayon (HOLLMANN, 1974). Les mamelles sont réunies
extérieurement par une masse hémisphérique appelée le pis (HANZEN, 2000) Généralement,
les dimensions et le poids des mamelles varient suivant la race, I’dge, des individus et I’état
fonctionnel (BARONE, 1990).

Chaque mamelle se prolonge par un unique trayon (papillamammae) nommé
¢galement mamelon ou tétine, cet appendice de forme cylindrique ou conique est nettement
¢largi a sa base chez certains sujets, au sommet duquel s’ouvre le canal du trayon par un seul
orifice, I’ostium papillaire qui est punctiforme au repos mais aisément dilatable

(HOLLMANN, 1974).

b- Morphologie interne :

L’extrémité libre du trayon est percée au centre par le « méat du trayon » qui est
fermé par un sphincter. En allant vers les alvéoles, se trouve un repli muqueux « la resette de
Furstenberg » qui constitue en cas d’infection mammaire le principal point de passage des
leucocytes du sang vers le lait (DOSOGNE et al, 2001) et se constitue par un court conduit
papillaire « le canal du trayon ». On notera la présence de I’anneau veineux de Furstenberg

qui est un repli annulaire séparant le sinus mammaire (sinus glandulaire) et le sinus du trayon
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qui seront a leur tour réunis dans le sinus lactifére en un seul et unique. De 1a commence
I’arborisation de 5 a 8 canaux galactophores ; canaux intra-lobulaires puis intra-lobaires.
Chaque lobule est constitué par des acini, donc 1’acinus est I’unité essentielle du tissu

glandulaire de la mamelle (DRION et al, 1998 ; SOLTNER, 2001).

ALVECLES

CANAUX
GALACTUPHORES

CITERNE

Figure I: Anatomie des quartiers Figun:éﬂll : Hiéiologle de I'alvéole

http://lycees.ac-rouen.fr/francoisdes/pedagogie/lait/mamelle.ipe

I.1.3. Histologie de la mamelle :

La glande mammaire est un organe qui apparait et disparait de facon cyclique avant
et apres la lactation. Cette glande exocrine, tubulo-alvéolaire est constituée de deux types de

tissus :

I.1.3.a. Le tissu tubulo-alvéolaire ou parenchyme sécrétoire :

Il est formé de canalicules ou galactophores qui drainent les alvéoles, appelés aussi
acini, de 100 a 300 microns de diametre, représentent I unité sécrétoire de la glande
mammaire. IIs sont regroupés en lobules, eux-mémes rassemblés en lobes. Le fonctionnement
mammaire est commandé par des mécanismes hormonaux (DERIVAUX, ECRORS, 1980)

Le canal galactophore présente une dilatation appelée : sinus galactophore ou citerne
qui est séparée du canal du trayon par I’intermédiaire de la Rosette de Fiirstenberg (anneau
tissulaire renfermant des lymphocytes, impliqué dans les premiéres étapes de la réponse
immunitaire : reconnaissance de germes) et se continue par le canal du trayon qui constitue la

premiere ligne de défense contre les infections mammaires. [HANZEN, 1999].

3
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Figure III: Systeme sécrétoire de la glande mammaire (WATTIAUX. 1999)

1.1.3.b. Le stroma:

11 est formé de tissu conjonctif et de tissu adipeux. 11 s’insinue entre les parties sécrétoires et
constitue la majorité des tissus des glandes non sécrétrices tandis que chez les femelles en
lactation, il se réduit au profit du parenchyme sécrétoire. (GHOURI, 2005)

1.1.4. Physiologie de la lactation :

> Galactopoiése :

L’excitation extérieure du mamelon par succion ou par traite est transmise par voie

nerveuse au niveau de la région hypothalamo-hypophysaire qui y répond par voie humorale

en secrétant la prolactine, I’ACTH et "ocytocine qui sont déversés dans le milieu intérieur

d’ou elles agiront sur la glande mammaire.

L’ocytocine, déversée dans le sang, agit au niveau des cellules myoépithéliales des

acini qui, en se contractant, poussent le lait dans les canaux galactophores (DERIVAUX,

ECROR, 1980).
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Neural Pathway
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Figure IV:
-Physiologie de I'éjection du lait-
L'effet de I'ocytocine (BOUDRY, 2005)

L1.2. LE TARISSEMENT

> Fin de lactation

Le tarissement se définit comme une phase physiologique transitoire en fin de
lactation; le tarissement se produit par diminution des réflexes de stimulation, donc par chute
des influences hormonales (SERIEYS, 1997)
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I.3. Mécanismes de défenses :

On peut classer les défenses de la mamelle en deux grands types de mécanismes

1.3.1 Les défenses passives :

Ce sont des mécanismes dont la fonction principale n’est pas une fonction de défense.
IIs siegent essentiellement au niveau du canal du trayon (LEBRET, BERTHELOT
ET PETIT, 1990).

1.3.2. Les défenses actives :

Ces mécanismes sont essentiellement ceux qui sont mis en jeu une fois que 1’agent
infectieux a dépassé le canal du trayon (LEBRET, BERTHELOT ET PETIT, 1990).
Plusieurs protéines du lait sont douées d’activités antibactériennes non spécifiques dont le
lysozyme, la lactoferrine, le systéme lactoperoxydase / thiocyanate / péroxyde d’hydrogene,

Le systéme du complément, Les anticorps, etc.....

1.4. Les mammites

» Définition d’une mammite
Une mammite désigne, une inflammation d’un ou de plusieurs quartiers de la
mamelle due généralement & une infection bactérienne. Les infections mammaires peuvent
étre ou non associ€es a des signes cliniques, on distingue alors les mammites cliniques des

mammites sub-cliniques [POUTREL, 1985].

L.5. Facteurs de risques :

1.5.1. Facteurs favorisants :

a- Facteurs liés a I’animal : I’hérédité, ’anatomie, la production laitiére, I’4dge et le

rang de lactation, le stade de lactation, la traite, les 1ésions de la mamelle et du trayon
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b- Facteurs liés a I’élevage : le logement, le vacher, I’alimentation

I.5.2. Facteurs déterminants :

> Les germes :

Tableau 1 : Caractéristiques générales des germes contagieux et des germes d’environnement
(HANZEN, LOUP CASTEIGNE., 2002).

Caractéristiques Germes contagieux Germes d’environnement
Germes principaux Streptococcus agalactiae | Coliformes
, staphylococcus aureus Streptococcus uberis
Source principale Pis de vache infecté Environnement
Nombre des vaches atteintes | Elevé Faible
Durée de Pinfection Longue Courte
Type de mammite Sub clinique/chronique Clinique
Sévérité de la mammite Moyenne Forte
Période a risque Toute la lactation Avant ou apres le vélage
Perte économique Diminution de la Traitement, mortalité
production
Prévention Hygi¢ne de la traite Amélioration de I’hygiéne de
Traitement au tarissement | I’environnement

1.6. ETIOLOGIE :

De trés nombreux micro-organismes sont susceptibles de franchir la barriére

constituée par le canal du trayon et de se multiplier dans la mamelle. Bactéries, virus (leucose,
ficvre aphteuse), levures et algues peuvent étre la cause d’infections mammaires et de
mammites.

Cependant, ce sont les bactéries qui sont responsables de la trés grande majorité des
mammites dans environ 90% des cas (BERTHELOT et BERGONIER, 1993).

1.6.1. Mammites cliniques:

Parmi les différents germes incriminés ; nous distinguons :
_ Staphylococcus aureus : ¢’est un germe qui entraine un taux d’infection clinique faible, il
peut également, dans certains cas, provoquer des mammites cliniques dont certaines avec des
symptomes aigus et trés graves (mammite gangreneuse) (HANZEN et PULVINAGE, 2008).
_ Streptococcus uberis : ¢’est un germe saprophyte du milieu extérieur, donc il cause des
mammites cliniques & (20 4 30%), qui se déclenchant surtout pendant la période du
tarissement et au cours des premiéres semaines de la lactation et il est souvent associé aux

infections causées par : E. coli.
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_ Entérobactériacées : ce groupe rassemble les Gram(-) du tube digestif principalement des
Coliformes : E. coli, qui est responsable de mammites cliniques au début et en fin du
tarissement (HANZEN et PULVINAGE, 2008).

_ Mycoplasma bovis : cet agent cause fréquemment des mammites cliniques récidives et les

vaches peuvent &tre des porteuses asymptomatiques de I’infection (DESCOTEAUX, 2004).

1.7. Classification des mammites cliniques :

1.7.b. Classification en fonction des symptomes :

Elle se traduit par une inflammation, visible & I’ceil nu, de la glande mammaire :

- Signes fonctionnels : la perturbation des fonctions sécrétoires entraine une modification de
la quantité et de ’aspect du lait (caillots, présence du sang).

- Signes locaux : le quartier atteint devient : chaud, rouge, douloureux et tuméfié (Signes
cardinaux de I’inflammation).

- Signes généraux : ils sont liés a la libération de toxines. On peut observer de 1’hyperthermie,

de I’abattement, une chute d’appétit, une arumination, de la déshydratation et parfois une
paraplégie (HANZEN et PULVINAGE, 2008).

» Mammites suraigués :
C’est une inflammation trés brutale de la mamelle apparaissant habituellement dans les

jours suivant le vélage.
L’état général de I’animal est souvent tres affecté et nous pouvons noter de la fiévre et un
abattement profond. La mamelle est extrémement congestionnée, douloureuse, chaude et
volumineuse. La sécrétion lactée est soit interrompue, soit trés modifiée et présente alors un
aspect séreux, aqueux ou hémorragique (RADOSTITS et al, 1997). Elle est rare mais
souvent mortelle (VESTWEBER & LEIPOLD HW, 1993). Ce type de mammite se

caractérise par une trés grande rapidité d’apparition et d’évolution

> Mammites aigués :
C’est une inflammation brutale de la mamelle ne s’accompagnant pas d’effets
geénéraux. Les symptomes restent localisés au niveau de la mamelle qui apparait rouge,
gonflée, douloureuse et chaude. La sécrétion lactée présente un aspect crémeux, de couleur

bleue verdatre et d’odeur nauséabonde. Le quartier atteint est le siége d’une inflammation
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intense et 1’état général de I’animal peut étre gravement affecté (VESTWEBER &
LEIPOLD HW, 1993).

La production laitiére est modifiée en qualité et en quantité. Cette mammite €volue
moins rapidement, parfois pendant quelques semaines, mais peut dans certains cas, conduire &
la mort de I’animal. Elle survient a tous les stades de la lactation et est déclenchée par

différentes bactéries.

» Mammites subaigués :

C’est une inflammation bénigne de la mamelle qui ne se manifeste que par des
altérations de la sécrétion. Elle est caractérisée par la présence de flocons et de grumeaux dans
le lait des premiers jets. Le produit de sécrétion apparait plus ou moins visqueux, traversant
difficilement le filtre a lait (WEISEN J. P, 1974 ; POUTREL B, 1985).

» Mammites chroniques :

C’est une inflammation modérée mais persistance de la mamelle, évoluant lentement
sur plusieurs mois, voire plusieurs années, parfois durant la vie entiére de I’animal. Elle fait
habituellement suite 4 une mammite aigué ou suraigué. L’état général de I’animal n’est pas
affecté. Les signes locaux sont extrémement discrets et se traduisent par la présence, dans le
parenchyme mammaire, de zones fibrosées de taille et de localisation variables, palpables
apres la traite. Le lait présente des grumeaux dans les premiers jets. Puis, la sécrétion
diminue, le quartier s’indure et finit par se tarir complétement et s atrophier. (VESTWEBER
& LEIPOLD HW, 1993).

I.7.b. Classification en fonction de ’agent causal

Selon la nouvelle nomenclature de classification des mammites ; nous distinguons :
Les mammites d’environnement, les mammites de tarissement et les mammites de traite.
» Mammites d’environnement :

Les Principaux germes responsables sont : Streptocoques agalactiae, streptococcus
uberis, streptococcus dysgalactiae, streptococcus equinus, Enterococcus faecalis,
Enterococcus faecium ; Bactéries Gram(-) dont : Escherichia Coli, Klebseilla. Enterobacter
spp, Serratia spp, Proteus spp et Citrobacter spp. et d’autres germes d’environnement:

Actinomyces pyogeénes, Bacillus spp, les champignons et les levures (HANZEN, 2005).
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> Mammites de tarissement :

Streptococcus uberis et Streptococcus dysgalactiae sont aussi responsables de
nombreuses mammites qui se produisent en début et en fin de la période de tarissement.
(HANZEN, 2005).

» Mammites de traite ou « mammites contagieuses » :
Sont imputables le plus souvent & Staphylococcus aureus et Streptococcus agalactiae
et plus occasionnellement Corynebacterium bovis et aux Mycoplasmes. L’infection est sub-
clinique. Les manifestations cliniques sont le plus souvent imputables & une infection par les

Mycoplasmes ou par Staphylococcus aureus (HANZEN, 2005).

1.8. PATHOGENIE :

La colonisation de la mamelle par voie endogene est exceptionnelle, donc la voie

diath€lique était la principale voie de contamination, elle se fait par capillarité par
I’intermédiaire du canal du trayon, principalement dans les 20 minutes qui suivent la traite
(ALEXANDRE, 2005).

Le lait mammiteux constitue un meilleur milieu de culture que le lait sain, tout au
moins pour les germes responsables de mammites (HANZEN, 2000).

L’apparition de la mammite est plus complexe trois stades sont distingués : invasion,
infection puis inflammation.

> Stade d’invasion :

L’infection de la glande mammaire se produit toujours par le canal du trayon, sauf
dans le cas de la tuberculose dans laquelle la voie de pénétration peut &tre hématogéne,
(BLOOD et HENDERSON, 1976).

» Stade d’infection

Les germes se multiplient rapidement et envahissent le tissu glandulaire, une
population bactérienne s’installe alors dans le canal du trayon, puis la multiplication et
I’extension au tissu mammaire peut se produire fréquemment ou épisodiquement selon la
sensibilité de ce tissu (CULLEN, 1966).

> Stade d’inflammation

Dans ce cas la mammite clinique se manifeste et/ou la numération leucocytaire du

lait est €élevée (CULLEN, 1966).

10
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En général, la présence d’un germe constitue un obstacle au développement des
autres germes. C’est la raison pour laquelle dans une exploitation, la flore se limite

habituellement & une, voire deux espéces pathogénes (HANZEN, 1999).

g e et

2-Cellules blanches détruisent
les bactéries

J-Atrophie perte des
alvéoles

e u%
R ,)Eﬂ )

¥
H

z
=
R

4 Tog e

: Leucocyte {cellule somatique
engouffrant les bactéries

P

Bactéries

k! -,
}\envahissante

>

- Défense structurelle de la mammelle

5 llules i
Leucocyte’ § g cedules iy

dans Ie}I’atlit " *~$ > secretrice @&

o2l ) intactes %

Epithélium e i“‘“ ~ . |
impénétrable : >
Longueur ,xj
et diamétre e

i f
‘du canal L }
Muscle g 5 ;

)

25y
= e ‘l? &
| {Sphincter) ————— < ‘ Bactéries qui

‘Bouchonde ! traversentles
| Kératine Bactérie sur ' || parois des i
[ une plaie canaux lactiféres

Cellules mortes

g dans un
" alvéole en

=S Tissu

Figure V : Différents stades de I’inflammation (WATTIAUX, 1999)

L9. DIAGNOSTIC ET DEPISTAGE DES MAMMITES CLINIQUES :

> Diagnostic bactériologique du laboratoire :

Considéré comme un examen complémentaire dans la démarche diagnostic
(FAROULT et LE PAGE, 2006). Consiste 4 mettre en évidence et 4 identifier des bactéries
pathogeénes dans le lait des quartiers infectés, cette méthodologie s’avére trés nettement
inadaptée a une utilisation & grande échelle (MARTEL, 1991) et ne peut pas étre
systématique, pour des raisons de cofit et de délai d’obtention des résultats (BERTHELOT et
BERGONIER, 2001).

Plusieurs méthodes permettent de déterminer le type d’agent pathogeéne qui cause les
mammites. Ce sont : la culture bactériologique standard du lait, 1a Polymérase Chaine

Reaction (PCR), les plaques PétrifilmTM ainsi que les Biplates et Triplates (JODI, 2007).

11
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L.10. Tests de diagnostiques rapides :
e Speed® Mam Color :

Il s’agit d’une galerie de micro-puits permettant 1’extériorisation de certaines
propriétés des germes fréquemment rencontrés, plus quelques pathogénes sinon plus rares, du
moins plus exigeants. En outre, une série de puits est additionnée avec différents

antibiotiques. Le test devrait donc permettre I’évaluation de 1’activité de 14 molécules.

e LIMAST TEST:

Le test commercialisé dans les pays scandinaves, sous le nom LIMAST® (Mybac-
Vettech AB, Stockholm, Suede) un test réalisable « au pis » de la vache pour le diagnostic des

mammites a Coliformes.

e HYMAST TEST :
Le HYMAST test aux Etats-Unis, appelé HY MASTITIS test en Israél, comporte 4

milieux sélectifs utilisables par 2, chaque milieu étant présent d’un coté d’un bilame en
plastique que I’on immerge dans le lait, la croissance bactérienne visible sur I’un ou ’autre
coté est associée a un changement de couleur du milieu.

e PETRI-FILM

Sont des milieux de cultures sélectifs, intéressantes pour la numération des S. aureus
et des Coliformes (E. coli, klebsiella). Les résultats sont disponibles dans les 22 4 24 heures
suivantes. Les études ont démontré une sensibilité comparable ou meilleure a la culture

standard du lait pour la détection de S. aureus et des Coliformes (JODI, 2007).
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La découverte de ’antibiotique a doté le praticien d’une arme efficace contre les
microbes, poussés par le succes que les antibiotiques ont eu en médecine humaine, ils ont été
introduits en médecine vétérinaire et méme en agriculture.

Avec I’émergence de I’antibiorésistance, les praticiens se rendent compte que les
microbes tentent peu a peu de nous désarmer, par peur de voir les antibiotiques un jour
inefficaces, les praticiens tentent de mettre une antibiothérapie raisonnée mais est-ce trop
tard? Peut-on ralentir cette utilisation excessive d’antibiotiques et éliminer ce phénoméne de
résistance !!! Des questions auxquelles seul I’avenir va nous apporter des réponses.

Dans ce chapitre, apres un bref rappel historique, nous allons parler des antibiotiques
et de la place qu’ils occupent en médecine vétérinaire et des risques de leur utilisation ainsi

que de quelques mécanismes de résistance.

IL.1. Les antibiotiques :

II.1.1. Rappel historigue :

La premicre preuve d’un antagonisme entre certains étre vivants, décrite pour la
premiére fois en 1823, est apportée par Pasteur et Joubert ; en 1877 ils démontrent en effet
que Bacillus bovis atténue la virulence du bacille du charbon.

D’autres exemples suivent, aboutissant en 1889 a la notion d” « antibiose », créée par
Vuillemin, par opposition a celle de « symbiose ». A la fin du 19éme siécle, Ernest Duchesne
démontre a I’occasion de sa thése de doctorat en médecine que 1’inoculation de cultures de
Penicillium glaucum protege les cobayes de la virulence d’une dose 1étale de bactéries
pathogénes.

Il envisage alors une utilisation a but thérapeutique des propriétés antimicrobiennes
de certaines moisissures, mais ses résultats ne sont pas publiés, et il ne peut poursuivre ses
travaux.

Deux ans apres, la premiére enzyme protéolytique d’activité antibiotique, la
pyocyanase, est découverte. Produite par Pseudomonas aeruginosa, elle est notamment active
sur le vibrion cholérique et le bacille de la diphtérie. En 1922, Alexander Fleming découvre
dans les sécrétions nasales et les larmes une substance d’activité analogue a celle de la
pyocyanase, qu’il nomme « lysozyme », mais cette protéine est inactive sur la plupart des
pathogenes pour ’homme. Néanmoins, cette découverte va permettre celle, 6 ans plus tard, de
la pénicilline (POL D, 2004).
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Durant I’ét€ 1928, Fleming travaille sur la grippe et le rthume, et a placé des souches
de Staphylocoques dans des boites de Pétri. A son retour de vacances, il observe que ses
géloses ont été€ contaminées par des spores de champignons provenant d’un laboratoire voisin,
mais surtout que ces moisissures, souches de Penicillium notatum, inhibent la croissance des
colonies de Staphylocoques poussant & leur périphérie (POL D, 2004). Ceci permet d’élucider
le mécanisme de I’antagonisme entre micro-organismes, qui résulte de ’action de substances
chimiques particuli¢res (MAILLARD R ,2002).

En parall¢le, les premiers sulfamides sont découverts au début des années 30,
révolutionnant la thérapeutique des pneumonies, puis les sulfones, actifs contre la 1epre.

Ce sont les premiers antibactériens de synthése, Ce n’est qu’en 1940 qu’ont lieu les
premiéres expérimentations en vue d’une utilisation thérapeutique de la pénicilline: Florey et
Chain reprennent les résultats de Fleming, parviennent a isoler un sel sodique de la
pénicilline, et réalisent des essais sur diverses espéces animales pour en tester 1’ innocuité et
mettre en €vidence ses vertus thérapeutiques. Ils s’associent peu aprés avec un industriel

américain, Pfizer, et la pénicilline est finalement produite en grande quantité dés 1943.

I1.1.2. Définition :

D’apres la définition traditionnelle formulée par WAKSMAN en 1942, les
antibiotiques sont des substances chimiques produites par différentes espéces de
microorganismes (bactéries et champignons), qui ont le pouvoir d’inhiber la croissance
d’autres microorganismes ou méme de les détruire (SABINE ROBERT-DERNUET, 1995).
Pour désigner ces substances d’origine naturelle ou synthétique, on emploie des termes
généraux. (SABINE ROBERT-DERNUET, 1995)

Par exemple, on appelle agent antimicrobien toute substance qui a un pouvoir sur les

microorganismes en général (SABINE ROBERT-DERNUET, 1995)
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Tableau 2 : Date de découverte de quelques molécules antibiotiques (MAILLARD R ,2002)

Micro-organismes Famille Molécule Date de
découverte
Penicillium Pénicillines Pénicilline 1929
Aminoglycosides | Streptomycine 1944
Streptomyces Néomycine 1949
Kanamycine 1957
Tobramycine 1967
Amikacine 1975
Tétracyclines Chlortétracycline | 1948
1949
Quinolones Acide nalidixique | 1962
Phénicolés Chloramphénicol | 1946
Macrolides Erythromycine 1952
Cephalosporum
Céphalosporines | Céphalotine 1954

Actuellement, les principaux composés antibactériens employés en médecine
vetérinaire sont issus de bactéries actinomycétales du genre Streptomyces, de champignons ou
de bacilles. Les composés les plus récents ont été produits par semi-synthése
(ENRIQUEZ B ,2002).

I1.1.3. Notions générales sur les antibiotiques :

Les antibiotiques peuvent &tre classés selon plusieurs critéres :
% leur origine : biosynthétisés par des champignons, des bacilles ou des Streptomyces

issus du génie chimique(M.C. CHATELLET, 2007) .

>

% leur structure chimique : dérivés d’acides aminés, hétérosidiques ou polycycliques
(M.C. CHATELLET, 2007) ..
< leur activité : antibactérienne, antifongiques, antimitotiques (ENRIQUEZ B ,2002).

La premiére caractéristique d’un antibiotique est son spectre d’activité, ¢’est-a-dire
I’ensemble des especes bactériennes qui lui sont sensibles, lorsque le spectre d’activité est
limit¢ & un certain nombre d’espéces bactériennes, il est dit « étroit », tandis qu’un
antibiotique actif sur de nombreuses bactéries est dit & spectre large. Enfin, une bactérie

insensible & un antibiotique est définie comme résistante (PUYT J-D, 1996).
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La CMI : CHABABBERT en 1963, la définit comme étant la plus faible concentration
d’antibiotiques d’une gamme capable d’inhiber toute croissance visible de la souche étudiée.
Par contre (FLANDROIS et CARRET, 1990), la définit comme 1’ inhibition wsuffisante de
la croissance bactérienne pour étre cliniquement significative
L’¢étude de la courbe d’inhibition de la croissance bactérienne par un antibiotique permet de

définir deux zones les zones de bactériostase et de bactéricidie (M.C. CHATELLET, 2007):

< Lors de bactériostase : la concentration en antibiotique limite la croissance
bactérienne, mais le nombre de bactéries issues de la multiplication, dépasse celui de
micro-organismes tués par ’antibactérien : les antibiotiques agissant par stabilisation
de la population bactérienne et sont dits bacfériostatiques.

% Lors de bactéricidie : la population bactérienne diminue car la teneur en antibactérien

entraine la mort de plus de bactéries que la multiplication n’en produit.

Le mécanisme d’action des antibactériens se caractérise par : (M.C.CHATELLET, 2007):

< Inhibition de la formation de la paroi bactérienne lors de la multiplication cellulaire
< Désorganisation de la structure de la membrane cellulaire de la bactérie
% Blocage de la synthése biologique des protéines dans les ribosomes,

% Blocage de la biosynthese protéique par entrave a la réplication de I’ ADN bactérien.

Les antibiotiques agissent de maniére tres spécifique, ce qui explique leur faible
toxicité pour I’animal trait¢ (ENRIQUEZ B, 2002), il apparait étre intéressant d’associer
plusieurs antibiotiques, dans certaines cas, afin d’élargir le spectre d’activité et de bénéficier
d’un effet synergique ou encore de diminuer les risques de sélectionner une souche
bactérienne résistante (ENRIQUEZ B, 2002), chaque molécule est alors administrée 3 la
posologie préconisée lors d’utilisation individuelle (ESPINASSE J, 1983), néanmoins, il faut
respecter certaines régles: en effet, elles peuvent étre simplement additives (cas de
Passociation de certains bactériostatiques), antagonistes (cas de I’association de certains
bactéricides avec des bactériostatiques (ENRIQUEZ B, 2002).

L’association implique également le risque d’ajouter des toxicités propres, d’augmenter la
sensibilisation de 1’organisme et surtout de créer un vide bactériologique par attaque des
bactéries commensales de I’animal, favorisant 1’installation de colonies bactériennes
résistantes a ces antimicrobiens (ESPINASSE J, 1983), donc il n’est pas conseillé d’associer

plus de deux antibiotiques (ENRIQUEZ B, 2002)

16



Chapitre II : les antibiotiques et I'antibiorésistance PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

I1.1.4. Classification des antibiotiques et leurs indications:

Tableau 3 : Classification et propriétés antibactériennes des principales molécules antibiotiques
(M.C. CHATELLET, 2007)

Famille Sous famille Origine Molécule(s)
Pénicillines Naturelle Pénicilline G
Béta- Lactamines Semi- Oxacilline et Cloxacilline (groupe M)
Synthétique
Ampicilline et amoxicilline (groupe A)
Céphalosporines Naturelle ou Céfalotine, Cefalexine (1&re génération
e Céfalonium (2éme générati
Synthétique &falonium (2&éme génération)
Céfopérazone, Ceftiofur (3¢me génération)
Cefquinome (4&éme génération)
Polypeptides / Naturelle Colistine
Bacitracine
/ Naturelle ou Streptomycine, kanamycine, apramycine,
Aminosides Semi- gentamicine, éomycine...
Synthétique Spectinomycine
Macrolides / Naturelle ou Erythromycine, spiramycine, tylosine,
Semi- tilmicosine
Synthétique
Tétracyclines Naturelle ou Oxytétracycline, chlortétracycline
Semi-
Synthétique
Semi- Florfénicol
Phénicolés Synthétique
Apparentés aux Lincosamides Naturelle Lincomycine, clindamycine
macrolides
Synthétique Sulfaguanidine, sulfadimidine,
Sulfamides sulfadiméthoxine...
Synthétique Acides nalidixique et oxolinique
Quinclones (1ére génération)
Fluméquine (2éme génération)
Enro-, dano-, marbo-, difloxacine
(3&éme génération)
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II.1.5. Traitement des mammites cliniques :

Les mammites sont la principale affection en €levage laitier, leur traitement est de
loin la premiére cause d’utilisation des antibiotiques, avec environ deux traitements intra-
mammaires par vache et par an (un en lactation et un au tarissement), auxquels il convient
d’ajouter des traitements par voie geénérale assez nombreux (SERIEYS F , 2004).

En 1994, le chiffre d’affaires des anti- infectieux vétérinaires représentaient 35%
du chiffre d’affaires total des médicaments avec autorisation de mise sur le marché
(AMM), avec 191 millions d’euros.

Les intra-mammaires représentaient 20% du chiffre d’affaires des antibiotiques
(GUERIN A, 2003).

Ainsi, ’enquéte de FABRE ef al. (FABRE ef al,2002) a mis en évidence que
pour les mammites cliniques, essentiellement traitées par voie locale, seulement 65,2%
des €leveurs réalisent le traitement tel qu’il est indiqué par le fabricant, alors que 32,6%
modulent le traitement en fonction de la gravité et 2,2% ne font jamais le traitement

complet.

Enfin, seulement 48% des éleveurs de cette derniére enquéte identifiaient
systématiquement les vaches traitées.

1l apparait donc bien qu’aujourd’hui le traitement des mammites, réalisé le plus
souvent sans diagnostic préalable et avec une automédication tres répandue, représente un

maillon faible dans 1le developpement d’une agriculture raisonnée et durable
(SERIEYS F, 2004).

Pour la réussite du traitement antibiotique, il est capital de respecter trois critéres ; on

doit done traiter :

** Rapidement : Le plus t6t possible afin d’éviter Pextension de I’inflammation et de
I’infection.

< Massivement : Pour éviter d’avoir des doses inférieures aux concentrations minimales
inhibitrices des germes présents dans la mamelle et ainsi créer des phénoménes de
résistance.

*+ De facon prolongée : En lactation, il est indispensable des respecter le protocole
propos¢ par le fabricant (les plus souvent, trois traitements consécutifs). Il ne faut pas
interrompre le traitement lors de la disparition des signes cliniques sous peine d’échec
thérapeutique (BORNOT- BABOUILARD, 1994).

19



Chapitre II : les antibiotiques et I'antibiorésistance PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE
—“‘——%

II.1.5.a. Choix de ’antibiotique

L’antibiotique utilisé varie en fonction du type de germes supposé a I’origine de la
mammite (Gram™ ou Gram-), de la gravité de la mammite (suraigug, aigue, chronique ou

sub-clinique) et de la voie d’administration utilisée (tableau 5), (BORNOT- BABOUILARD
1994).

>

Tableau S : Critéres de choix d’un antibiotique, (BORNOT- BABOUILARD, 1994).

Germes Antibiotique Choix du traitement
Formes Gram+ | Gram- Général Local Complémentaire
Suraigué + ++ Spectre large + + +
Aigue ! ++ gl Diagnostic +/- +/- +/-
2 précis
Chronique ++ +/- - + -
Sub-clinique F - - + ~

II1.5.b. Voie d’administration :

Les deux voies d’administration possibles sont la voie générale et la voie galactophore.

La premicre voie doit toujours étre accompagnée d’un traitement local.

La voie galactophore est la plus utilisée car elle est trés efficace et la gamme
d’antibiotiques est étendue ; les injections intra mammaires doivent étre bien réalisées pour

¢viter tout risque septique.

L’ avantage de cette voie est de permettre une bonne diffusion des antibiotiques dans
toute la mamelle et pour tous les cas de mammites, afin de prévenir une généralisation de
I"infection, des traitements complémentaires sont associés : I’application de pommades
décongestionnante, la corticothérapie ou la calcithérapie.

Un traitement bien réalisé, associé & un trempage des trayons, permet donc, dans bon
nombre de cas, une guérison véritable avec élimination de I’infection, mais connait une

minorité d’échecs (BORNOT- BABOUILARD, 1994).

20




Iz

oymuTB
W'Y ansit g ouroAunI
auIo00uI] (op1ov {d) surowoour|
7 [ O] SUBD 0PAQ[D son :
i e UOTIBIJU9OUO.) booopiyde)s OUSOTAL
ye[ oA p 298uofoxd axremyeo jero1idg o8re noyms soyuoredde
sdurog, -~BIJUL UOT)BXT,] oupotoady [raoueng QITR[N[[90-BNU] V+D aurofwendg 10 SApI{OIOoBA]
uonen TONUUIBIA
STUIUPEp [OYUIUIBAL
JNIHE ©] 9s10ART) ON EMHMN TH X0[01[0)) XOO1[0D) durejop aprotIgong +D ounsIo)
T
2. suep 1oMmseN QIBN][0-BIX anbre)sotIglorg +D auenIoRy sopndedAjoq
et WEEUIoL) -DP+D ouToAureiuaL)
sonboooydons sof Eliialiiig aqivy
21U0D 90BIIJJO NI TH uodeuop 1seN QIBIN[29-BNXH aprotigjong JNOYNS + £ SUTOATWIOAN] SOPISOUTLY/
uejoRqoD) uejorqo)) awrumbyey)
wmuoreyan
SUIZOTRI9D
QULXaIY -D
10
+9 sounodsofeydoy)
aIIR[N[[ov-BI)XH ApIoLIGIOBY surxoeydpy
[yUItIEN
ou
(Bues np W
meo op juerpordder sosarEioRl- "TH xopted i
T s wepnp d 97 ) e yde)g TH I0UqI0 BUIR)UOL)
' 21jU0d 208OIIH TH UueqIo Xojo10) =D surexory | N
XoTnuAg
ayuryroduur 220) aur[IIXOWY,
vonELwRYULD wrewofory auoIo) 10
" seouonb xopordury 1durefop) +D ouroidury | v
JNHS ©B[ 9SI0AET ON ounoR[eBsApg
W doig sLeqn 1§ Q)EWRYPUY] Sul[rronSd
LIOYLH
TALOAIS TH uadeuop QIIBN][99-BI}XE] apIotIgByg +0 | ounomadifzuog | o
i
(uwonyerow| ~RIJUL d[qedafur
s.10Y) TH asodap asodyp uondy,p Juo1OR,p
SIUIUYAUOIU] soSeyueAy asodop woN woN woN | uonnqrusi( APOTAL anedg IMIY[OTAI Aruey
(Y007 ‘T MATTAALA ) rewwrewr sr3ojoyred uo sgsiiin sanbnoiquue xnedrourid sop UOLROLISSE[)) 79 NBI[GBL.

R S

aoue)sIsaIoIqrue | 39 sanbpoiqrue saj : [ aapdey)

ANOIHAVYHOITII] ALYV




[44

9pBurupw-o1euIRYy Q191IIRq | ZINHE

: juonoe,p anoads

1Anojes -enul uo
wir surtdoyguuty )
9B1e] onoadg doydury oB1e] anbyesorgoeg -DP+DH swndoyypuL], + soprueyng
)00 J18]
uane,p sduroy -0
$9[qIB] SAUINJOA : TAo0qIe] o8reT apugoeg 3 (ydes) + o QUIDEXO[JOQIBIA sauojourng)
wnroyeo aupfowopy
Ted 9pqryuy 10lmsey oB1e anbreisoLgloeg “DP+D aurpokoenay, surpokornay,
(uoneiow] ERI LI
SI10Y) TH ~Bajul dqerdafur uonde,p Luonoe,p
SJUDIUIAUOIUY saBejueay | 9sodyp woN asodop woN asodap woN uonnNqLUSIY APOIAI andadg JIMIYOTAI ey

;
ANDIHAVIOOI'TdId HLLYVd aduelsIspIOlqnuE | 19 sanbpolqnue saj : I a.y1dey)
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I1.1.5.c. Causes possibles de ’échec thérapeutique :

Malgré une antibiothérapie raisonnée et appropri€e, des échecs thérapeutiques
ou la non guérison bactériologique ne sont pas rares (DU PREEZ JH,2000), (GUERIN-
FAUBLEE, 2003).

D’aprés (FAROULT B, 1994), les taux de guerison bactériologique suite au
traitement, pendant la lactation, des infections a Staphylococcus aureus, sont le plus
souvent inférieurs & 50% voire 40%. Concernant les infections & Streptococcus uberis,
les taux de guérison bactériologique habituellement cités sont de ’ordre de 80% : certes, ils
sont beaucoup plus élevés par rapport & ceux obtenus avec S. aureus, toutefois, ces
résultats ne sont pas aussi élevés qu’avec d’autres espéces de streptocoques (SERIEYS
F, 2003).

Rappelons que pour étre efficaces les antibiotiques administrés lors d’un
traitement doivent atteindre les bactéries responsables de 1’infection en concentration
suffisante et pendant un temps suffisant. L’efficacité de I’antibiothérapie repose sur
la qualit¢ de la dynamique « bactérie-antibiotique-milieu/hote ».

Les échecs de I"antibiothérapie des mammites peuvent €tre expliqués par un ou

plusieurs des phénoménes suivants (DU PREEZ JH, 2000), (SANDHOLM M. LOUHI M,
1991) :

A

» Les antibiotiques n’atteignent pas le site de I’infection une concentration
adéquate :

e problémes de maintien de la concentration suffisante pendant la période
de temps requise, dose trop faible, intervalle trop grand entre deux
injections, durée du traitement trop courte (les schémas thérapeutiques
recommandés par les fabricants et validés par AMM étant un
compromis entre I’efficacité recherchée et la nécessité de minorer les
pertes économiques dues au lait non commercialisable);

® limites pharmacocinétiques :

® Absorption, disponibilité, ¢limination,

® Seéquestration des antibiotiques due & I’ionisation,

* Interactions biologiques avec les constituants du lait (protéines, Ca++),

© Obstacles & la diffusion pendant les traitements intra mammaires

((Edemes, formation d’abcés, fibrose).
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> Facteurs liés aux bactéries :

Latence bactérienne : les bactéries ne se multipliant pas, ne sont pas
sensibles a la plupart des antibiotiques ;

Localisation des bactéries : la localisation intracellulaire et ’invasion
tissulaire de certaines bactéries (notamment S. aureus) peuvent constituer
un obstacle a leur atteinte par les antibiotiques ;

résistance intrinséque assurée par les génes chromosomiques, ce type
de résistance existait avant méme 1’usage des antibiotiques, (due & la forme
et a la constitution de la paroi de certaines bactéries constituant un
obstacle a la pénétration d’antibiotiques, ou encore & [’existence
d’enzymes comme les bétalactamases dégradant « naturellement » les

bétalactamines) ;

e résistance acquise ou-émergence de nouvelles résistances aux

antibiotiques, résultat de I’adaptation des bactéries suite aux traitements
ou résultat de mutations faites au hasard, inhérentes a la
biodiversit¢ des aptitudes microbiennes. L usage des antibiotiques est
un des facteurs qui crée une pression de sélection exercée sur les
bactéries laquelle est responsable de I’émergence de nouvelles résistances

et/ou de leur possible diffusion.

I1.2. la résistance aux antibiotiques :

IL.2.1. Le phénotype de résistance : La lecture de ’antibiogramme permet d’obtenir

I’expression phénotypique de la résistance c'est-a-dire de déterminer la sensibilité de la

souche vis-a-vis d’un nombre important d’antibiotiques. Le choix judicieux des

antibiotiques testés permet parfois de reconnaitre le mécanisme de résistance et le génotype

correspondent (FLANDROIS JP et al, 1991), (JARLIER V, 1985), (LEMOZY J, 1985).
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11.2.2. Rappels de terminologie :

- Résistance naturelle — Résistance acquise :

% La résistance naturelle ou « intrinséque » : correspond a la résistance de toutes les

souches d’une méme espece ou d’un méme genre bactérien a un antibiotique ; par
exemple, les Entérococcus sont naturellement résistants 2 la lincomycine (BNU HOI
A, 1985). Le mécanisme de cette résistance est variable mais son support génétique
est généralement chromosomique (AZELE FERRON, 1989). La résistance
naturelle fait partie du patrimoine génétique habituel de 1’espéce00, transmissible

héréditairement a la descendance (AZELE FERRON, 1989).

7
0’0

La résistance acquise 3

correspond a I’acquisition d’une résistance a un antibiotique par une souche
normalement sensible, cette résistance est évolutive, elle varie au cours temps en
fonction de la localisation; (épidémie) de I’utilisation des antibiotiques (GUERIN-
FAUBLEE et al, 1999). L’acquisition de la résistance peut étre liée a un apport
plasmatique ou 4 une mutation chromosomique (GUERIN-FAUBLEE et al, 1999).

I1.2.3. Mécanismes de résistance aux antibiotiques :

La résistance aux antibiotiques est connue depuis longtemps et a donné lieu a de
nombreuses revues.

Les mécanismes de résistances sont multiples (BRYAN LE, 1988), (CHOPRA I,
1988) :

©,
X4

9,
€0
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5

&,
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La résistance peut étre liée a une diminution de la pénétration de I’antibiotique dans la
bactérie (CHOPRA 1, 1984), (GUIMANN L, 1986), (NIKAIDO H, 1989) ou 4 son
efflux (CHOPRA 1, 1984), (CHOPRA 1, 1988), (KAATZ GW et al, 1993), (LEVY
SB, 1992) .

Des mutations au niveau de la cible d’action de I’agent antibactérien peuvent diminuer
ou annuler son activit¢ (FONTANA R, 1985), (GUIMANN L, 1980), (MALOUIN Fet
al, 1986), (REYNOLDS PE ,1984).

La métabolisation de I’antibiotique par des enzymes bactériennes constitue un
mécanisme fréquent d’inactivation (JARLIER V, 1985), (LEMOZY J, 1985),
(PHILIPPON A et al, 1986).

La bactérie modifie son métabolisme en fonction des conditions environnementales, se

qui peut modifier I’action des antibiotiques (AMYES SGB, 1990).
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Cette résistance est liée a une information génétique située sur le chromosome, un
plasmide, ou sur un élément transposable ou transposon (GRINSTED J, 1986),
(SANDERS CC, 1988), (SCHIMTT R, 1986), (VINCENT S et al, 1992),
(WIEDEMANN B, 1985).

11.2.3.a. Support génétigue de la résistance :

La résistance liée a une information est portée par le code génétique de la bactérie

(AZELE FERRON, 1989).

Le support de cette information peut étre le chromosome bactérien, un plasmide ou
un €lément génétique transposable ou transposon (GRINSTED J, 1986), (SANDERS CC,
1988), (SCHIMTT R, 1986), (VINCENT S et al, 1992), (WIEDEMANN B, 1985).

L acquisition d’une résistance est due soit & une mutation d’un géne existant, soit &
I’acquisition d’un nouveau géne (AZELE FERRON, 1989), il existe des cas ou ce géne est
non exprime ou normalement réprimé, les E. coli possédant un géne généralement non

exprimé codant pour une céphalosporinase (JARLIER V,1985)

< Résistance par mutation chromosomique : L’événement mutation ne rend

compte que d’un faible pourcentage de souche résistante rencontrée en clinique, ce
type de résistance est caractérisé par sa spontanéité, sa rareté, sa spécificité et sa
stabilit¢ (M.J. MATHIEU et al, 2008).

Résistance par acquisition de génes : Une bactérie initialement sensible acquiére

9,
L

une information génétique sous forme d’ADN plasmatique ou de transposon. Cette
information permet ’expression a un ou plusieurs antibiotiques. Des plasmides de
résistance peuvent s’intégrer dans le génome bactérien (WOODWARD B et al,
1989).

Inversement, il existe des transposons localisés initialement dans un chromosome
que I’on retrouve actuellement sur des plasmides. C’est le cas du géne codant pour la
résistance des Staphylocoques aureus & la méticilline (BERGER-BACHIL,1989) ou
du gene codant pour la pénicillinase SHV1 naturellement présent sur le chromosome
de la klebsiella pneumoniae et retrouvé ensuite sur des plasmides chez des espéces
vari¢es d’entérobactéries(PHILIPPON A et a/,1987) ,rappelons que les plasmides
possedent un pouvoir de réplication autonome de I’ ADN chromosomique et que leur

transfert est possible entre bactéries parfois trés éloignées sur le plan taxonomique.
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PARTIE EXPERIMENTALE

1. Etude expérimentale:

- Obijectifs de I’étude :

Les échecs thérapeutiques constatés sur terrain lors du traitement des mammites,
nous ont conduit & poser de nombreuses questions parmi elles : Ya t’il des résistances
bactériennes a mesure des échecs thérapeutiques constatés ? Est-ce un défaut d’identification
qui a conduit a I"utilisation des substances inadaptées? Ou est-ce un non respect de la régle de
I’antibiothérapie ?

Et pour cela nous avons fixé comme objectif :

¢ Identification des bactéries responsable des mammites cliniques et leurs profils de
sensibilité aux antibiotiques.

¥ Comparer les résultats obtenus par la méthode classique (méthode de référence) avec le test
rapide « Speed Mam Color ».

veRecueillir des informations sur certaines pratiques d’élevage laitier vis-a-vis de la
problématique posée.

II. Matériel et méthodes :

50 prélevements ont été analysés au niveau de Laboratoire Régional Vétérinaire de
Draa Ben khedda , wilaya de Tizi-Ouzou, pendant deux périodes, une de 4 mois qui s’est
étalée de Juillet a Octobre 2009, et ’autre de 15 jours de 17 Décembre 2009 au 03 Janvier
2010.

v Par la méthode classique (méthode de référence appliquée au niveau de ce laboratoire)
sur des prélévements frais et par la méthode rapide apres congélation.
v" Analyser le questionnaire élaboré en fonction de la problématique posée.

II.1. Prélévements :

II.1.a. Matériels :

Pots de prélevement stériles et gants d'examen.

Coton hydrophile ou compresses alcool a 70 °.

Papier absorbant.

Feutre indélébile pour pots de prélévement sans étiquettes.

Glaciere avec pains de glace pour la bactériologie effectuée par la suite.
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I1.1.b. Techniques de prélévement :

Nous avons remis aux vétérinaires des tubes de prélévement stériles, puis nous avons rappelé a
ces vétérinaires la méthode de prélévement a suivre, mais la plus part des prélévements ont été

réalisés par nous méme.

Technique :

La premiere étape est le nettoyage correct du trayon avec de l'eau tieéde, du savon
et une lavette. On essuie ensuite avec du papier absorbant et on renouvelle l'opération jusqu'a
ce que le papier soit propre. Apres avoir revétu des gants on procédera a la désinfection du
trayon, surtout le bout, avec un coton imbibé d'alcool a 70 °. Puis, on prend un flacon stérile
entre le pouce et I'index et on oriente le bouchon vers le bas, on dévisse celui-ci avec la main
droite. Le bouchon est placé immédiatement entre le pouce et I'index de la main gauche,
protégeant l'ouverture du pot.

On approche le flacon a 'horizontale du trayon, on élimine les premiers jets sur le sol
puis on dirige 3 a 4 jets vers le récipient, on rebouche celui-ci immédiatement (figure 1). On
identifie le pot en utilisant le numéro de la vache concernée, le quartier et la date du

prélevement. Ce dernier est ensuite placé dans la glaciére.
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III. Laboratoire :

II1.1. Méthode classique :

ITI.1.1. Matériel et réactifs utilisés:

Tableau 7: Matériel et réactifs utilisés

Appareillage Réactifs et autre
-Etuve -Plasma de lapin
-Agitateur magnétique -ADH, ODH, LDH
-Microscope photonique -Disque oxydase
-Réfrigérateur -Disque ONPG
-Autoclave -Réactif de KOVACS
-Anse 3 ensemencer -Réactif de VP1 et VP2
-Portoirs -Rouge de méthyle
-Ecouvillons -Huile de vaseline

-Pipettes pasteur
-Tubes 2 essais

-Eau oxygénée
-violet de gentiane

-Lames et lamelles -Lugol
-Bec benzen -Alcool a 96°
-Boite de pétrie -Fushine
-Distributeur d’antibiotiques -Eau physiologique

-Eau distillée stérile
Milieux de culture Matériel biologique
Solides : Liquides : -Echantillons de lait prélevés (mammite clinque)
- Gélose Muller Hinton -qui]lon BH[B -Souches de bactérie ATCC :

-Milieu urée indole T :

- Gélose Chapman Escherichia coli ATCC 25922
- Gélose Hektoen Pseudomonas aeroginosa ATCC 27853
- Gélose BEA Enterococcus faecalis ATCC 29212
- Gélose Sabouraud Staphylococcus areus ATCC 25923
- Gélose Pseudomonas

II1.1.2.Schémas d’identification des bactéries :

Apres enrichissement avec le milieu BHIB pendant une heure nous avons procédé
par les étapes figurant dans le tableau de 1’analyse des prélévements.
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II1.1.2.a. Staphylococcus aureus :

Etapel : isolement Etape 2 : identification Etape 3 : profils de sensibilité
aux antibiotiques
Chapman Coloration de Catalase Coagulase Antibiogramme
Gram
Les souches de S. aureus | Cocci en grappe de +) &) Gélose Mueller Hinton (M.H)
forment des colonies raisin Gram (+) (pour les (pour coulée en boites de pétrie sur
luxuriantes, s’entourent différencier | S .aureus) | une épaisseur de 4mm, Avec
d’une aréole jaune due 4 la des une suspension de 0.5Mc
fermentation du manitol streptocoque farland
(24 4 48h) | s)
IIL.1.2.b. Streptococcus :
Etapel : Etape 2 : identification Etape 3 : profils de
isolement sensibilité aux
antibiotiques
BEA Coloration de Catalase | L hemolyse Groupge antibiogramme
Gram (Pastorex Strep )
Petit colonie Cocci (en chaine) ) Non Non groupable : Gélose Mueller
noir esculine + | immobile Gram (+) hémolytique | Forte chance que | Hinton additionnée
¢a soit des de 57 de sang de
S.uberis mouton, Avec une
Groupe D suspension de
0.5Mc farland
II1.1.2.c. les E. coli et les Pseudomonas :
Pseudomonas :
Etapel : isolement Etape 2 : identification Etape 3 : profils de
sensibilité aux antibiotiques
Gélose pseudomonas Coloration de Gram Oxydase antibiogramme
Colonies larges, isolées, de Bacille mobile Gram (-) +) Gélose Mueller Hinton
couleur verte et collante, grandes (M.H) coulée en boites de

avec partie centrale bombée et un
contour irrégulier (ceufs sur plat)

avec odeur de fleur

pétrie sur une épaisseur de
4mm, Avec une suspension

de 0.5Mc farland

E, coli :

Etapel : isolement Etape 2 : identification Etape 3 : profils de
sensibilité aux
antibiotiques
Gélose Hektoen Coloration de Gram Autre teste antibiogramme
Colonie ronde de Bacille Gram (-) - Mannitol Mobilité Gélose Mueller Hinton
couleur saumon -TSI (M.H) coulée en boites de
- ONPG pétrie sur une épaisseur de
- Test du RM. & Test du 4mm, Avec une
. V.P. suspension de 0.5Mc
: - Teste Urée-indole farland
| - ODC, LDC, ADC
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I11.2. L.a méthode rapide (SMC)

I11.2.1. Principe du test (SMC) :

« Speed® Mam Color » est une mini-galerie de culture dans laquelle :

* 14 Puits sont consacrés aux sensibilités et résistances bactériennes pour 14 molécules (ou
associations de molécules) d’antibiotiques.
* 07 Puits sont consacres a ’identification de la (ou des) bactérie(s) pathogéne(s).
* 03 Puits (Brevet BVT) signalent le délai de lecture pour considérer uniquement
I’antibiogramme de 1’agent pathogéne et non celui d’un éventuel contaminant. L un de ces 3
puits se nomme puits IL (Incubation Limite). Il est le seul puits & ne pas recevoir le
prélévement de lait.
Le résultat de ’antibiogramme de 1’agent pathogeéne doit se lire avant ou pendant I’expression
du puits IL.
Les résultats obtenus par « Speed® Mam Color » se lisent puits par puits.
Le développement bactérien est révél¢ par un virage de couleur (variable selon le puits).

e Indique alors une résistance de 1’agent pathogeéne aux antibiotiques des puits

correspondants (pour les 14 puits antibiotiques).
e Indique le type d’agent pathogene présent (pour les 7 puits d’identification

bactérienne).
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IV. Résultats bactériologiques :

Les résultats obtenus par la méthode classique seront par la suite comparés a ceux

obtenus par la méthode rapide ;

IV.1. Identification des bactéries :

IV.1.a. Méthode classique :

66%
70%
60%
50%
40% 20%
30% £
° 12% :
20% 2%
10% G
0%
Stérile Ungerme Deuxgermes Contaminé
Graphe 1: Isolement, 50 mammites cliniques
509
50%
45%
O,
a0% 33,33%

35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

16,66%

Staphylocoque + Streptocoque + Staphylocoque +
Streptocoque E. coli E. coli

Graphe I : répartition des prélévements & deux germes
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» Interprétation et discussion :

Les pourcentages des prélévements contaminés sont proches de ceux décrits dans les études
similaires (BARKENA, 1997; FABRE, 1997 ; MITENBURG, 1996 et SARGEANT, 1998)
qui sont respectivement de 11,9%, 31,4%, 27,6% et 17,6%.

Le faible pourcentage des prélévements contaminés est dil a la réalisation des

prélevements par nous méme, en respectant chaque étape de la réalisation du prélevement ;

Les prélévements stériles sont inférieurs a ceux présentés par (MANNER, 2001) 35%, et
légerement supérieurs a ceux présentés par (FABRE, 1997 ; MITENBURG, 1995 ) qui sont

respectivement de : 3,8% et 2,4%
Les prélévements stériles peuvent €tre dus :

- Dans certains cas, le lait peut étre effectivement stérile lors du prélévement. Ceci
est particulierement vrai pour les mammites & Colibacilles, les Entérobactéries sont
productrices d’Entérotoxines responsables des symptomes. Alors méme que toutes
les entérobactéries ont €té lysées, les symptomes persistent : 1a lyse bactérienne a
libéré les endotoxines contenus dans les bactéries qui sont responsable de la
persistance des symptomes (PHILIPON 1991 et BOUCHOT, 1985)

- Une inflammation de la mamelle peut exister sans aucun germe ne la provoque
(PHILIPON, 1991 et BOUCHOT, 1985)

- Les milieux de culture peuvent étre inappropriés 4 la culture de certaines bactéries
exigeantes.

- Certaines cultures exigent du temps pour pousser.

- La présence d’anti-infectieux, notamment des antibiotiques, peut inhiber la

croissance bactérienne (PHILIPON, 1991)
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Tableau 8 : Le pourcentage des prélévements stériles dans différentes études :

Etude | BERG (2001) | BARKENA (2001) | SARGEANT et | BOUAZIZ
al. (1998) (2001)
% 11,9 17,6 20
Etude | NOIRETERRE | ARGENTE etal.| MANNER | MEKADEMI
(2006) (2005) (2001) (2006)
% 30 31 35 82,14

Les prélevements a deux germes peuvent €tre pris en considération car ils sont des
germes majeurs (MANNER, 2001).

- Nos résultats sont proches de ceux constatés par (BOUAZIZ, 2001- MESSADI et
al. 1999, BERG, 2001 et BARKENA et al, 1997) qui sont respectivement de
7,1%, 8%, 10%, et 14,4% ,supérieurs a ceux rapportés par ( BEROUAL 2003,
FABRE et al. 1997 et MILTENBERG et al. 1996) qui sont respectivement de
1,12%, 1,3%, et 3,1%, et a ceux de SMITH et al 1985 de 4,7% et MANNER,
2001 avec 5,3%.

40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

36,23% 37,772

Graphe 2 : Répartition des germes, 50 prélévements, 48 germes

> Interprétation et discussion :

Les trois principaux germes sont représentés par 94% (a savoir staphylocoques

>

streptocoques, E. coli), ce qui est supérieur de I’étude de (MANNER, 2001) 82%.
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Les pourcentages d’E. coli 36,23%, Staphylococcus aureus 37,77% et (20%) pour

Streptocoque non groupable.

Dans notre étude nous avons constaté une prédominance de Staphylocoques avec une
fréquence de 37,77% ce qui s’explique par le grand pourcentage d’isolement de ce germe
dans les pays en voie de développement (ACHACHE, 1982 et MEKEDEMI, 2006)

Nous avons pu isoler 20% des Streprocoques non groupables (uberis) qui est
inférieur a celui de (FABRE et al., 1997) qui est de 48%, ce qui se rapproche de (BERG,
2001) 14%.

Les E. coli représentent 36,23%, ce qui représente un taux supérieur & ceux observés
par (NOIRETERRE, 2006 et FALLET, 1999 et MANNER, 2001) qui sont respectivement
de 22,6%, 23,7% et 25,3%

Nous avons pu isoler une souche de Pseudomonas,

Parmi les Streptocoques isolés, il faut noter ’absence de Streptocoques dysgalactis et

Agalactis.

Aucun isolement de levure ou de moisissure n’a ét€¢ enregistré dans notre recherche.

Tableau 09: Comparaison des résultats bactériologiques obtenus par la méthode classique et
celle dite SMC :

Nombre de prélévement Pourcentage
Concordance parfaite 26 66,66%
Laboratoire (+) SMC (-) 9 E. coli 54,56%

23,09% Staph. 22,72%
Strept. 22,72%

SMC (+) et laboratoire (-) 4 10,25% 50% Listeria
50% Strept.

TOTAL 39 100%

Un (01) prélevement a ét€ perdu (€clatement lors de la congélation).

> Interprétation et discussion :

Un trés grand pourcentage de concordance parfaite (66,66%) mais au dessous de
celui constaté par (MANNER, 2001).
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Sans doute 4 cause de la grande proportion des prélévements stériles (23,09%) dus a

la congélation des prélevements.

23% des prélévements traités par SMC sont stériles, ce qui est du a la congélation
pendant une durée de plus de deux (02) mois, sachant que 55,55% des prélévements stériles
ont révélé la présence d’ E. coli par la méthode classique, et selon de nombreuses études les
colibacilles diminuent largement avec la congélation (GHOURI, 2005), et que 22,72% de ces
prélévements stériles contenues des Streprocoques et que selon MANNER, il faut que les
Streptocoques atteignent un certains nombre pour qu’ils soient détectables par la méthode
SMC.

Sur 4 prélévements d’autre souches ont €té 1solés par SMC qui sont des Listeria et
des Streptocoques, cela peut étre expliquer par un manque de spécificité des puits de Listeria
qui a permis la multiplication des Streptocoques, sachant que ces préleévements en
contiennent. (MANNER, 2001)

Pour les Staphylocogues une grande spécificité (88,88%) proche de celle constatée
par (MANNER, 2001) 96%.

Bien que I’isolement des Pseudomonas soit rarement 1solé dans les mammites, nous

avons pu isoler une bactérie par la méthode classique confirmée par la méthode rapide.

38



ANTIBIOGRAMME




PARTIE EXPERIMENTALE

IV.2. Antibiogramme :

Nous avons pu comparer que 20 antibiogrammes de prélévement mono-germes issus de la
méthode rapide, avec la méthode classique, la comparaison des résultats obtenus par la
méthode rapide qui ont révélé 1’existence de deux bactéries, n’était pas faisable puisque nous

ne savons pas a qui attribuer la résistance.

a- E. coli:

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

O% | i) 2R BT T
AM AMC XNL GM TE uB

H Resistant = Sensible

Graphe 3 : les antibiogrammes des E. coli

a-1- Interprétation et discussion :

L’antibiogramme des E. coli révele que la plupart des antibiotiques possédent une
efficacité optimale avec une résistance pour I’Amoxicilline + Acide Clavulanique,

Ampicilline et Tétracyclines.

Amoxicilline + Acide Clavulanique : 42,85% de résistance supérieur a celui de (MANNER,
2001) avec 98% de sensibilité.

Ampicilline : 42,85% de résistance est supérieur a ceux présentés par ( LEHTOLAINEN et
al, 2003) 7%, et se rapproche de ceux présentés par (RESABO, 2001) 41% et MEKONNEN
et al. 2005) 50%.
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La Tétracyeline : 42,85% de résistance est supérieur & ceux présentés par (LEHTOLANIEN
et al. 2003) 14% et (RESABO, 2001) 37% et inférieur & celui de (MEKONNEN et al. 2005)

50%.

Gentamycine : 100% de sensibilité concorde parfaitement avec les résultats rapportés par
(BEROUAL, 2003 et LEHTOLANIEN et al. 2003) soit 100% et 99% de sensibilité.

a-2- Comparaison des résultats bactériologiques obtenus par la méthode classique et

SMC:
Molécules Concordance | Laboratoire (R) | Laboratoire {I) | Laboratoire (S)
parfaite SMC (S) SMC (S) SMC (R)
AMC | Nombre 7 / / /
Pourcentage 100% / / /
GM Nombre 6 / / 1
Pourcentage 85,71% / / 14,29%
SXT Nombre 7 / / /
Pourcentage 100% / / /

Tableau 10 : Comparaison des résultats bactériologiques révélés par les deux méthodes pour E. coli

Une bactérie s’est révélée résistante par la méthode rapide, mais sensible par la méthode

classique.

b- Staphylocoque aureus :

Graphe 4: les antibiogrammes des Staphylocoques

b-1- Interprétation et discussion :

Il ressort du graphe que certains antibiotiques sont trés actifs sur les bactéries, a

savoir la Vancomycine, la Bacitracine et I’Erythromycine qui n’ont montré aucune résistance

parmi les souches étudiées.
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Certaines bactéries ont montré une résistance vis-a-vis de la Tétracycline,

I’Enrofloxacine, la Spiramycine et I’Oxacilline.

Pour la Tétracycline la résistance est de 77,77% supérieure a celle rapportée par
(BOULKET et al, 2005 et MESSADI et al, 1999) 23%, (MEKONNEN et al, 2005) 25%,
(ACHACHE 1982) 26,6% (RAHAL et al, 2003) 49,36%.

Pour la Spiramycine, le taux de résistance (11,12%) inférieur a celui de (FOURAR,
2007) 68%, mais la Spiramycine reste trés actif contre les staphylocogues, avec un grand
pourcentage de sensibilité (88,88%), ce qui est inférieur a celle obtenus par (ACHACHE
1982) 100% et concorde avec ceux obtenus par (BOUTET et al. 2005) 89,48%.

Pour la Peni G un grand taux de résistance a ét¢€ enregistré (88,88% des bactéries) ce

qui se rapproche de celui rapporté par (RAHAL et al, 2003) 78,26%.

b-2- Comparaison des résultats bactériologigues obtenus par la méthode classique et
SMC :

Molécule Concordance Laboratoire (R) Laboratoire (R)
parfaite SMC (S) SMC (S)
Sp Nombre 8 1 0
Pourcentage 88,88% 11,12% 0%

Tableau 11 : Comparaison du profil de sensibilité aux antibiotiques révélés par les deux méthodes

pour les Staphylocoques aureus
Nous avons enregistré une grande concordance pour la Spiramycine 88,88%.

Une souche bactérienne a présenté une résistance a la Spiramycine par la méthode

classique s’est montré sensible avec la méthode rapide.

(MANNER, 2001) a eu des résistances bactériennes qui se sont révélés sensibles par
la méthode rapide, en expliquant que le Spiramycine apres injection parentéral se concentre

plus fortement dans le lait que dans le sang.
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c- Streptocoques :

Peni G AM TE

Graphe S: les antibiogrammes des Streptocoques

c-1- Interprétation et discussion :

Dans le Graphique (05) I’antibiogramme des Streptocoques s’est révélé résistant a la
tétracycline, la Peni G, I’ Ampicilline et ’Erythromycine a des pourcentages différents, tandis

qu’ils sont sensibles a la Gentamycine et a la Cefotaxime.

Pour Ampicilline 25% de résistance qui est supérieur a celui rapportée par
(ACHACHE, 1982) 16,6%.

Pour la Tétracycline 50% de résistance, ce taux est supérieur a celui rapporté
(ACHACHE, 1982) 33,33% et proche de celui rapporté par (MEKONNEN et al. 2005)
45%.

Pour la Peni G 25% de résistance, ce taux est inférieur a celui présenté par
(GHOURI, 2005) 100%.

c-2- Comparaison des résultats bactériologiques obtenus par Ia méthode classique et
SMC:

Molécule Concordance Laboratoire (R) Laboratoire (S)
parfaite SMC (S) SMC (R)
GM Nombre 2 0 2
Pourcentage 50% 0% 50%

Tableau 12 : Comparaison du profil de sensibilité aux antibiotiques révélés par les deux méthodes
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Pour les Streptocoques la concordance parfaite est de I’ordre de 50%.

SMC a révélé une souche résistante a la Gentamycine tandis que la méthode
classique la donne sensible.

La méme chose a été noté par MANNER avec un pourcentage différent.

GANIERE montre que pour 4 souches de Streptococcus uberis, la CMB de la
Gentamicine est jusqu’a 32 fois supérieure dans un milieu contenant du lait. (MANNER,
2001)

Conclusion :

Le test rapide est bien adapté a la réalité du terrain que sa soit en terme de rapidité ou

en terme de molécules d’antibiotiques utilisées.

Malgré un grand taux de concordance parfaite, un risque de donner un résultat faux

positif (cas de la Gentamycine) ou faux négatif (cas de la Spiramycine) existe.

Nous concluant que son utilisation et les résultats obtenus peuvent étre pris en

considération.
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V. Le questionnaire :

On a distribu¢ 150 questionnaires aux vétérinaires dans les régions de Tizi-Ouzou,

Bouira, Médéa et Blida, mais on n’a pu récolter que 64, dont voici les informations obtenues :

1) Votre intervention en élevage laitier :

& Plusieurs fois par semaine
B Une fois par semaine

I Plus de sept jours

27%

o P

Graphe 6: fréquence d’intervention en élevage laitier

61%

Interprétation :

Selon le graphique (6) plus de la moitie des vétérinaires (61%) interviennent plusieurs fois
par semaine en élevage laitier.

|2) En ¢levage laitier, les mammites cliniques occupent :

i lére place [ 2éme place 3éme place

22%
il 41%

37%

Graphe 7: Importance des mammites cliniques

Interprétation :

Drapres le graphique (7), 41% des vétérinaires estiment que les mammites cliniques occupent

la premicre place en élevage laitier.
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3) Le choix de ’intra mammaire se base sur:

1 Efficacité lors de son utilisation antérieure
B Prix

' Disponibilité
® Antibiogramme 12%

20% q 48%
(]
%/‘

11%

Graphe 8: Critéres du choix de I’antibiotique

Interprétation :

11 ressort du graphique (8) que le premier critére de choix de I’antibiotique se base

sur efficacité lors de son utilisation antérieure.

l 4) Rencontrez vous des échecs aprés traitement?

= OUlI mNON
5%

95%

Graphe 9: Pourcentage des vétérinaires qui rencontrent des échecs

Interprétation :

Selon le graphique (9), 95% des vétérinaires reconnaissent un échec dans les
traitements des mammites.

Si oui, quelle est votre conduite ?

- Refaire un autre intra-mammaire ;
- Faire un traitement généralisé ;

- Prolonger le traitement ;

- Réaliser un antibiogramme ;

- En cas de proximité du tarissement, faire le tarissement.
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5) Quels sont les intra mammaires les plus utilisés dans les cas suivants :
(nom du médicament)

35

30

25

20

15

10

Graphe 10: les intra-mammaires utilisés en cas des mammites cliniques

18 17
16
14
12
10

o N B O 0

Graphe 11: les intra-mammaires utilisés en cas de mammites sub-cliniques

Interprétation :

Par comparaison entre le graphe (10) et (11) les mémes intra-mammaire sont utilisés
pour traiter les mammites cliniques et sub-cliniques
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6) Que représente le volume des intra mammaires utilisés en période de
tarissement par rapport a ceux utilisés en période de lactation :

E Un dixiéme B un vingtiéme
" un trentiéme & autre

11%

26% | 48%

\

15%

Graphe 12: taux des intra-mammaires hors lactation par rapport au intra-mammaires en lactation

Interprétation :

D’aprés le graphique (12), 48% des vétérinaires interrogés admettent que pour un
intra-mammaire utilisé au tarissement, dix sont utilisés en lactation

\ 7) D’aprés vous, les éleveurs connaissent-ils les mammites sub-cliniques ?

1
i

| mtous M la plupart  trespeu ®aucun

22% 8%

|
)

70%

Graphe 13:pourcentage des €leveurs qui connaissent les mammites sub-cliniques

Interprétation :

D’apres le graphique (13), 70% des vétérinaires déclarent que trés peu d’éleveurs
connaissent les mammites sub-cliniques
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l 8) Quand vous les informez |

@ se sentent concernés

E ne se sentent pas concernés

Graphe 14: comportement de 1’éleveur quand le vétérinaire 1’informe sur les mammites sub-cliniques

63%

Interprétation :

D’apres le graphique (14), 63% des €leveurs se sentent concernés quand les
vétérinaires les informent sur les mammites sub-cliniques

i 9) Le traitement est-il réalisé par :

= ELEVEUR = VETERINAIRE

40%

Graphe 15: pourcentage de réalisation du traitement intra-mammaire par 1’éleveur

Interprétation :

D’apreés le graphique (15), 60% des traitements sont réalisés par les éleveurs

48



PARTIE EXPERIMENTALE

| 10) Si Péleveur administre le traitement, est- il mené jusqu’au bout ?

= OUlI mNON

6%

94%

]

Graphe 16: pourcentage des éleveurs qui poursuivent le traitement jusqu’au bout

Interprétation :

Selon le graphique (16), 94% des enleveurs ménent le traitement jusqu’au bout

*Comment le savez-vous ?
- il n’a pas intérét a arréter le traitement

- y a pas moyen de savoir

| 11) Faites-vous appel au laboratoire ?

EOUlI ENON

24%

76%

|

Graphe 17: pourcentage des vétérinaires qui font appel au laboratoire

Interprétation:

11 ressort du graphe (17), que la plupart des vétérinaires interrogés ne font pas appel
au laboratoire (76%)
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[ 12) Si vous ne le faites pas, pourquoi ? ]

m colit

I distance

7 durée de réponse

i difficulté d'accessibilité

@ résultats non concluants sur terrain
5% 15%

\
eN..

22%

31%

Graphe 18: les causes qui empéchent le vétérinaire de faire appel au laboratoire

Interprétation :

La distance et la durée de réponse représentent les causes les plus évoquées par le
vétérinaire (49%) lorsqu’il ne fait pas appel au laboratoire.

13) Est-ce que vous avez déja entendu parler des kits rapides
d’antibiogramme ?

Qul

NON
62%

Graphe 19: pourcentage des vétérinaires qui connaissent les kits rapides d’antibiogramme

Interprétation :

11 ressort du graphe (19), que 62% des vétérinaires n’ont pas entendu parler des Kits

] 14) Etes-vous intéressés par les Kits?

NON
8%

Qul
92%

Graphe 20: pourcentage des vétérinaires intéressés par les kits rapides d’antibiogramme
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M

Interprétation :

1l ressort du graphe (20), que 92% des vétérinaires sont intéressés par ce Kit

15) D’aprés vous, quel est le prix idéal pour que ce Kit soit vulgarisé
auprés des vétérinaires?

1000

800

600

400 /
200 ¢

0
Prix bas Prix Prix max
moyen
| B Prix 45 334 1000

Graphe 21 : prix proposés par les vétérinaires

Interprétation :

Il ressort du graphe (21), que le prix moyen proposé par les vétérinaires est de 334DA
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Discussion :

D’aprés le questionnaire 95% des vétérinaires interrogés connaissent des échecs de
traitement, alors que la plupart des antibiotiques que nous avons testés au laboratoire étaient

actifs sur les souches isolées.

Cela nous renvoie vers les conditions de réalisation du traitement, vu que 60% des

traitements intra-mammaires sont réalis€s par I’éleveur.

Ainsi, (FABRE et al,1996) ont mis en évidence que pour les mammites cliniques,
essentiellement traitées par voie locale, seulement 65,2% des éleveurs réalisent le
traitement tel qu’il est indiqué par le fabricant, alors que 32,6% modulent le traitement en
fonction de la gravité et 2,2% ne font jamais le traitement complet seulement 48% des

éleveurs de cette derniére enquéte identifiaient systématiquement les vaches traitées..

En demier lieu cet échec peut étre d’une part dit & un défaut de choix de molécule,
puisque 76% des vétérinaires ne font pas appel au laboratoire et parmi les critéres de choix
de I’antibiotique seulement 12% choisissent I’antibiogramme comme critere,

D’autre part, 5% des vétérinaires déclarent des résultats non concluants sur le terrain
malgré la réalisation de I’antibiogramme et cela peut étre du a la forme galénique utilisée et le
probléme de biodisponibilité des molécules, rarement dus a un phénomeéne de résistance de la

bactérie.

Cependant, de récentes études (ERSKINE RJ et al, 2002), (GUERIN-FAUBLEE et
al, 2003), MAKOVEC JA et al, 2003), (PENGOYV A et al, 2003) menées sur I’action des
antibiotiques vis-a-vis des principaux germes responsables d’infections mammaires, ont
montré que ceux-ci demeurent majoritairement sensibles aux principaux antibiotiques utilisés
pour le traitement des mammites. (PENGOYV A et al,2003), arrivent a la conclusion que
I’antibiorésistance ne peut expliquer les échecs thérapeutiques des mammites dus notamment
aux souches de Staphylococcus aureus qui sont responsable des mammites les plus difficiles a

guérir.

La plupart des vétérinaires interrogés avouent étre intéressés par les Kits rapides, mais

la plupart (62%) disent ne pas connaitre les Kits rapides de réalisation d’antibiogramme.
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Seul son prix représente un inconvénient (500 DA) sachant que le prix proposé par les
vétérinaires est de (334 DA) mais demeure toujours inférieur au prix lors du recours a la
méthode classique (3000 DA), cet inconvénient peut tre régler en enlevant les puits des

bactéries sans intérét immédiat pour le vétérinaire.

70% des éleveurs ne connaissent pas les mammites sub-cliniques, d’ou le faible taux
de traitement au tarissement (1/10), mais 63% des éleveurs se sentent intéressés quand les
vétérinaires les informent, ce qui nécessite un travail de vulgarisation et de sensibilisation

aupres de ces derniers.
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W

Conclusion générale:

Tout au long de notre étude qui a duré prés de deux années, nous avons traité 50
prélévements de laits mammiteux de vache provenant de différentes régions du centre
de ’Algérie avec la méthode classique d’isolement et d’antibiogramme et avec la
méthode rapide, notre travail a été complété par une enquéte aupreés des vétérinaires
praticiens, ce qui nous a permis de conclure:

% Le Staphylococcus aureus représentent la bactérie la plus isolées dans nos
prélévements (38%), suivi d’E. coli (367) et de Streptococcus uberis (207.), il
y a lieu de constater que les échecs thérapeutiques ne sont pas a la mesure des
résistances isolées au laboratoire.

% La résistance révélée au laboratoire ne peut pas expliquer les échecs mais une
utilisation anarchique des antibiotiques et le non respect des régles de
I’antibiothérapie dans le traitement des mammites conduit souvent a un
échec du traitement (95%), sans qu’il y ait forcément une résistance de la

bactérie

.
Lo

La fiabilité du Kit rapide a été constatée dans nos résultats et son prix
représentent une sérieuse perspective pour le choix de 1’antibiotique dans le
traitement des mammites.

% Un manque important de formation continue, et d’information des
vétérinaires sur les services qu’offrent les Laboratoires Vétérinaires
Régionaux, et sur les nouveautés présentes sur le marché des matériels
vétérinaires, tels que les Kits rapides d’antibiogrammes.

< L’absence de concordance de la gamme d’antibiotiques testés au niveau du
laboratoire avec celle utilisée sur terrain (antibiogramme non adapté aux
molécules présentes sur le terrain), et I’absence de données fiables sur le
profil de résistance des germes aux antibiotiques en Algérie, nous prive d’une
base sur laquelle on peut entreprendre un travail de sensibilisation et
dinformation des vétérinaires.

< Le défaut de sensibilisation et de formation des éleveurs t€émoigne du faible

pourcentage de la prévention (traitement au tarissement),

A notre avis I’échec du traitement ou de Pantibiorésistance n’est pas la cause mais la
conséquence d’un échec du systéme d’élevage traditionnel basé sur des pratiques non
adaptées aux objectifs d’un élevage moderne, d’ou ’importance de la formation des
éleveurs.
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Recommandations :

%+ Accessibilité aux laboratoires :

> Rapprochement du laboratoire et de I’information au profit des vétérinaires, en
installant ce genre de structure a travers les différentes régions du pays et les
rendre accessibles a tout moment.

» Adaptation de I’antibiogramme en fonction de la pathologie et des
antibiotiques utilisés sur terrain.

> Centralisation des données enregistrées dans les laboratoires régionaux et la
création d’un centre de suivi de la résistance des germes, afin de mieux étudier

ce phénomene et de proposer des solutions.

< Pour les vétérinaires :
> Assurer la formation continue

XS

» Etudier la possibilité de subvention des kits rapides d’antibiogramme

< Pour les éleveurs :
> Sensibilisation des éleveurs sur la question de la gestion des élevages et
I’hygiéne de la traite.
» Formation des éleveurs sur la détection des mammites sub-cliniques et les
sensibiliser sur les risques du non respect des regles du traitement et des

délais d’attente.
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ANNEXES




Les différentes milieux de culture et technique utiliser pour Pisolement et
Pidentification des prélévements :

a)milieu de culture :

tableau 1 : caractéristiques des milieux de culture et techniques d” Ensemencement

Nom du milieu | Caractéristiques

Enrichissement | Le milieu BHIB a été utilisé pour 1’enrichissement

(BHIB) des prélévements.
Ensemencement < A} Dépét de 1’échantillon.

o
¢

B} Stries serrées sur la premiére moitie.

C} Tourner la boite a 90°, des stries serrées 4 nouveau
sont effectuées sur la moitié de la boite.

% D} Le dernier quadrant est ensemencé sans entrer en
contact avec les quadrants précédents

9,
’0

Milieu Muller Utiliser comme milieu, un lieu ou toutes les bactéries e
Hinton recherchées poussent.

Dans le cas ou il n’ya pas de pousse bactérienne dans les

autres milieux, mais il ya une pousse dans le milieu Muller

Hinton, on réensemence a partir de ce milieu afin de corriger

une éventuelle erreur d’ensemencement des autres milieux

s g |

Milieu Chapman Ce milieu contient une base peptonée, un rouge phénol et
un inhibiteur : fortes concentrations en chlorure de sodium
(75 g.L'™"), ce qui permet un isolement sélectif de
Staphylococcus tolérant les fortes concentrations en NaCl.
[1]

Milieu sélectif et différentiel pour I'isolement des
staphylococcus aureus [1]

B0 15108

Milieu Hektoen Pour la recherche des entérobactéries.




BEA :

C’est un milieu sélectif des streptocoques peu exigeants [2].

Gélose Sabouraud

La gélose de Sabouraud constitue un milieu classique pour la
culture, l'isolement et ['identification des levures et des
moisissures saprophytes ou pathogénes [2].

v Incuber a 20 - 25°Cde 3 a 5 jours.

Gélose
Pseudomonas :

Fournie par le laboratoire pour 1’isolement des Pseudomonas.

Remarque : la Gélose Sabouraud et la Gélose Pseudomonas sont

ensemencée par des stries sur la surface.




b) Technigues utilisés pour Pidentification :

tableau 2 : les différents techniques pour 1’identification des bactéries.

Nom de la
méthode

Techniques de réalisations

Coloration de
Gram

But :

Permet de diviser les bactéries en 2 groupes : Gram + (celles qui retiennent le violet de
gentiane apres le lavage a 1’alcool), et Gram- (celles qui sont décolorées et prennent
ensuite la couleur d’un second colorant).

Technique :

v' Préparation du frofti : prélévement par une pipette pasteur ou une anse de
platine de quelques gouttes ou une parcelle de la colonie a étudier et la déposer sur une
lame propre et 1”étaler.

v" Fixation : Pour tuer les germes, fixer leurs structures cytologiques sans
altération et augmenter la perméabilité membranaire aux colorants. Elle peut se faire par
la chaleur, I’alcool-Ether ou I’acide osmique.

v’ Coloration proprement dite : Quelques gouttes de solution aqueuse de
violet de gentiane sont répandues sur le frotti, puis ’excés du violet est jeté apres une
minute de contact. Ensuite le frotti est recouvert de lugol de Gram ; cette liqueur prend
une teinte mordorée ; on la jette au bout de quelques secondes.

v Décoloration : La lame est ensuite décolorée & I’alcool qui sera vers¢
goutte a goutte jusqu’a ce qu’il n’y ait plus d’action décolorante.

v Coloration de contraste : Apres lavage a I’eau de robinet, le frotti est
recoloré a la fushine de Ziehl au 1/10 pendant 1 mn puis lavé a 1’eau, séché et examiné
par microscope optique a I’immersion par grossissement x 100.

v' Lecture : Les bactéries Gram + apparaissent en bleu noir et les Gram — en

rouge ;

Recherche de la
Catalase

But : Différencier chez les Cocci Gram + les Staphylocoques des Streptocoques ;
Technique : Prélever une colonie et la déposer sur une lame propre, puis déposer sur
cette colonie une goutte d’H,0,.

Lecture : Dégagement des bulles gaz : La bactérie est Catalase +.

Recherche de la
coagulase

Technique :

- A partir du milieu Chapman déja ensemencé, prendre une colonie et la mettre
dans un bouillon BHIB et I’incuber a 37°c pendant 24 h.

- Mesurer dans un tube a essai : 0,5 ml de dilution de plasma de lapin + 0,5 ml du
BHIB et I’incuber & 37°c pendant 24 h.
Lecture : - La coagulation se traduit par la prise en masse du contenu du tube.

Le test a I'esculine

réaliser pour les streptocoques.

Milieu TSI

Milieu qui permet de mettre en évidence ’utilisation des sucres (glucose, lactose,
saccharose) ainsi que la production de gaz.




Recherche
d’oxydase

But :
Différencier chez les bacilles Gram - les Entérobactéries des pseudomonas

Technique :

1. Mettre dans un tube, 1 & 2 ml d’eau physiologique ;

2. Ajouter 1 ml de culture (si le milieu est liquide, sinon faire une suspension
bactérienne a partir d’un milieu solide)

3. Ajouter un disque d’oxydase

Lecture :
Coloration rose-violette

Pastorex Strep

Famille de tests d'agglutination sensibles et rapides
fournissant 1'identification de streptocoques B-
hémolytiques appartenant aux groupes de Lancefield
A, B, C, D, F et G. L'identification est basée sur le

type d'hémolyse (B-hémolyse) entourant les colonies

sur une gélose au sang et sur la détection d'antigénes . W el
de polyosides spécifiques des groupes de la paroi cellulaire. Les antigenes de polyosides
sont extraits de la paroi cellulaire et leur présence est mise en évidence en utilisant des

particules de latex revétues d'anticorps homologues.

Mannitol Mobilité

Technique :
- Le milieu est ensemencé par piqire centrale unique, ce qui permet d’apprécier en plus

de I'utilisation du mannitol, la mobilité du germe.
Lecture :

- Si le milieu prend une coloration jaune : la bactérie est mannitol (+).

- Si le milieu reste rouge : la bactérie est mannitol (-).

- Si les bactéries sont mobiles, elles se disperseront a partir de la piqiire
d’ensemencement créant un trouble dans le milieu, sinon la bactérie est immobile.

ONPG

But :

Etudier I’existence d’une Béta-Galactosidase chez le germe, donc la possibilité de la
fermentation effective du lactose, indépendamment de la perméase bactérienne.
Technique :

La présence d’une Béta-Galactosidase est recherchée chez les bactéries récoltées sur
un milieu gélosé lactosé dont les colonies sont mises en suspension dans de I’eau
distillée stérile a laquelle est ajouté un disque de papier imprégné d’O.N.P.G. La
suspension est mise au bain-marie toutes les 15 mn.

Lecture :

La plupart des réactions donnent une coloration jaune en 15 4 30 mn, mais certaines
peuvent Etre tardives, donc la lecture se fait 24 heures aprés I’incubation avant de
conclure que la réaction est (-).




Test du R.M.
(Rouge de
méthyle) & Test
du V.P. (Voges
Proskrover )

a- Test du RM :
Technique :
A 1 ml de milieu de culture ensemencé et incubé, sont ajoutées quelques gouttes du
réactif RM.
Lecture :
- Si le milieu prend une coloration rouge, son pH est <44 : la réaction est RM +.
- Si le milieu reste jaune, son pH est = 6 : la réaction est RM -.

b- Test du V.P. :
Technique :

- A 1 ml de milieu de culture ensemencé et incubé, on ajoute 0,5 ml de la
solution naphtol et 0,5 ml de la solution de soude,

- Agiter le tube dans lequel se déroule la réaction afin de favoriser 1’oxydation
par I’air. Le temps de réaction est de 15 mn.
Lecture :

- Si une coloration rouge violacée apparait en surface : la réaction est VP +.

- Si aucune réaction n’apparait : la réaction est VP-.

Test Urée-indole

Technique :
La recherche de 1’uréase s’effectue par culture sur milieu FERGUSON (milieu

Urée-Indole)
- Ensemencer les germes dans le milieu FERGUSON avec une anse de platine.
- Incuber a 1I’étuve a 37°c pendant 24 h.
Lecture :
Si la bactérie posséde une uréase et hydrolyse I'urée contenue dans le milieu, la
production de NHj alcalinise le milieu et fait virer I’indicateur au rouge violacé.
Aprés addition du réactif de Kovacs, formation d'un anneau rouge : indole (+)

ODC, LDC, ADC:

Technique :
A partir de la suspension bactérienne, introduire dans le milieu de MOELLER-

FALKOW quelques gouttes de la suspension et les recouvrir d’une couche d’huile de
vaseline (t€émoin et réaction) stérile ce qui n’autorise que les réactions anaérobies.
Lecture :

v’ Si le témoin vire au jaune, continuer la lecture :
- S’1l y a coloration violette du tube de la réaction, la réaction est positive.

- Si le milieu est jaune : réaction négative.

v Si le témoin reste violet : la réaction est a refaire.




Identification biochimigue des bactéries :

a) E. coli:

—>Caractéres

Résultat

Production d’indole

Voges-Proskrover (VP)

Uréase

Indole

Lysine décarboxylase
(LDC)

Arginine dihydrolase
(ADH)

Ornithine décarboxylase
(ODH)

(=W

Glucose (acidification)

Production de gaz

Lactose

Saccharose

D-Mannitol

ONPG (B-galactosidase)

F+ e+ + ]+

H2S

Rouges méthyle

+

+—p 90 a 100% des souches positives.

[+l——p 76 2 89% positives.

d—p 26 a4 75% positives.

- —p 0 a 10% des souches positives.

[-] —— 76 2 89% négatives.

b) Staphvlococcus aureus :

d) Pseudomonas -
Caractéres Résultats
Oxydase +

Caractéres Résultats
Catalase +
Coagulase +
¢) Streptocogues
Caractéres Résultats
Catalase -
Esculine +
Hémolyse -
Séro-groupage(Pastorex) Non
groupables et
certains

groupes D




II) L.’antibiogramme (milieu et technique de réalisation) :

Tableau 3 : les milieux et les techniques de I’antibiogramme.

/

Milieu ou techniques de réalisations

Milieu

-Gélose Mueller Hinton (M.H) coulée en boites de pétrie sur une €paisseur de 4mm.

-Gélose Mueller Hinton additionnée de 5% de sang de mouton pour les streptocoques

Inoculum

- A partir d’une culture pure de 18 & 24h sur le milieu d’isolement, racler 4 1’aide d’une
anse de platine quelque colonies bien isolées et parfaitement identiques.

- Décharger ’anse dans 5 410 ml d’eau physiologique stérile a 0.9%

- Bien homogénéiser la suspension bactérienne, son opacité doit étre équivalente a 0.5
Mc farland

- 'inoculum peut étre ajusté en ajoutant, soit de la culture s’il est trop faible, ou bien de
I’eau physiologique stérile s’il est trop fort.

-I’ensemencement doit se faire dans les 15 min qui suivent la préparation de I’inoculum

Ensemencement

-tremper un €couvillon stérile dans la suspension bactérienne.

-L’essorer en le pressant fermement (en tournant) sur la paroi du tube, afin de le
décharger au maximum ;

-Frotter I’€couvillon sur la totalité de la surface gé€losée, de haut en bas, en stries serrées ;
-Répéter I’opération deux fois, en tournant la boite & 60° a chaque fois, sans oublier de
faire pivoter 1’écouvillon sur lui-méme, finir ’ensemencement en passant 1’écouvillon
sur la périphérie de la gélose ;

Application des
disques
d’antibiotiques

-il ne faut pas mettre plus de 6 disques d’antibiotique sur une boite de pétrie de 90mm de
diametre, les disques d’antibiotique doivent étre espacés de 24mm |

Incubation

18h a 35°

Lecture

Mesurer avec précision les diamétres des zones d’inhibition & 1’aide d’un pied a coulisse
et comparer ces résultats aux valeurs critiques.




Tableau 4: le but et les bactéries utilisées pour effectuer le contréle de qualité

contréle de qualité

Les bacterie utilisé

Il se fait a chaque début de semaine pour garantir
un maximum de fiabilité des résultats

Les contrdles de qualité sont réalisés a chaque début
de semaine et a pour but de :
% La précision et la fiabilité de la technique des
tests de sensibilité.
+ La performance des réactifs utilisés dans les
tests.
+¢ La performance du personnel qui effectue les
tests et la lecture ;

Pour cela, des souches de références ont été
utilisées :

< Escherichia coli ATCC 25922

s Pseudomonas aeroginosa ATCC 27853

<+ Enterococcus faecalis ATCC 29212

< Staphylococcus aureus ATCC 25923
Remarque : le Ph est contrdle avant chaque
utilisation de nouveau lot de milieu.

IT1. Test rapide de réalisation d’antibiogramme

II1.1. Présentation du test Speed Mam Color (SMC) :

- Kit de (05) tests.

* 05 étuis de galeries Speed® mam color avec étiquette adhésive individuelle.

* 05 flacons de milieu de culture.

* 01 flacon supplément Staph.

* 01 flacon d’huile de paraffine.

* 05 pipettes stériles.

* 03 supports de galerie pour la BVTuve.

* 05 feuilles de résultats pour 1’éleveur -Partie Annexe 02-.

- 1 étuve adaptée (BVTuve) fournie par -Bio Véto Test- sur demande.




Figure 2: matériels de la méthode rapide

1. Flacon en plastique contenant le prélévement de lait mammiteux.
2. Les mini-galeries (Speed® Mam Color).
3. Flacon d’huile de paraffine.
4. Flacons de milieu de culture.
5. Flacon Supp.Staph.
6. Pipette.
HIL.2. Description du test (SMC) :

a- Puits témoins :
Il 'y a trois puits témoins :

Un premier puits positif, le puits Incubation Limite, son virage du rouge au jaune indique le
moment & partir duquel la lecture du reste de la galerie peut s’effectuer.

Un second puits négatif ne doit pas changer de couleur (Rouge) ou étre moins jaune orangé
que le troisiéme puits témoin.

Un troisiéme puits (+/-), permet de savoir si I’échantillon est stérile ou non. Si le puits

vire du rouge au jaune, le prélévement n'est pas stérile.



b- Identification de la famille, du genre et de ’espéce bactérienne :
Il y a (07) puits d’identification. Ce test donne la famille, le genre ou I’espece de (06)

types de bactéries.
1 et 2. Deux puits indiquent la présence d’une Entérobactérie, I’un des deux puits est
spécifique d’E.coli, I’autre ne distingue pas les Entérobactéries entre elles. Le puits indique
donc indifféremment la présence d’Escherichia, de Klebsiella, de Proteus et de Serratia...
3. Un puits indique la présence d’un membre de la famille des : Staphylocoques.
4. Un autre de la famille des : Streptocoques.
5. Un puits révele les : Mycoplasmes.
6. Un puits révele les : Listéria.

7. Un puits révele les : Pseudomonas.

¢- L’antibiosensibilité :

Ce test donne ’antibiosensibilité a (14) antibiotiques ou associations d’antibiotiques.
A deux pénicillines :

»> Une Pénicilline du groupe M, la Cloxacilline (vaut aussi pour I’Oxacilline).

»> Une Pénicilline du groupe A, I’Amoxicilline potentialisée a I’acide clavulanique.
A trois céphalosporines de 3 générations différentes :

» La Céfalexine (1¢re génération).

»> La Céfquinome (Seconde génération).

»> La Céfopérazone (3éme génération).
A un Aminoside : la Gentamicine.
A deux Macrolides : 1a Tylosine et la Spiramycine.
A deux Fluroquinolones : 1a Danofloxacine et la Marbofloxacine.
Et a plusieurs associations :

»> Ampicilline + Colistine.

»> Pénicilline G + DiHydroStreptomycine.

SulfaDidiMidine + TriMéthoPrime.

>
» Tétracycline + Néomycine + Bacitracine.

Remarque :

Si I’on se réfere aux régles de : Jawetz, il déconseille 1’association de (03) antibiotiques
(Tétracycline, Néomycine, Bacitracine).

Cette association de trois ATB est I’exception qui confirme la régle. Elle est I’un des leaders

du marché, bien connue des praticiens.

10



Tableau 6 : Les bactéries isolées par la méthode classique et la méthode rapide SMC :
Nom du Méthode classique Méthode rapide
prélevement
Prélevement 1 Staphylocoque /
Prélévement 2 E. coli E. coli

Prélevement 3

staphylocoque

Staphylocoque - Streptocoque

Prélévement 4 E. coli /
Prélevement 5 Staphylocoque Staphylocoque
Préléevement 6 E. coli /

Préléevement 7 E. coli /

Prélevement 8 Staphylocoque Staphylocoque - streptocoque
Prélevement S E. coli E. coli

Prélévement 10 Staphylocoque — Streptocoque# Staphylocoque

Préléevement 11

Staphylocoque- Streptocoque*- E. coli

Staphylocoque-streptocoque- E.coli- listeria

Prélevement 12 Streptocoque* /
Prélevement 13 Pseudomonas Pseudomonas
Prélevement 14 Streptocoque* Streptocoque
Prélevement 15 Staphylocoque Staphylocoque
Prélévement 16 E. coli E. coli
Prélevement 17 E. coli E. coli
Prélevement 18 E. coli E. coli
Prélevement 19 Staphylocoque Staphylocoque
Prélevement 20 Staphylocoque Staphylocoque
Prélevement 21 Staphylocoque Staphylocoque
Prélevement 22 Staphylocoque Staphylocoque
Prélévement 23 Streptocoque# Streptocoque
Prélevement 24 Staphylocoque ']
Prélevement 25 E. coli /
Prélevement 26 E. coli E. coli
Prélevement 27 Staphylocoque Staphylocoque
Prélévement 28 E. coli E. coli

Prélevement 29

Streptocoque# - E. coli

Streptocoque - E. coli

Prélévement 30

Streptocoque* - E. coli

Streptocoque - E. coli - Listeria

Préléevement 31

Staphylocoque — Streptocoquett

Staphylocoque — Streptocoque

Prélévement 32

Staphylocoque

Staphylocoque

Prélevement 33

Staphylocoque — streptocoquet#

Staphylocoque — Streptocoque

Prélevement 34

Staphylocoque- E. coli

Staphylocoque- E. coli

Prélevement 35 Staphylocoque Staphylocoque
Prélévement 36 E. coli /
Prélevement 37 Streptocoque# Streptocoque
Prélevement 38 Streptocoque# /
Préléevement 39 E. coli Perdu
Prélévement 40 Streptocoque# Streptocoque

* Streptocoques du groupe D

# Streptocoques non groupables
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Tableau7 : Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition pour E. coli :

Antibiotique testés Charge du Diamétre critique {(mm)
disque Resistant Intermédiaire Sensible
(R) U] (s)
B lactamines :
Ampicilline (AM) 10pg <13 14-16 >17
Amoxicilline +
Acide clavulanique (AMC) 20/10pg <13 14-17 >18
Céphalosporines :
Ceftiofure (XNL) 30pg <14 15-17 >18
Aminosides
Neomycine (N) 30ug <12 13-16 >17
Gentamycine (GM) 10ug <12 13-14 >15
Sulfamides
Trymithoprime/Sufathoxacyl
(SXT) 1.25/23.75ug <10 11-15 216
Tetracycline :
Tetracycline (TE) 30ug <14 15-18 >19
Quinolone :
Flumeguine (UB) 30pg <21 21-24 >25
Enrofioxacine (ENR) Sug <8 17-22 >23
Polypeptides :
Colistine (CS) 10ug <8 9-10 >11
Phenicol :
Cloramphenicol (C) 30ug <12 13-17 >18

Tableau 8 : Résultats d’antibiogramme obtenus par la méthode classique (pour les E.coli) :

Nombre Pourcentage
R | S R I S
AM 4 3 57,13% 42,85%
AMC 3 4 42,85% 57,14%
XNL 7 100%
GM 7 100%
TE 4 3 57,13% 42,85%
UB 7 100%
ENR 7 100%
SXT 7 100%
N 7 100%
cs 7 100%
€ 7 100%
Nombre 56
% 16,42% 83,58%

12




Tableau9 : Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition pour les Staphylocoques :

Antibiotique testés Charge du Diameétre critique (mm)
disque Resistant Intermédiaire Sensible
(R) (1) (S)
B lactamines :
Penicilline (P) 10Ul <28 229
Oxacilline {OX1) 1gg <10 11-12 >13
Macrolide:
Erythromycine (E) 15ug <13 14 -22 >23
Spiramycine (SP) 100ug <19 > 24
Glycopeptide :
Vancomycine (VA) 30ug =15
Quinolone :
Enrofloxacine (ENR) Sug 16 17-22 >15
Tetracycline :
Tetracycline (TE) 30ug <14 15-18 =19
Polypeptides :
Bacitracine (B) 10ug <15 215

Tableau 10 : Résultats d’antibiogramme obtenus par la méthode classique (pour les

Staphylocoques):
Nombre Pourcentage
R i S R I S
P 8 1 88,88 11,11
OX1 4 5 44,44% 55,55%
E 9 0% 100%
SP 1 8 11,11% 88,88%
VA 9 0% 100%
ENR 4 5 44,44% 55,55%
TE 2 7 22,22% 77,77%
UB 9 100%
Nombre 15 42
% 26,32% 73,68%
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Tableaull : Valeurs critiques des diameétres des zones d’inhibition pour les Streptocoques :

Antibiotique testés Charge du Diamétre critique (mm)
disque Resistant Intermédiaire Sensible
(R) ) (S)
B lactamines :
Ampicilline (AM) 10ug < >24
Penicilline (P) 10Ul < =24
Cephalosporines:
Cefotaxime (CTX) 30ug <14 15-22 >23
Tetracycline :
Tetracycline (TE) 30ug <18 19-22 >23
Macrolide:
Erythromycine (E) 15ug <15 16-20 >21
Aminosides :
Gentamycine (GM) 10ug <12 13-14 >15

Tableau 12 : Résultats d’antibiogramme obtenus par la méthode classique(pour les

Streptocoques ) :

Nombre Pourcentage
R | S R | S

P 1 3 25% 75%
AM 1 3 25% 75%
TE 2 2 50% 50%
GM 3 100%

E 1 3 25% 75%
CTX 4 100%

Nombre 5 18
% 21,74% 78,26%
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Fiche pour inscrire les résultats obtenus par le SMC :

: Identxﬁcauon des germes pathogenes et proﬁI de: sensxbﬂné aux antsbtonques i =

Cachet Vétérinaire

Date : ....

Visite d’élevage de :

| - ©  PROFIL ANTIBIOGRAMME -

- IDENTIFICATION

Sensible Résistant

CLO : Cloxacilline

AMC : Amoxicilline + Acide clavalanique
CFP : Cefopérazone

CFQ : Cefquinome

CFL : Cefalexine

GEN : Gentamicine

SPI : Spiramycine

TYL : Tylosine

MAR : Marbofloxacine

DNX : Danofloxacine

AMP/COL : Ampicilline + Colistine
SDM/TMP : Sulfadimidine + Triméthoprime

PEN/DHS : Penicilline G + Dihydrostrept.

Doooodoooooood

TET/NEO/BAC : Tétracycline + Néomycine

+ Bacitracine

oooooooooobbbo

Staphylocoque
Streptocoque

E. coli

Pseudomonas

Listéria

]
L]
[]
Emérobactécies | ]
[]
]
]

Mycoplasme

W

— TRAITEMENT CONSEILLE —

En Lactation :

Au Tarissement :

81O VETO TEST
DIRGHOSTC

v La Biologie au service de votre Vétérinaire
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Le questionnaire :

Remarque

Pri¢re de cocher les cases correspondantes 4 la ou aux bonnes réponses en regard de la
question :

1) Votre intervention en élevage laitier
[ ]June fois par semaine
[ ]Plusieurs fois par semaine
[ ]plus de sept (07) jours

2) En élevage laitier, les mammites cliniques occupent :
DLa premiere place
[ ]La deuxieme place
[ JLa troisieme place

3) Le choix de 'intra mammaire se base sur:
[ |Efficacité lors de son utilisation antérieure

[ Jprix
[ |pisponibilité
DAprés réalisation d’un antibiogramme

4) Rencontrez vous des échecs apres traitement:
DOui
DNon

Si oui, quelle est votre conduite :

5) Quelle sont les intra mammaires les plus utilisés dans les cas suivants : (nom du
médicament)

Lors de la mammite sub-clinique :
@
®

Lors de la mammite clinique :
®
®
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[ ]purée de réponse
[ |pifficulté d’accessibilité
[ |Résultat non concluant sur le terrain

rex

13) Est-ce que vous avez déja entendu parler des kits rapide d’antibiogramme ?
|:]Oui
EINon

14) Etes vous intéressées ?
[ Joui
DNon

15) D’aprés vous, quel est le prix idéal pour que ce Kit soit utilisé usuellement par le
vétérinaire?

[]
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