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Résumé

Les mammites cliniques sont les maladies aux plus fortes répercussions économiques et sanitaires
en €levage bovin laitier. La difficulté de soigner cette maladie majeure est d’autant plus grande que
le probléme est complexe surtout avec 1’émergence des bactéries résistantes et multi résistantes a

divers molécules antibiotiques.

Vue les difficultés rencontrées par les vétérinaires praticiens dans le traitement de cette maladie,
nous nous sommes mobilisés pour réaliser cette présente étude qui se porte sur les causes des échecs

thérapeutiques lors de mammites cliniques bovines.

50 prélevements de lait issus de vaches atteintes de mammites cliniques provenant de différentes
régions de la wilaya de Tizi-Ouzou ont été analysés par la méthode classique de microbiologie. En
paralléle un questionnaire a ét¢ distribué sur les vétérinaires praticiens afin de recueillir un

maximum d’informations sur la problématique posée.

L’¢étude bactériologique a mis en évidence que 22% de prélévements se sont montrés stériles, 54%
contiennent une espéce bactérienne, 20% bi-bactériens et 04% d’entre eux se sont montrés

contaminés.

Dans les 74% des prélévements (mono et bi bactériens), les E. coli sont en téte de liste avec 34%
suivis des Staphylocoques aureus avec 31%, les Streptocoques représentent 19% et enfin arrivent

les Staphylocoques & Coagulase Négative et les Pseudomonas avec 08%.

L’¢étude du profil de sensibilité aux antibiotiques a mis en évidence que 74% des antibiotiques testés

se sont montrés efficaces.

Le questionnaire a révélé de sa part que, dans 82% des cas, le traitement est réalisé par 1’éleveur lui-
meéme ; ainsi les vétérinaires rencontrent des échecs méme aprés la réalisation de I’antibiogramme,

ce qui nous laisse douter sur la bonne application du traitement.

Ces résultats nous ont permis de conclure que I’antibiorésistance ne peut pas a elle seule expliquer
tous les échecs thérapeutiques constatés sur le terrain tant qu’il n’y a aucune rationalisation dans

I’utilisation des antibiotiques.

Mots Clés : Mammite clinique, vaches laitiéres, échecs thérapeutiques, antibiorésistance.



Abstract

The clinical mastitis is the diseases with the strongest economic and medical repercussions in dairy
bovine breeding. The difficulty faced on this major disease is all the more large as the problem is
complex especially with the emergence of the resistant bacteria and multi resistant to various antibiotic
molecules.

Sight the difficulties encountered by the veterinary surgeons experts in the treatment of this disease, we
mobilized ourselves to undertake this present study about failures in clinical bovine mastitis.

50 raw milk resulting from cows showing clinical mastitis come from various areas of the wilaya of
Tizi-Ouzou were analyzed by the traditional methods of ﬁ:licrobiology. In other hand, a questionnaire
was distributed to the veterinary surgeons in order to collect a maximum of information on the
problems posed.

The bacteriological study highlighted that 22% of raw milk were sterile, 54% contain a bacterial
species, 20% Bi-bacterial and 04% of them were shown contaminated.

In the 74% of the raw milk (mono and Bi bacterial), the E. coli are at the head of list with 34% follow-
ups of the Staphylococcus aureus with 31%, Streptococci account for 19% and finally arrive the
Staphilococci at Coagulase Négative and Pseudomonas with 08%.

The studies of the profile of sensitivity to antibiotics to highlight that 74% of antibiotics tested were
effecient.

The questionnaire revealed of its share that, in 82% of the cases, the treatment is carried out by the
stockbreeder himself, thus the veterinary surgeons meet failures even after the realization of the
antibiogramme, which lets to us suspect on the good application of the treatment.

These results enabled us to conclude that the antibiorésistance cannot with it only explain all the

therapeutic failures noted on the ground as long as there is no rationalization in the use of antibiotics.

Key words: Clinical mastitis, dairy cow, failures, antibiorésistance.
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Introduction
Les mammites en élevage bovin laitier sont la principale cause, loin devant la reproduction, de
pertes économiques [1] pour des raisons sanitaires : lait non produit ou non commercialisé, moindre

paiement de celui-ci pour moindre qualité, réforme des vaches incurables, et cofit des soins.

Elles sont considérées aussi comme le premier poste de consommation d'antibiotiques avec deux
traitements par vache et par an en moyenne, et la premiére source de pollution du lait par des
antibactériens [2], [3]. Le colit moyen est estimé & 78 euros par vache et par an [2].Dans une étude
anglaise, GREEN MJ [4] a montré qu'au minimum l'incidence des infections mammaires dans un
€levage €tait de 35 vaches pour 100 vaches laitiéres par an, avec un cofit moyen d'une mammite

clinique de 258euros (perte de lait, frais vétérinaires).

Vue 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 [5]: un algérien consomme trois & quatre fois plus de lait qu’un
autre maghrébin soit 100 a 110 litres de lait par an, ce qui correspond a la moyenne
nutritionnelle recommandée par ’OMS, qui est de 90 litres par habitant et par an [6].
Aujourd’hui, ’apparition de bactéries multirésistantes, et les problémes et inquiétudes que ces
phénomeénes soulévent en médecine humaine font de 1’antibiorésistance une préoccupation majeure
de sant¢ publique. Méme si les résistances existent chez des bactéries n’ayant jamais été en contact
avec des antibiotiques, 1’utilisation massive faite des antibiotiques dans les derniéres décennies,
aussi bien en médecine humaine qu’en médecine vétérinaire s’est accompagnée d’une accélération
de T'apparition de ces résistances. Dans ce contexte, il apparait comme une nécessité de
reconsidérer les conditions d’utilisation des antibiotiques afin de préserver I’efficacité des

composé€s disponibles [7].

Apres une premiere partie consacrée a une étude bibliographique des mammites cliniques bovines
et de leur diagnostic, nous présenterons une méthode de bactériologie dérivée de celle pratiquée
dans les laboratoires régionaux, accessibles aux vétérinaires en pratique et nous montrerons son

intérét dans le traitement des infections mammaires.



Chapitre : I

Rappels anatomo-histo-
physiologiques sur la
mamelle
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L1 Organisation histoanatomique de la mamelle

La vache possede deux paires de mamelles inguinales, les deux quartiers antérieurs et les deux
quartiers postérieurs. Chaque mamelle se prolonge par un trayon (Papilla mamme) au sommet
duquel s’ouvre le canal du trayon (Ostium paillaris) [8].

Les mamelles sont réunies extéricurement par une masse hémisphérique appelée le pis. Le tissu
mammaire est lourd et volumineux et peut peser chez la vache adulte plus de 50Kg. Chez une
pluripare, la mesure de la dimension du pis peut constituer un indicateur relatif du niveau de la
production laitiére ce qui n’est pas le cas chez une primipare, car le pis continue a croitre pendant
la premiere lactation. 40% des vaches présentent & la naissance des trayons surnuméraires le
plus souvent non fonctionnels, habituellement localisés en région postérieure [9].

L1.1 Séparation anatomique des quartiers

Les quatre quartiers sont indépendants les uns des autres (Fig.1) :

e La séparation des quartiers droits et gauches correspond anatomiquement au ligament
médian de fixation et aux ligaments latéraux (profonds et superficiels) de support qui les
attachent a la paroi abdominale et au bassin.

o La séparation des quartiers antérieurs et postérieurs est assurée par un fin septum de
membrane conjonctive. Cette séparation fait que chaque quartier est dans sa production
laiticre, qualitativement et quantitativement autonome et constitue une unité
fonctionnelle  indépendante. Les quartiers postérieurs sont, en général, un peu plus
développés et produisent 60% du lait, le reste étant produit par les quartiers antérieurs [10]
.Ainsi, indépendamment des questions de circulation sanguine ou lymphatique, chaque
quartier est dans une large mesure isolé des autres, face i I’infection [11]. A I’inverse, un
antibiotique injecté dans un quartier sera résorbé par voie sanguine et dissimulé dans tous
’organisme et dans les autres quartiers [12].
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Figure 1 : Systeme de support du pis de la vache [13].
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L.1.2 Histologie
La glande mammaire est un organe qui apparait et disparait de fagon cyclique avant et aprés
la lactation. Cette glande exocrine, tubulo-alvéolaire est constituée de deux types de tissus (Fig. 2).

1.1.2.1 Le tissu tubulo-alvéolaire ou parenchyme sécrétoire

I est formé de canalicules ou galactophores qui drainent les alvéoles. Ces derniers
également appelés acini, de 100 & 300 microns de diamétre, représentent I’unité sécrétoire de la

glande mammaire. Ils sont regroupés en lobules, eux-mémes rassemblés en lobes.

Chaque alvéole est un petit sac formé d’une multitude de cellules épithéliales sécrétrices :

les lactocytes, situées au pourtour direct de la lumiére alvéolaire et reposant sur une
membrane basale bien circonscrite, ceinturée d’un réseau de cellules myoépithéliales
inguinales, deux veines périnéales et deux veines centrales (un litre de lait suppose le étoilées,
d’un systéme artério-veineux comprenant deux artéres mammaires, deux veines passage de 500
litres de sang) et d’un réseau lymphatique convergeant vers les deux ganglions mammaires. Il
n’existe pas de nerf moteur, le fonctionnement mammaire est commandé par des mécanismes
hormonaux [14].

L’aspect de 1’épithélium formé par les lactocytes change avec le stade de fonctionnement de la
glande : au repos, il est pavimenteux avec des jonctions serrées rares, laches et perméables
et lorsque la glande entre en production, il prend un aspect cubique ou prismatique avec des
jonctions trés serrées plus nombreuses et plus efficaces, afin d’assurer une parfaite étanchéité
aux espaces intercellulaires [10]. La glande se compose d’une arborisation de canaux primaires,
secondaires et tertiaires intra lobulaires et inter lobulaires qui drainent les alvéoles. Ces conduits
se terminent par cing 4 huit canaux galactophores dans un seul et unique sinus lactifére
ou canal galactophore.

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 Fiirstenber (anneau tissulaire
renfermant des lymphocytes, elle est impliquée dans les premiéres étapes de la réponse
immunitaire : reconnaissance de germes) et se continue par le canal du trayon qui constitue la
premicre ligne de défense contre les infections mammaires [12].

Son ¢épithélium est kératinisé et sa fermeture est assurée par un puissant sphincter constitué
de muscles lisses [10] .Au moment de la traite, 60% du lait se trouve dans les alvéoles, 20% dans
les canaux et 20% dans la citerne [12].

1.1.2.2 1e stroma

Il est form¢ de tissu conjonctif et de tissu adipeux. Il s’insinue entre les parties sécrétoires et

3
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constitue la majorité des tissus des glandes non sécrétrices tandis que chez les femelles en lactation,

il se réduit au profit du parenchyme sécrétoire.
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Figure 2 : Systéme sécréteur de la glande mammaire [13].
1.2 Le lait

Le pis de la vache constitue le plus naturel et le plus efficace atelier de fabrication des protéines.
Son architecture permet aux cellules épithéliales qui tapissent Iintérieur de 1’alvéole de
prélever dans le sang les différents éléments précurseurs du lait (eau, acides aminés, glucose et
sels minéraux). Ces cellules sont capables de synthétiser 1’équivalent de leur poids de protéines par
jour. Si le lait de vache était auparavant valorisé pour sa matiére grasse, aujourd’hui, il est plutdt
recherché pour ses protéines naturelles, dont on extrait des séquences peptidiques treés

intéressantes soit pour I’industrie agro alimentaire, soit pour I’industrie pharmaceutique [15].

1.3 Physiologie de la lactation

1.3.1 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 I’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 [14].
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I1.1 Les mammites cliniques de la vache laitiére

I1.1.1. Définition des mammites cliniques

Ce sont des infections mammaires avec la présence de symptdmes fonctionnels et locaux :

On observe une modification du lait dans son aspect, sa texture et dans la quantité produite, ainsi
qu'une inflammation du ou des quartiers atteints avec rougeur, tuméfaction, chaleur et douleur. Les
ganglions rétro mammaires peuvent étre hypertrophiés. On parle alors de mammite aigué. Dans
certains cas, des symptomes généraux liés a l'intoxication et une bactériémie précoce s'ajoutent aux
précédents : on parle de mammite suraigué. La vie du bovin peut étre alors compromise [16].

IL.1.2. Classification des mammites cliniques

11.1.2.1. LA mammite suraisué

D’apparition brutale et d’évolution rapide, elle se caractérise par une sécrétion lactée trés modifiée
(aspect séreux, aqueux, hémorragique, sanieux ou purulent) voire interrompue par la douleur. Les
signes locaux sont trés violents, la mamelle trés congestionnée. L’état général est fortement altéré et

I’évolution vers la mort est fréquente en I’absence de traitement précoce.

On distingue deux formes caractéristiques [16] :

- La mammite paraplégique

La vache est en décubitus, en syndrome fébrile (tachycardie, tachypnée, hyperthermie...), parfois en
diarrhée. Les symptomes locaux peuvent étre frustres, il convient alors de faire le diagnostic
différentiel avec une fiévre vitulaire en observant la sécrétion qui est rare et séreuse. Des

entérobactéries sont le plus souvent associées a ce type de mammite.

- La mammite gangreneuse

L’inflammation du quartier atteint est trés violente, puis suivie d’une nécrose avec apparition d’un
sillon disjoncteur séparant les tissus sains des tissus nécrosés froids, noiratres 3 gris plombé. La
sécrétion est rare et nauséabonde. L’évolution rapide conduit 4 la mort en 1’absence de traitement.

Le germe mis en cause est S. aureus, parfois associé a des anaérobies.

IL.1.2.2. La mammite aigué

C’est la mammites la plus courante, avec inflammation du quartier plus ou moins marquée, et
une sécrétion modifiée avec présence de grumeaux. Une hyperthermie n'est pas systématique.
L'évolution est plus lente, et en l'absence de traitement, une chronicité apparait avec enkystement
des bactéries dans le parenchyme mammaire (fig.3). On rencontre toutes les especes

bactériennes responsables d'infections mammaires lors d'isolement [19].
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Figure 3 : Mammite aigiie [18]

11.1.2.3. La mammite chronigue

Elle est le plus souvent secondaire & une mammite aigué. Les symptomes locaux sont discrets,
lentement le quartier évolue vers 1’atrophie du fait de I’installation de zones de fibrose cicatricielle.
La mamelle devient noueuse a la palpation. La sécrétion n’est souvent modifiée qu’en début de
traite. L’évolution est lente vers le tarissement de la sécrétion au bout de plusieurs mois. Tous les
germes donnant des mammites peuvent é&tre isolés [16].

IL2. Etiologie des mammites bovines

La grande majorité des mammites bovines est d'origine infectieuse [2]. Il existe cependant quelques
rares cas de mammites traumatiques, chimiques ou physiques. L'infection de 1a mamelle se fait par
voie exogene principalement, la voie endogene est décrite notamment pour les mycoplasmes mais
est rare [19].Les mammites mycosiques (Candida) ou causées par des algues (Prototheca) sont trés
peu courantes. Généralement une seule espéce bactérienne est responsable de linfection, trés
rarement, l'association de deux especes [20], [21]. On classe les espéces bactériennes responsables
d'infections mammaires en deux groupes :

I1.2.1. Les espéces pathogénes majeures sont potentiellement responsables de mammites cliniques
et regroupent les streptocoques (Streptococcus uberis, Str. dysgalactiae subsp. dysgalactiae, Str.
agalactiae), les entérocoques (Enterococcus faecalis...), les staphylocoques & coagulase positive
(SCP) (Staphylococcus aureus subsp. aureus), ainsi que les entérobactéries (Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae subsp. pneumoniae, Enterobacter acrogenes...). Ces trois familles de germes
sont responsables de la majorité des mammites cliniques, 4 hauteur de 80-90% [22], [23].

Sont plus rarement isolés Arcanobacterium pyogenes, Pseudomonas aeruginosa, des mycoplasmes

et des bactéries anaérobies [16].
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I1.2.2. Les espéces pathogénes mineures sont exceptionnellement responsables de mammites
cliniques, mais plutdt de mammites sub-cliniques. Ce sont essentiellement les staphylocoques
coagulase négative (SCN) (S. xylosus, S. chromogenes, S. warneri, S. haemolyticus...) [16].

11.3. Pathogénie

I1.3.1. Movens de défense de la mamelle

I1.3.1.1. Les défenses passives

Ce sont des mécanismes dont la fonction principale n’est pas une fonction de défense. Ils siégent

essentiellement au niveau du canal du trayon [24].

> Le canal du trayon : son diamétre est plus grand dans sa partie proximale (0,8 mm) que
dans sa partie distale (0,4 mm). Il constitue de ce fait un élément de résistance important
(fig4) [25].

> Le sphincter : qui se ferme une demi-heure & une heure aprés la fin de chaque traite,
empéchant les bactéries de gagner la citerne et de 13 le reste de la mamelle [26] [27].

> Les cellules kératinisées : se desquament et sont éliminées 4 chaque traite, elles entrainent
ainsi les bactéries qui auraient pu s’y fixer [26], [27]. Au niveau de la rosette de Furstenberg,
le canal du trayon est plus ou moins obstrué par des replis de la muqueuse [25], qui est
impliquée dans les premicres étapes de la réponse immunitaire [29].

1L.3.1.2. Les défenses actives

Ces mécanismes sont essentiellement ceux qui sont mis en jeu une fois que I’agent infectieux a
dépass€ le canal du trayon [24]. 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.
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LRy < /
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LY \'ﬂ .“[l !Gg@ﬁg.}/
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Figure 4 : Coupe longitudinale du canal du trayon chez la vache [30]
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11.3.2. Déroulement du processus infectieux

La colonisation de la mamelle par voie endogéne est exceptionnelle, donc la voie diathélique était la
principale voie de contamination, elle se fait par capillarité par 1’intermédiaire du canal du trayon,
principalement dans les 20 minutes qui suivent la traite [29].

Le lait mammiteux constitue un meilleur milieu de culture que le lait sain, tout au moins pour les
germes responsables de mammites [9].

L’apparition de la mammite est plus complexe, trois stades sont distingués : invasion, infection puis
inflammation (fig.5).

I1.3.2.1. 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 étre hématogeéne [31].
IL 3.2.2. 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 [32].

11.3.2.3. Stade d’inflammation

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

[32].

En genéral, 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 3 une, voire

deux especes pathogénes [12].

Leucocyte {cellule shmiﬂqu'é i
engouffrant les bactéries

| 2-Cellules blanches détruisent
les bactéries

Z-Atrophie perte des
alvéoles

'k Bactéries = Celiules mortes
% envahissante Celiule > dans un
: - _ - i “i&, alvéole en
i~ Défense structurelle de la mammelle At sidégénére
T 2

Levcatytey ;glt::lo!;rsice s

dans le lait intactes ] connectif
{ Epithélium

impénétrable

Longueur

et diameétre — =e——=

idu canal Alvéoles

Muscle / ;:; . atrophié

{Sphincten) i | Bactéries qui
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Figure 5 : Différents stades de 1’inflammation [13].
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IL4. DIAGNOSTIC ET DEPISTAGE DES MAMMITES CLINIQUES

I1.4.1. Diagnostic par examen clinique

Le diagnostic clinique d’une mammite repose sur I’évaluation de plusieurs critéres :
(Btat général, appetit, consistance de la mamelle, aspect du lait et la déshydratation) [33].

11.4.2. Diagnostic individuel

Leur détection est relativement facile en particulier par I’examen systématique et correct des lers
jets de la traite de chaque quartier sur un fond noir (bol de traite ou cuve a développement
photographique) pour apprécier les variations des caractéristiques normaux du lait (couleur,
consistance, mélange avec d’autres substances ou liquides exemple : hémoculture). L’éleveur doit
s’astreindre a palper les quartiers et les trayons en début de traite pour détecter toute chaleur
anormale [34].

I1.4.3. Diagnostic épidémiologique : (du troupeau)

Si la détection individuelle est correctement réalisée, il est donc possible de calculer :

L’incidence mensuelle et /ou annuelle des cas cliniques qui est interprétée en relation avec les
résultats des comptages des cellules somatiques individuels et de tank et permet de formuler des
hypothéses diagnostiques. Sachant que I’incidence mensuelle des mammites ne devrait pas dépasser
(3 a 5%) et Iincidence annuelle devrait rester inférieure a (25 a 30%), au-dela de ¢a, la fréquence
des mammites cliniques est considérée comme anormale [35].

I1.4.4. Diagnostic bactériologique du laboratoire

Considéré comme un examen complémentaire dans la démarche diagnostic [36]. Consiste & mettre
en évidence et a identifier des bactéries pathogénes dans le lait des quartiers infectés, cette
méthodologie s’avére trés nettement inadaptée & une utilisation & grande échelle et ne peut pas &tre
systématique, pour des raisons de coiit et de délai d’obtention des résultats [37].

La caractérisation des bactéries présentes dans le prélévement de lait mammiteux passe par
plusieurs étapes (annexe A) :

11.4.4.1. Les milieux d’isolement

La mauvaise qualité des prélévements peut conduire parfois les laboratoires a utiliser des milieux
sélectifs qui ne permettent d’isoler que les espéces bactériennes choisies 2 priori. Contrairement 4 la
démarche habituelle en hygiéne alimentaire, il est préférable en santé animale d’utiliser des milieux
sans inhibiteurs pour permettre d’isoler pratiquement toutes les espéces bactériennes
potentiellement responsables de mammites.

De ce point de vue le milieu de base Columbia gélosé et additionné de 5% de sang de mouton

donne satisfaction. Ce milieu incubé a 37°C aprés ensemencement, observé quotidiennement
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pendant une semaine permet de détecter les principales bactéries pathogénes, y compris la culture
de Mycoplasma bovis [38].

11.4.4.2. I ’enrichissement

Pour augmenter le nombre de résultats positif, ’enrichissement a été proposé en pré incubant
pendant 18 heures a 37° soit le prélévement de lait, soit une dilution au 1/10 dans un bouillon
nutritif. Cette opération est menée parallélement a I’isolement direct [39].

I1.4.4.3. L’identification des bacteries

11.4.4.3.1. Les staphylocoques

L’identification précise des espéces de ce groupe repose sur la base du caractére coagulase en raison
du comportement différent des SCN et S.aureus vis-a-vis de certains antibiotiques.

11.4.4.3.2. Les entérobactéries

L’espéce type de cette famille, E. coli est généralement associée 4 la mammite clinique aigiie
colibacillaire. Mais d’autres espéces appartenant a cette famille peuvent &tre a I’origine de
mammites dites abusivement colibacillaires : Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter et méme
Salmonella.

Ces bactéries ont une faculté particuliére d’adaptation aux antibiotiques mais restent trés sensibles
aux defenses immunitaires développées localement par la mamelle. Lorsque cette réponse
immunitaire est importante, le résultat bactériologique peut se révéler faussement négatif [40].

11.4.4.3.3. Les streptocoques

Le pouvoir hémolytique est un critére d’identification important noté dés ’isolement sur gélose au
sang. Mais I’hémolyse ne permet pas de conclure sur le pouvoir pathogéne de la souche.
L’identification des espéces & I’intérieur du genre streptococcus fait appel a des méthodes
biochimiques.

L’identification biochimique des streptocoques est simplifiée par "utilisation de Ia micro-galerie
API 20 STREPT qui permet la standardisation de 20 tests enzymatiques ou de fermentation choisis
pour leur grand pouvoir discriminant.

11.4.4.4. La réalisation de ’antibiocramme

La détermination de la sensibilité des bactéries pathogénes aux antibiotiques compléte logiquement
le diagnostique bactériologique. L’activité d’un antibiotique est estimée in-vitro par la valeur de la
concentration minimale inhibitrice CMI [38].

I1.4.5. La polymérase chaine réaction (PCR)

La PCR est une méthode moléculaire qui identifie ’agent pathogéne par la présence d’ADN,

utilisable seulement en laboratoire. La PCR s’effectue directement sur le lait ou apres

enrichissement. Les avantages de la PCR sont que les bactéries peuvent étre vivantes ou non, qu’on
10
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peut utiliser des échantillons contenants des antibiotiques et que les résultats sont disponibles en 24
heures. Par contre, ce test ne peut pas étre réalisé a la ferme et est plus cofiteux.

Actuellement la PCR n’est utilisée que pour la détection de certains organismes dans le lait (S.
aureus, Str. agalactia et Mycoplasma spp) [41].

I1.4.6. Tests de diagnostiques rapides

11.4.6.1. 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 &
Coliformes.

11.4.6.2. 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 ’un ou I"autre coté est associée a un changement
de couleur du milieu.

11.4.6.3. Les plaques PETRIFILM®

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 a 24 heures suivantes. Les
¢tudes ont démontré une sensibilité comparable ou meilleure 4 la culture standard du lait pour la
détection de S. aureus et des Coliformes [41].

11.4.6.4. Plagues de culture

Les bi-plates permettent I’identification d’un quartier infecté par un organisme Gram positif ou
Gram négatif. Le systéme tri-plates est semblable, sauf qu’il comporte un troisiéme milieu sélectif
pour la croissance des Streptocoques. Le test est accompli par 1’ensemencement de 0.01 ml de lait
sur les milieux de culture, la lecture est faite aprés 24 heures. Ces plaques permettent de faire une
analyse bactériologique simple 4 la ferme ou 4 la clinique [41].

I1.4.6.5. 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 & différents antibiotiques. Le test devrait donc permettre

I’évaluation de I’activité de 14 molécules [102].

I1.4.7. Diagnostic immunologique
I1.4.7.1. Test immuno-enzymatique (ELISA)

Peuvent metire en évidence un antigéne ou un anticorps, le complexe Ag-Ac formé est révélé au

moyen d’une réaction enzymatique colorée quantitativement mesurable [28].

11
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11.4.7.2. Test de latex

Sur des billes de latex de (0.008 mm), (0.01mm) de diamétre éventuellement colorées sont fixées

soit des Ag, soit des Ac, la mise en présence de ces billes avec le lait contenant les Ac ou les Ag
correspondant, entraine en quelques secondes une agglutination visible a I’ceil nu. La détection
d’Ag n’est cependant possible que s’ils sont en concentration suffisante d’ou la nécessité d’un
enrichissement préalable [28].

11.4.7.3. Test de ’anneau (cream ring test)

Il consiste a la mise en évidence d’un réseau de : globules gras-Anticorps. Les IgA et IsM sécrétés
localement lors d’une infection se fixent 4 la surface des globules gras, les bactéries préalablement
colorées et mélangées au lait sont reconnues par ces anticorps et constituent avec les globules gras
un réseau qui remonte avec la créme formant un anneau coloré, d’ou le nom de : *cream ring test*.
Cette méthode est utilisée pour la détection des brucelles [42] et est envisageable pour les infections

a: S. aureus et Str. agalactiae [43].

12



\

Chapitre : I1I i

i
)

“Rappels sur les antibiotiques }

et sur I’antibiorésistance




Partie bibliographique

IIL.1. Rappel historique

La premiére 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 3
I"occasion de sa thése de doctorat en médecine que I’inoculation de cultures de Penicillium glaucum
protége les cobayes de la virulence d’une dose 1étale de bactéries pathogénes.

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

Deux ans aprés, la premicre 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 & celle de la pyocyanase, qu’il nomme
« lysozyme », mais cette protéine est inactive sur la plupart des pathogénes pour 1’homme.
Néanmoins, cette découverte va permettre celle, 6 ans plus tard, de la pénicilline [44].

Durant I’ét¢ 1928, Fleming travaille sur la grippe et le rhume, et a placé des souches de
Staphylocoques dans des boites de Pétri. A son retour de vacances, il observe que ses géloses ont
¢te 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 [44]. Ceci permet d’élucider le mécanisme de
I"antagonisme entre micro-organismes, qui résulte de 1’action de substances chimiques particuliéres
[45].

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

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 Ia pénicilline, et réalisent des essais
sur diverses espéces animales pour en tester ’innocuité et mettre en évidence ses vertus
thérapeutiques. IIs s’associent peu aprés avec un industriel américain, Pfizer, et la pénicilline est
finalement produite en grande quantité dés 1943.

III.2. Définition des antibiotiques

D’aprés la définition traditionnelle formulée par Waksman en 1942, les antibiotiques sont des
substances chimiques produites par différentes espéces de microorganismes (bactéries et
13
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champignons), qui ont le pouvoir d’inhiber la croissance d’autres microorganismes ou méme de les
détruire (Tableau 1) [46].

Pour désigner ces substances d’origine naturelle ou synthétique, on emploie des termes généraux
[46].

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

microorganismes en général [46].

Tableau I : Date de découverte de quelques molécules antibiotiques [45].

Pe m Pénicillines Pénicilline
Aminoglycosides Streptomycine
Streptomyces Néomycine
Kanamycine
Tobramycine
Amikacine
Tétracyclines Chiortétracycline 1948
1949
Quinolones Acide nalidixique

Macrolides 7 Erythromycine

Céphalosporines Céphalotine 1954

ITL.3. Notions générales sur les antibiotiques

Les antibiotiques peuvent étre classés selon plusieurs critéres :

Leur origine : bio synthétisée par des champignons, des bacilles ou des Streptomyces, issus du
génie chimique [47].

Leur structure chimique : dérivés d’acides aminés, hétérosidiques ou polycycliques [47].

Leur activité : antibactérienne, antifongiques, antimitotiques [48].

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

définie comme résistante [49].
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III.4. Classification des antibiotiques et leurs indications

La classification des antibiotiques et leurs indications sont présentés dans les tableaux 2 et 3.

Tableau II : Classification et propriétés antibactériennes des principales molécules antibiotiques
[47]

" Pénicillines Naturelle

Peniciline G

Semi- Oxacilline et Cloxacilline (groupe M)
Synthétique

Céphalosporines Naturelle ou
Semi-
Synthétique

7l Colistine

| Bacitracine

| Streptomycine, kanamycine, apramycine,
| gentamicine, éomycine...

| Spectinomycine

Macrolides / Naturelle ou
Semi-

Synthétique

Tétracyclines Naturelle ou Oxyt
Semi-

Synthétique

Apparentésaux | Lincosamides | Lincomycine, clindamycine
macrolides

| Sulfaguanidine, suifadimidine,

Sulfamides | sulfadiméthoxine...
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Tableau III : Propriétés antibactériennes et indications principales des antibiotiques utilisés [47].

Pénicilline G é | i & : Infections générales,

—— i septicémies infections
Pénicilline groupe M L b
S P respiratoires, urinaires,
Pénicilline groupe A mammaires,
| ostéoarticulaires

Perturbation de la membrane |
| plasmique

Bacitracine ; { Inhibition de la synthése de la W Infection cutanées
g | paroi
Aminosides sauf " | Infections générales
spectinomycine (urologique)
{ Infections gastro-
| intestinales
Macrolides | BPIE, infections
| protéique (ribosomes) mammaires
Tétracyclines Inhibition de la synthése " | Infections générales,
| protéique (ribosomes) mammites

inhibition de la synthése
| protéique (ribosomes)

Lincosamides

{ Infections mammaires

Inhibition de la synthése
| protéique (ribosomes)

Sulfamides Inhibition de la synthése

rotéique (AD)

| Mammites, panaris
interdigité
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IL5. L’ANTIBIOTHERAPIE DES MAMMITES

L’antibiothérapie est a la fois une mesure curative et prophylactique. Elle vise & guérir les infections
existantes (traitement en lactation et au tarissement) et & prévenir ’installation de nouvelles
infections (traitement au tarissement).

Les paramétres a prendre en considération avant d’effectuer un traitement sont le choix de
I’antibiotique et les conditions du traitement [50].

HLS.1. Choix de ’antibiotique

L’antibiotique utilis¢ varie en fonction du type de germes supposé a 1’origine de la mammite
(Gram™ ou Gram-), de la gravité de la mammite (suraigu€, aigue, chronique ou sub-clinique) et de

la voie d’administration utilisée (tableau 4) [51].

Tableau IV : Critcres de choix d’un antibiotique [51].

Formes
Suraigué

Général
+

II1.5.2. Mammite clinique

Elle doit systématiquement faire I’objet d’une antibiothérapie.
En absence de symptomes généraux, 1’objectif poursuivi est la guérison bactériologique
I"antibiothérapie locale (par le canal du trayon) doit donc étre systématique. Si le diagnostic a
1dentifi¢ une tendance a la persistance des infections, 1’adjonction d’antibiotiques par voie générale
et le recours a des antibiotiques a tropisme mammaire sont justifiés (Macrolides, pénéthacilline ou
autres).
En présence de signes généraux, I’antibiothérapie aura pour but de traiter précocement le germe
dans le systeme galactophore et éviter donc une bactériémie.
Pour la réussite du traitement antibiotique, il est capital de respecter trois critéres ; on doit donc
traiter [51] :
v' Rapidement : le plus t6t possible afin d’éviter I’extension de I’inflammation et de
I’infection.
v' 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.
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V' De facon prolongée : il ne faut pas interrompre le traitement lors de la disparition des
signes cliniques sous peine d’échec thérapeutique.
Des traitements complémentaires peuvent étre mis en place lors de symptomes généraux et/ou
locaux importants : corticothérapie, réhydratation, calcithérapie et I’application des pommades
décongestionnantes [52].
IIL.5.3. VOIES DU TRAITEMENT

Les capacités d’accession des antibiotiques aux germes sur le site de I’infection dépendent a la fois

des propriétés physico-chimiques des principes actifs et de leur voie d’administration.

II1.5.3.1. Le traitement parentéral

Injecté le plus souvent par voie intra-musculaire, ’antibiotique est présent dans le sang sous forme
libre et liée a une concentration qui dépend de la dose administrée et du métabolisme. Son passage
dans le lait et sa pénétration dans les bactéries dépendent de son taux d’ionisation et de sa
liposolubilité [53].

Il est conseill€ dans tous les cas de mammites qui se traduisent par des signes généraux intenses, de
fagon 4 prévenir I’apparition d’une septicémie ou d’une bactériémic et aider & la lutte contre
I’infection glandulaire [31].

IIL.5.3.2. Les infusions mammaires : (Diathéliques)

Du fait de leur commodité et de leur efficacité, les infusions mammaires sont la méthode 1a plus en
vigueur [54]. L’administration intra-mammaire expose la glande 4 un risque supplémentaire
d’infection dont les nocardioses et les mycoses.
Aussi il est indispensable de respecter un protocole de traitement strict [55] :

»> Apres traite compléte du quartier,

> Nettoyer le trayon, désinfecter (20 secondes) I’orifice du trayon avec un tampon imbibé

d’alcool a 70°,

> Injecter I’antibiotique,

> Pratiquer un trempage antiseptique de tout le trayon.
II1.5.4. MOMENT DU TRAITEMENT

Un traitement doit €tre aussi précoce que possible. Le choix dépendra des symptomes présentés par

I’animal. On privilégiera le traitement en lactation pour les mammites cliniques et le traitement au

tarissement pour les mammites sub-cliniques [56].
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IIL.5.4.1. Le traitement au tarissement : (Dry Cow Therapy)

L’involution de la glande mammaire qui suit le tarissement s’accompagne d’une désorganisation
des cpithéliums de surface, se qui permet une diffusion bien plus facile des antibiotiques &
I’intérieur des tissus et favorise leur accés aux bactéries [57].

Le traitement au tarissement apres la derniére traite reste indispensable dans les conditions actuelles
de nos étables. Il permet d’agir a titre curatif, vis-a-vis des infections déja présentes et préventif, &
I’égard des infections qui peuvent se déclarer pendant le tarissement [58]. Donc, le traitement au
tarissement pourra étre plus efficace qu'un traitement au cours de la lactation, car on pourra utiliser
une dose plus importante d'antibiotiques sans crainte de résidus dans le lait et le contact sera étroit
et prolongé avec le germe du fait de l'involution mammaire et de I'absence d'effet chasse-lait [59].

I1.5.4.2. Le traitement en lactation Il doit étre réservé aux mammites cliniques ou lorsqu’il

présente un intérét économique certain, par exemple en début de lactation, ou dans le cas de
mammites & Sir. agalactiae, dont I’efficacité d’un traitement en lactation est élevée (80 a 100 %)
mais faible contre les Staphylocoques (15 & 60 %) pour trois raisons :
> Sa capacité a survivre au sein des leucocytes échappant ainsi & I’action de la majorité des
antibiotiques,
» La fibrose induite par cette infection qui rend difficile la diffusion de 1’antibiotique,

> Enfin, la transformation du Staphylocoque en forme L [55].
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1.6. I’ANTIBIOGRAMME

L’identification des bactéries pathogénes par le diagnostic bactériologique des mammites, est

geénéralement complétée par une évaluation de la sensibilité d’une souche bactérienne a plusieurs
antibiotiques [61].

L’antibiogramme est réalis€ donc dans le but de prédire avec un risque minimum I’efficacité
thérapeutique de la molécule [62].

IIL6.1. DEFINITION DE L’ANTIBIOGRAMME

L’antibiogramme se définit comme la recherche - in vitro - de la sensibilité des bactéries aux

antibiotiques [63].
11 a une double finalité :
» La premiére est d’orienter le clinicien dans le choix d’un traitement anti-infectieux.
> La seconde est I’obtention de données épidémiologiques fiables sur 1’évolution dans le
temps et dans ’espace de la résistance acquise aux différents antibiotiques des principales
especes bactériennes pathogénes [64].
111.6.1.1. Méthodologie

L’antibiogramme en bactériologie vétérinaire, ne présente pas de spécificités, il consiste & mesurer,

directement ou indirectement, la CMI par une technique standard puis & interpréter sa valeur [64].

> Définition CMI

C’est la concentration d’un antibiotique qui peut entrainer une inhibition suffisante de la croissance
bactérienne pour étre cliniquement significative [74].

> Définition des catégories cliniques

La valeur de la CMI ne fournit une indication au clinicien que si elle est interprétée en fonction du
résultat thérapeutique escompté. Les souches bactériennes sont classées en catégories cliniques :
une souche est dite sensible (S) a la molécule testée quand la probabilité de succes thérapeutique est
acceptable, résistante (R) quand la probabilité d’échec thérapeutique est forte et intermédiaire ()
lorsque le résultat thérapeutique est imprévisible [65].

> Définition des concentrations critiques

La catégorisation clinique est faite en utilisant le plus souvent deux concentrations ¢ et C.

Si la CMI est inférieure ou égale a c, la souche est sensible, résistante si la CMI est strictement
supérieure & C et pour les valeurs de la CMI comprises entre ¢ et C, la souche est dite intermédiaire
[66].
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II1.6.2. I’ANTIBIOGRAMME CI.ASSIQUE

Basé sur I’étude de I’effet bactériologique de 1’antibiotique sur la souche a tester, il n’évalue pas

’effet bactéricide de I’antibiotique ni, sauf de rares exceptions, 1’activité d’association. Il nécessite
préalablement 4 sa réalisation un diagnostic bactériologique avec 1’isolement a partir d’un
prélevement d’un ou de plusieurs souches bactériennes et leur identification. 11 n’est pratiqué que
sur une souche pure et sur la ou les souches considérées comme responsables de 1’infection [64].
I11.6.2.1. Méthodes de dilution

Sont des méthodes quantitatives, elles permettent de déterminer la CMI en :

Milieu gélosé (solide) : elles consistent a mettre la bactérie en contact avec des concentrations
décroissantes d’antibiotique, selon une progression géométrique.

Milieu liquide (bouillon) : en tube qui a été standardisé par les comités nationaux pour les bactéries
a croissance rapide et nutritionnellement non exigeantes [67].

D’exécution plus fastidieuse que la méthode en milieu solide, la technique en milieu liquide
présente par contre ’avantage de permettre, secondairement, la mesure d’un effet bactéricide [68].
II1.6.2.2. Méthode de diffusion : "' méthode des disques "

La méthode de diffusion en milieu gélosé est une méthode qualitative, elle consiste & déposer, sur la

surface d’une gélose ensemencée, des disques de papiers imprégnés des différents antibiotiques &
tester. L’antibiotique diffuse dans la gélose et produit des concentrations progressivement
décroissantes a partir du disque.

* La bactérie ensemencée sur la gélose est inhibée si elle rencontre une concentration supérieure ou
¢gale a sa CML

* Le diametre de la zone d’inhibition sert 4 évaluer la sensibilité de la souche bactérienne [69].
I11.6.2.2.a. Technique [59].

L’antibiogramme doit se faire obligatoirement sur milieu Mieller Hinton (pour les
staphylocoques) ou Mieller Hinton enrichi a 5% de sang de mouton (pour les
streptocoques), coulé en boites de pétri sur une épaisseur de 4 mm.
e Préparation de ’inoculum

L’inoculum est préparé a partir d’une culture pure de 18 heures (20 4 24 heures pour les
streptocoques) en diluant 3 a 5 colonies bien isolées et parfaitement identiques dans 10 ml d’eau
physiologique stérile a 0,9% Nacl. La suspension bactérienne homogénéisée doit avoir une opacité
€quivalente 4 0,5 Mc Farland . L’inoculum est ajusté en ajoutant de ’eau physiologique stérile
quand il est trop fort ou de la culture bactérienne quand il est trop faible. L’ inoculum bactérien est

utilisé dans les 15 minutes qui suivent sa préparation.
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e Ensemencement
Il se fait a I’aide d’un écouvillon stérile chargé de la suspension bactérienne en effectuant trois
rotations de la boite de pétri.
e Application des disques d’antibiotiques et incubation
6 disques d’antibiotiques sont déposés par boite de pétri de 90 mm de diamétre puis incubés 18 &
24 heures a 35 °C. Cette étude permet de vérifier la sensibilité in vitro.

I11.6.2.2.2. Limites de la méthode des disques

La méthode des disques a des limites qui lui sont propres, elle ne peut étre utilisée que sur des
bactéries & croissance rapide. Donc elle est inutilisable pour donner I’antibiosensibilité de certaines
bactéries, seule alors la connaissance du germe permet de choisir 1’antibiotique approprié.
e Par exemple dans le cas des mycoplasmes, il n’ya pratiquement pas de résistance acquise
ainsi ’antibiogramme n’est pas utile.
e La CMI est donner approximativement, elle est liée a la précision de la lecture du diamétre
d’inhibition [62].
II1.7. Causes possibles de ’échec thérapeutique

Malgré une antibiothérapie raisonnée et appropriée, des échecs thérapeutiques ou la non guérison
bactériologique ne sont pas rares [70].

D’aprés FAROULT [71], les taux de guérison bactériologique suite au traitement, pendant la
lactation, des infections & Staphylococcus aureus,sont le plus souvent inférieurs & 50% voire 40%.
Concernant les infections a 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 [72]. 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 1’antibiothérapie repose sur la qualité de la dynamique«
bactérie-antibiotique-miliew/hote ».

Les ¢checs de I’antibiothérapie des mammites peuvent étre expliqués par un ou plusieurs des

phénomenes suivants [73] :
IIL.7.1. Les antibiotiques n’atteignent pas le site de I’infection 2 une concentration adéquate :

% 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 1’AMM étant un

compromis entre I’efficacité recherchée et la nécessité de minorer les pertes économiques
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dues au lait non commercialisable);

9,
%®

Limites pharmacocinétiques :

- Absorption, disponibilité, élimination,

- Séquestration des antibiotiques due a I’ionisation,

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

- Obstacles & la diffusion pendant les traitements intramammaires ((Edémes, formation

d’abces, fibrose).

II1.7.2. Facteurs liés aux bactéries

% Latence bactérienne : les bactéries ne se multipliant pas, ne sont pas sensibles 4 la plupart
des antibiotiques.

% Localisation des bactéries : la localisation intracellulaire et 1’invasion tissulaire de certaines
bactéries (notammentS.aureus) peuvent constituer un obstacle i leur atteinte par les
antibiotiques.

< Résistance intrinséque assurée par les génes chromosomiques, ce type de  résistance

existait avant méme 1’usage des antibiotiques,(due a la forme et 4 la constitution de la paroi

de certaines bactéries constituant un obstacle a la pénétration d’antibiotiques, ou encore &

I’existence d’enzymes comme les bétalactamases dégradant «naturellement » les

bétalactamines).

0,
%®

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 4 la biodiversité 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.

IIL.8. La résistance aux antibiotiques

II1.8.1. Le phénotype de résistance

La lecture de ’antibiogramme permet d’obtenir ’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 [74].

I11.8.2. Rappels de terminologie

IL.8.2.1. La résistance naturelle ou « intrinséque » : correspond & la résistance de toutes les

souches d’une méme espéce ou d’un méme genre bactérien & un antibiotique ; par exemple, les

Entérococcus sont naturellement résistants & la lincomycine [75]. Le mécanisme de cette résistance

est variable mais son support génétique est généralement chromosomique [76]. La résistance
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naturelle fait partie du patrimoine génétique habituel de ’espéce 00, transmissible héréditairement a
la descendance [76].

I1.8.2.2. La résistance acquise : correspond & I’acquisition d’une résistance & 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 [77]. L’acquisition de la
résistance peut étre liée a un apport plasmatique ou & une mutation chromosomique [77].

IT1.8.3. Mécanismes de résistance aux antibiotiques [78].

Ils sont trés nombreux et mettent en jeu des stratégies différentes, qui peuvent étre classées en (04)

groupes :
II1.8.3.1. L’inactivation enzymatique

Cest la production par la bactéric d’enzymes capables de modifier chimiquement la molécule
antibiotique et de I’inactiver. Ce mode de résistance est trés fréquemment rencontré et concemne
principalement les B.lactamines avec production d’enzymes capables d’hydrolyser le noyau
B.lactame des pénicillines et des céphalosporines ; les aminosides modifiées par des acétylases, des
phosphorylases ou des adénylases ; le chloramphénicol est inactivé par des acétylases.

IIL8.3.2. La modification de la cible de ’antibiotique

Qui la protege de I’action de 1’antibiotique. Ainsi, la méthylation d’une adénine dans la sous- unité
23 S du nibosome réduit I"affinité des MLS (macrolides lincosamides streptogramines) pour leur
cible et conduit 4 une résistance croisée 4 I’ensemble de ces antibiotiques ; la modification des
Peénicillin-binding-proteins (PBP) qui sont des protéines nécessaires a la synthése de la paroi, et qui
sont les cibles des B.lactamines peut conduire 4 une insensibilité de la bactérie 4 ’antibiotique. Les
topo-isomérases sont la cible des quinolones et plus précisément I’ ADN-gyrase et la topo-isomérase
IV. Les sites de mutation dans I’ADN-gyrase(gyrA et gyrB) et la topo-isomérase IV (parC , parE)
qui conduisent a la résistance aux quinolones et fluoroquinolones sont connus.

IIL8.3.3. Diminution de l1a perméabilité et mécanisme d’efflux

Certains antibiotiques peuvent pénétrer dans la bactérie par la voie des porines (canaux de
membrane externe). L’absence ou la diminution de synthése de porines diminuera I’entrée de
I"antibiotique dans la bactérie. Des systémes actifs de transport d’antibiotiques hors de la bactérie
(efflux) mettent en jeu des protéines transmembranaires qui agissent comme des pompes
moléculaire. La concentration intracellulaire de I’antibiotique sera insuffisante pour étre toxique.
C’est le mécanisme principalement évoqué pour les tétracyclines et les fluoroquinolones.

I11.8.3.4. Shunt de voies métaboliques

Ce meécanisme est particulierement évoqué pour le triméthoprime et les sulfamides qui agissent

dans la voie de synthése des acides foliques. Ces antibiotiques agissent sur des enzymes : la
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dihydroptéroate synthétase, DHPS (sulfamides) et la dihydrofolate réductase, DHFR
(triméthprime). La synthese d’enzymes « supplémentaires » présentant une plus faible affinité pour
I’antibiotique permettra a la bactérie d’échapper a ’action de I’antibiotique.

IIL8.4. Support génétique de la résistance

La résistance liée a une information est portée par le code génétique de la bactérie[76].

Le support de cette information peut étre le chromosome bactérien, un plasmide ou un élément
génétique transposable ou transposon, [79].

L’acquisition d’une résistance est due soit 4 une mutation d’un géne existant, soit & 1’acquisition
d’un nouveau géne [76], il existe des cas ou ce gene est non exprimé ou normalement réprimé, les
E. coli possédant un gene généralement non exprimé codant pour une céphalosporinase [80].

111.8.4.1. 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
stabilité.

I11.8.4.2. Résistance par acquisition de génes

Une bactérie initialement sensible acquiére une information génétique sous forme d’ADN
plasmatique ou de transposon. Cette information permet I’expression & un ou plusicurs

antibiotiques. Des plasmides de résistance peuvent s’intégrer dans le génome bactérien [81].

Inversement, il existe des transposons localisés initialement dans un chromosome que I’on retrouve
actuellement sur des plasmides. Cest le cas du géne codant pour la résistance des Staphylocoques
aureus a la méticilline [82], 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 especes
variées d’entérobactéries [83], rappelons que les plasmides possédent un pouvoir de réplication
autonome de I’ADN chromosomique et que leur transfert est possible entre bactéries parfois trés

¢loignées sur le plan taxonomique.
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L Objectifs de ’étude

Le vétérinaire praticien posséde peu de moyens pour connaitre la nature du germe responsable de
mammites cliniques bovines, ce dernier doit immédiatement prescrire un traitement adéquat d’ou
une utilisation aléatoire des antibiotiques. Par conséquent cela a malheureusement conduit d’une
part 4 ’augmentation du taux des échecs thérapeutiques rencontrés sur le terrain, d’une autre part a
provoqué I’émergence des bactéries résistantes a ces antibiotiques. Ce qui nous a laissé poser la
question : Est ce que P antibiorésistance peut & elle seule- expliquer tout les échees thérapeutiques
constates sur le terrain ou bien il ya d’autres causes qui les justifient ? Tout cela nous a poussé &

réaliser cette présente étude dont 1’ objectif se porte sur :

> L’isolement des bactéries responsables de mammites cliniques bovines.
» La mise en évidence de leur profil de sensibilité aux antibiotiques.
S

» Le recueil des informations a travers un questionnaire remit 3 des vétérinaires praticiens

concernant la problématique posée.

II. Matériel et méthodes

11.1. Conditions d’entrée dans ’étude

Les vaches sélectionnées doivent satisfaire a plusieurs critéres :

1. La présence d’une mammite clinique : c'est-a-dire prélever le lait-de tous Ies quartiers présentant
des signes cliniques de mammites incluant au minimum une modification apparente du lait observée
sur un bol 4 fond noir (grumeaux) et/ou une modification du quartier. Chaque quartier examiné est
ensuite considéré comme un cas de mammite, et sera suivi individuellement et indépendamment des

autres quartiers de la méme vache.

2. Ne pas avoir regu de traitement systémique ou local quelque soit la nature depuis moins de 15
jours.

I1.2. Matériel

I1.2.1. Matériel du prélévement (fig.7)

-Flacons gradués stériles.
- Compresses.

-Alcool a 70°.

- Des gants.

-Glaciere.

-Marqueur indélébile.

-Fiche de renseignement
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Figure 6 : Matériel utilisé pour le prélévement.

I1.2.2. Matériel et réactifs du laboratoire

Tableau VI : matériel et réactifs utilisés

| -Plasma de lapin
-Disques oxydase
| -Disques ONPG
| -Disques d’antibiotiques
| -Réactif de KOVACS
| -Réactif de VP1 et VP2
-Rouge de méthyle
{ -Huile de vaseline
-Eau oxygénée
| -violetde gentiane

| -Lugol
| -Alcool 4 96°
| -Fucshine
| -Eau physiologique
| -Eau distiliée stérile

11.2.3. Milieux de culture

Tableau VII : milieux de culture

EagTess -Prélévements (lait mammiteux)
fghl}lell;:llrle}: ?;Eile -Souches de bactérie ATCC :
-Escherichia coli ATCC 25922
-Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853
-Enterococcus faecalis ATCC 29212
-Staphylococcus aureus ATCC 25923
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11.3. Méthodes

I1.3.1. Technique de prélévement

La valeur de I’examen bactériologique du lait de mammites dépend en grande partie de la qualité du
prélevement, qui dépend de la technique de I’operateur. La technique de prélévement suit les
recommandations de MIALOT [84].

e Laver les mains.

e Laver et sécher les trayons.

e Désinfecter I’extrémité des trayons a 1’aide d’un coton imbibé d’alcool & 70°.

e Eliminer le premier jet de lait.

e Saisir le flacon a prélévement entre le pouce et les doigts de la main droite et retourner le
flacon de fagon a diriger le bouchon vers le bas.

e Dévisser le bouchon de la main gauche et le porter entre I’index et le majeur de la main
droite. Tube et bouchon ont alors leur ouvertures dirigées vers le bas afin d’éviter toute
contamination.

e Saisir alors le trayon de la main gauche, le raméner en position horizontale et traiter dans le
flacon incliné un peu plus de 10 ml de lait.

Refermer le flacon avant de le redresser.

e Identifier aussitot le flacon avec la date, le numéro de la vache et le quartier prélevé.

11.3.2. Conservation et acheminement

Les prélevements ont €t¢ déposés dans une enceinte réfrigérée, ou la température interne est
maintenue & +4°C, gardés au réfrigérateur et emmenés le lendemain au laboratoire régional
vétérinaire de Draa Ben Khedda pour analyses bactériologiques.

Au total 50 prélevements ont été récupérés de différentes exploitations de la wilaya de tizi- ouzou et
analysés au niveau du laboratoire régional vétérinaire de Draa Ben Khedda dans une période de 3

mois s’étendant entre septembre et décembre 2010.

I1.3.3. Méthodes d’isolement et d’identification

Pour augmenter le nombre de résultats positifs, un enrichissement a ét¢ fait en incubant pendant 18
heures 4 37°C soit le prélevement du lait, soit une dilution au 1/10 dans un bouillon nutritif. Cette
opération est menée parallélement a I’isolement direct. [85]. Aprés cette étape nous avons procédé

a I’isolement des bactéries sur les milieux cités ci-dessus.
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11.4. 1 ’identification des bactéries

> Staphylococcus aureus
Tableau VIII : Identification des S.aureus

mgrame.
Gélose Mueller Hinton

| Cocci (diplocoque, trés ("’) .

| courtes chainettes, ou | pour les “+) (M.H) coulée en boites de
| petits amas, grappes de | différencier des pour pétri sur une épaisseur de
a2 | raisin) immobiles streptocoques S .aureus 4mm, Avec une
| gram () suspension de 0.5Mc
‘ farland

> Les Streptocogues

Tableau IX : Identification des Streptocoques

Coloration de gram L’hemolyse antibiogramme
‘ Gélose Mueller Hinton
Cocci {en chainettes) -additionnée de 5% de
| immobile gram (+) ) Non hémolytique sang de mouton, Avec
une suspension de
0.5Mc farland

> Pseudomonas

Tableau X : Identification des pseudomonas

Antibiogramme
Gélose Mueller Hinton (M. H)
coulée en boites de pétrie sur
Bacille mobite gram (-) +) une épaisseur de 4mm, Avec
une suspension de 0.5Mc
farland

[ Coloration de gram

> E. coli
Tableau XTI : Identification des E. coli

i N s R e el e 7] R S SO B G R VS §

Gélose Hektoen ou Coloration de gram Autres tests
BCP
: .- " - Mannitol Mobilité Gélose Mueller Hinton (M.H)
-TSI coulée en boites de pétri sur
- ONPG une €paisseur de 4mm, avec
Bacille gram (-) - Test du RM. & Test du une suspension de 0.5Mc
VP. farland
- Teste Urée-indole
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111. Résultats des analyses bactériologiques

L’analyse bactériologique de 50 prélévements de lait issus de mammites cliniques nous a permis

d’obtenir les résultats interprétés dans les figures suivantes, et qui seront discutés par la suite.

IIL.1. Répartition des prélévements

/54%
60% -

50% -

40% -
22% 20%

30% -

20% - ] 4%
10% -

0% T T T i
Un germe Stériles Association Contaminés

Figure 7 : Isolement 50 mammites cliniques.
Les pourcentages des prélévements contaminés ou bi-bactérien sont proches de ceux décrits par les
études similaires : BARKENA et al [86], FABRE et al [87], MILTHENBURG et al [88] et
SARGEANT et al [89].

II1.1.1. Prélévements contaminés

Dans notre €tude 4% des prélévements se sont révélés contaminés, c'est-a-dire :

Contenant plus de deux especes bactériennes. Ainsi, que dans toutes les études, tous les
prélevements a ’origine de I’isolement de 3 germes ou plus sont considérés comme contaminés.

En fait, les causes évoquées sont essentiellement la méthode de prélévement avec des conditions
variables inter et intra-troupeaux, en particulier les mouvements des animaux, la poussiére dans I’air
et les moyens de contention [90].

Dans les études auxquelles nous comparons nos résultats, les prélévements contaminés représentent
0%, c'est-a-dire qu’aucun prélévement ne s’est révélé contaminé dans les résultats de FLACHE
[52], et de BERAOUAL [91].Ce faible pourcentage des prélévements contaminés est un signe
d’une bonne maitrise du geste de prélévement.

Nos résultats sont proches de ceux décrits par FABRE et al [87] et BARKENA et al [86] qui sont
respectivement de 3,8% et 5,1%, et sont inferieurs & ceux décrits par SARGEANT et al [89] qui est
de 8,3%, et supérieurs a ceux décrits par MILTHENBURG et al [93] qui est de 2,4%.
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I11.1.2, Prélévements stériles

Nos résultats sont proches de ceux décrits par : BOUAZIZ [95] et SARGEANT [89] qui sont
respectivement 20% et 17.6%, et supérieurs a ceux décrits par BERG [94] : 10%. Par contre ils sont
inferieurs 4 ceux présentés par NOIRETERRE [16], ARGENTE et al [22], MANNER [62] et
MEKADEMI [96] qui correspondent a : 30%, 31%, 35%, 82.14% respectivement.

Tableau XII : Les pourcentages des prélévements stériles dans de différentes études

Nous pouvons expliquer I’absence de germes par :

1. L’¢étiologie peut ne pas étre infectieuse (traumatisme de mamelle, traite irritante ou autre).

2. Un micro-organisme autre que bactérien : viral ou mycosique [98].

3. Le prélevement ressort stérile bien que I’étiologie soit infecticuse car le germe a été éliminer
naturellement ; ceci est décrit dans le cas de mammite aigué a4 Entérobactéries, les bactéries
produisent des endotoxines responsables des symptomes et qui ne sont libérées qu’apres la lyse de
leur corps bactérien. Ainsi au moment ou la mammite s’exprime cliniquement, la plupart des
bactéries sont déja détruites [99].

4. Le prélevement peut avoir ét¢ pollué par des antibiotiques qui inhibent le développement des
bactéries [38].

S. Certaines cultures de bactéries exigent du temps pour pousser (Mycoplasmes : 7jours) [62].

6. De plus, de nombreuses bactéries peuvent n’étre que trés faiblement excrétées (S. aureus par
exemple) et donc difficile a détecter [62].

IIL.1.3. Prélévements bi-bactériens
Le pourcentage des prélévements bi-bactériens varie lui aussi en fonction des études.

Pour certains, pour qu’il y ait association il faut que les 2 germes isolés soient des pathogénes
majeurs de la mamelle, ceci exclut donc toutes association entre un pathogéne majeur et un

pathogeéne qualifi¢ de mineur [52], pour d’autres, toutes les associations sont prises en compte [87].
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Nos résultats sont proches de ceux constatés par BOUAZIZ [95] 14,4%, supérieurs & ceux
rapportés par BEROUAL [91], et MILTHENBERG et al [93] qui sont respectivement de 1.12%,
1.3%, et MANNER [62] avec 5.3%.

IIL.2. Importance des différentes espéces bactériennes

5w
/ 31%
35% - i i
30% - 19%
25% -
20% - |
15% - ' | 8% 8%
10% -
5% A
0% T T T 1 1
E,coli Staphylococcus  Streptococcus SCN Pseudomonas
aureus sp sp

Figure 8: Répartition des germes

111.2.1 Les E. Coli

Dans notre étude 34% d’E. Coli sont isolés. Ceci est dii & une cause certaine qui est le manque
d’hygiene, ce qui a favorisé ce type de mammites dites d’environnement.

Les prélevements de BERG [94] et HENRY [97] se sont tous trouvés négatifs, ¢a c’est dii aux
guérisons spontanées fréquentes et aux effets de la congélation qui a fait baisser la prévalence d’E.
Coli.

Notre résultat d’1solement d’E. Coli est supérieur a ceux de NOIRETERRE [16], FALLET [100] et
de MANNER [62] qui sont respectivement de 22.6%, 23.7% et 25.3%.

IIL.2.2. Staphylocques a coagulase positive (S. aureus) :(SCP)

Dans notre étude 31% de SCP sont isolés ce qui montre que le réservoir mammaire joue ici un

r6le tres important. Grice aux différentes mesures de lutte, la fréquence des isolements de ce germe
dans le lait mammiteux a baissé dans les pays développés qui est de 27% pour FABRE J-M et al
[87] et NOIRETERRE [16]. A T'inverse, dans les pays en voie de développement, il constitue le
germe le plus fréquemment isolé des quartiers infectés avec les proportions de 63.2 % et 88.33%
respectivement RAKOTOZANDRINDRAINY et FOUCRAS [101] et MEKADEMI [86],

probablement en relation avec des carences en matiére d’hygiéne.
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[11.2.3. Streptocoques

Nous avons obtenu un pourcentage de 19%, qui est due a 1’exposition du trayon a 1’environnement
apres la traite et 4 la contamination de la peau du trayon entre les traites. Notre résultat est proche de
celui de BERG [94] 14%, en revanche, il est faible par rapport & celui rapporté par FABRE et al
[87] et ARGENTE et al [22] qui est de 48%, et supérieur & celui rapporté par BEROUAL [91] et
MEKADEMI [96] qui est de 0%.

II1.2.4. Les Staphvlocoques a coagulase négative :(SCN)

Nos résultats (8%) sont proches de ceux mentionnés par SCHUKKEN [85], BERG [94] avec des
fréquences respectives de 8% et 10%. Ils sont cependant inferieurs & ceux de FABRE et al [87]
avec 33%.

Nous avons pu isoler 04 souches de pseudomonas ce qui constitue un pourcentage de 8%, en

revanches aucun isolement de levures ou de moisissures n’a été obtenu dans cette étude.

IIL.2.5. Les Prélévements bi-bactériens

/70% :
0,7 7

0,5 "/
05 :

04 - 20%
8.3 ., 10%
0,2 - |
0,1
0 T . . ot
SCP + E.coli Strept + E.coli  Strept + pseudomonas

Figure 9: Association de deux germes

D’apres notre étude, nous avons remarqué que ’association entre les Staphylocoques et les  E. coli
est la plus importante avec 70%, puis s’ensuit celle des streptocoques et des E. coli avec 20%, et

enfin nous trouvons celle des streptocoques et des pseudomonas avec 10%.
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IV. Antibiogrammes
La méthode utilisée est celle de diffusion sur gélose encore appelée Technique de disques

préconisés le NCCLS (National Comité For Clinical Laboratory Standards) et recommandée par
1’OMS [58].

Figure 10 : Méthode de diffusion sur gélose

IV.1. Technique

L’antibiogramme doit se faire obligatoirement sur milieu Miller Hinton (pour les
Staphylocoques et les £ .coli) ou Miller Hinton enrichi & 5% de sang de mouton (pour
les streptocoques), coulé en boites de pétri sur une épaisseur de 4 mm (annexe B).

IV.2. Résultats

IV.2.1. Escherichia coli

100%
60%
40% % % 5 2

%
20% % - 2

0%
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# sensibles i resistants2

Figure 11:Sensibilité des souches d’Escherichia coli vis-a-vis de 10 antibiotiques testés.
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Les résultats de 1’antibiogramme nous montrent que les souches isolées d’Escherichia coli sont
presque totalement sensibles a 1’enrofloxacine, le chloramphénicol, ’acide nalidixique et le
ceftiofur, en revanche elles ont présenté des résistances vis-a-vis de I’ampicilline et de
I’amoxicilline.

Pour I’Enrofloxacine , 94,73% de souches se sont révélées sensibles ce qui se rapproche de ceux
rapportés par MANNER [62] 100%.

Dans notre étude 63.15% des souches isolées d’E. Coli se sont révélées résistantes 4 1’amoxicilline,
ce qui est supérieur a celui décrit par RESABO [103] 24%.

Pour la Tétracycline, 47.36% de souches résistantes se rapproche de ceux rapportés par
MEKONNEN et al [104] (50%) et supérieur & ceux rapportés par LEHTOLAINEN et al [105] 14%
et RESABO [103] 37%.

Concernant I’ Ampicilline 68.42% de souches résistantes, et qui est supérieur a celui présenté par
RESABO [103] 41% et MEKONNEN et al [104] 50%.

1V.2.2. Staphylococcus aureus
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Figure 12 : Sensibilité des souches de Staphylococcus aureus vis-a-vis de 08 antibiotiques testés.
Alors que Staphylococcus aureus se montre résistant a la Pénicilline G in vitro, il reste
totalement sensible & la vancomycine, a I’enrofloxacine, et a la cefoxitine.

Certaines souches ont présentées des résistances vis-a-vis de la tétracycline, 1’érythromycine,
I’ oxacilline et la trimethoprime-sulfamethoxazole.

Pour la Vancomycine , 100% de souches testées se sont révélées sensibles ce qui correspond & celui
rapporté par GHOURI [58] et AMARA [102].

Pour I’Enrofloxacine , 100% de sensibilité, ce qui corresponds & celui présenté par MANNER [62].
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Un grand pourcentage de résistance a été enregistré vis-a-vis de la pénicilline G 81.25%, ce qui ce
rapproche de celui rapporté par RAHAL et al [106]

Pour la Tétracycline la résistance est de 31.25% supérieure a celle rapportée par BOUTET et al
[108] et MESSADI et al [107] 23%, MEKONNEN et al [104] 25%, et inferieur a celle présentée
par RAHAL et al [106] 49.36%.

La totalité des souches testées se sont montrées sensibles a la Cefoxitine.

IV.2.3. Staphylocoques & coagulase négative (SCN)

100%
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Figure 13: Sensibilité des souches de SCN vis-a-vis de 08 antibiotiques testés

100% des SCN sont sensibles a la vancomycine, 1’enrofloxacine, la cefoxitine, I’érythromycine et la
Peni G.

Certaines souches ont présentés des résistances vis-a-vis de 1’oxacilline, la trimethoprime-
sulfaméthoxazole et la tétracycline.

50% de souches ont présentés des résistances vis-a-vis de la tétracycline ce qui se rapproche de
celui présenté par GHOURI [58]

Toutes les souches testées se sont montrées sensibles a I’Enrofloxacine, concorde parfaitement avec
ceux rapportées par MANNER [62].

La totalité des souches se sont montrées sensibles 4 la Peni G, contrairement a I’étude réalisée par

GHOURI [58] ou elles se sont toutes montrées résistantes.
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IV.2.4. Streptocogques
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Figure 14 : Sensibilit¢ des souches de Streptocoques vis-a-vis de 08 antibiotiques testés

Il ressort des résultats obtenus a partir de I’antibiogramme que les streptocoques sont résistants a la
tétracycline I’érythromycine et au ceftiofur, mais sensibles 4 la Peni G, a ’ampicilline et a
I’enrofloxacine.

77.77% des souches se sont montrées sensibles & la Peni G, contrairement a 1’étude réalisée par
GHOURI [58], ou ils se sont toutes montrées résistantes (100%).

Dans notre étude, I’antibiogramme, a montré une résistance de 55.55% a la Spiramycine,

ce résultat est élevé en comparaison a celui de MANNER [62] 37%.

Pour la Tétracycline 66.66% de résistance qui est supérieure de celle présentée par MEKONNEN et
al [104] 45%.

Les streptocoques n’ont montrés qu’une faible résistance vis-a-vis de 1’enrofloxacine 11.11%, ce
qui est inferieure a celle rapportée par MANNER [62] 47%.

66.66% des streptocoques se sont montrées résistantes a 1’erythromycine, ce qui se rapproche de
celui présenté par GHOURI [58], 73.33 et supérieur de celui rapporté par AMARA [102] 25%.
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1V.2.5. Pseudomonas
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Figure 15: Sensibilité des souches de Pseudomonas vis-a-vis de 05 antibiotiques testés

Alors que les souches de Pseudomonas testées se sont montrées résistantes a la colistine, ils restent

totalement sensibles & la gentamycine, 4 la ceftazidime et & I’amoxicilline.
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Partie expérimentale Questionnaire

Nous avons distribué¢ environ 60 questionnaires aux vétérinaires praticiens de la wilaya de Tizi-
Ouzou (annexe C), en revanche seulement 33 ont été récupérés. Les résultats obtenus sont

interprétés dans les figures suivantes puis discutés par la suite :

Question 1 : En élevage laitier, les mammites cliniques occupent :
3.04

 premiére place
B deuxiéme place

¥ troisiéme place

H autre

Figure 16 : Situation des mammites cliniques en élevage bovin laitier
D’apres la majeure partie des vétérinaires interrogés (48.48%), les mammites cliniques constituent
la premi€re pathologie a qu’ils ont affaire sur le terrain, et c’est due & une cause certaine, qui est le
non respect des normes d’élevage (conception des logements, alimentation, traite, ainsi que
I’hygiéne défectueuse observée dans la plupart des exploitations. mais par ailleurs d’autres
vétérinaires (42.42%) les ont classés en second rang.

Question 2 : Sont-elles plus fréquentes en :

37.09

mété
W automne
10.63 ¥ hiver

= printemps

28.88

Figure 17 : Saison d’apparition des mammites

Le printemps constitue pour la majorité des vétérinaires (37.09%) la saison o ils interviennent le
plus sur les mammites cliniques, et c’est li¢ d’apres eux aux vélages dans cette période de 1’année.
Pour d’autres (28.88%) c’est I’hiver, puis s’ensuit I’ét€ et I’automne pour le reste avec (23.4%) et
(10.63%) respectivement.

Certains auteurs affirment que la saison chaude et humide (été) ou froide et humide (hiver) sont
favorables a I’apparition des mammites. HANZEN et al [111] soulignent I’effet du climat et des
saisons et plus particuliérement I’effet négatif exercé par les temps chauds (augmentation du taux

cellulaire en ét€) ou froids et humides (fragilisation et macération de la peau).
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Question 3 : Le choix de I’intra mammaire se base sur :

- 21.07 M son efficacité lors de son utilisation
: antérieure

& son prix

i sa disponibilité

I aprés la réalisation d’un
antibiogramme

3.5

Figure 18 : Criteres de choix des intra mammaires

Le choix de I’intra mammaire se base pour la majorité des vétérinaires (47.36%) sur son efficacité
lors de son utilisation antérieure, les autres se basent sur leur disponibilité (28.07%) et aprés la

réalisation de I’antibiogramme (21.07%).

Question 4 : Rencontrez- vous des échecs thérapeutiques :

B oui

E non

Figure 19 : Proportion des vétérinaires qui reconnaissent des échecs thérapeutiques

Tous les vétérinaires interrogés rencontrent des échecs thérapeutiques, et ¢a nous fait penser
directement au non respect des régles de I’antibiothérapie dont, d’aprés notre enquéte, dans la
majorit¢ des cas (82.36%) le traitement est réalisé par I’éleveur lui-méme et le vétérinaire
n’intervient que lorsqu’il ya atteinte de 1’état général. Ainsi, 1’enquéte de Fabre réalisée en 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 la plus part des vétérinaires attribuent leur échecs thérapeutiques a 1’antibiorésistance, alors
que cette derniére ne peut pas expliquer a elle seule ces échecs tant que les régles de

l'antibiothérapie ne sont pas respectées.
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> Si oui, quelle est votre conduite ?
Les vétérinaires ont répondu comme suit :
v" Faire appel au laboratoire dans la plus part des cas (antibiogramme).
v" Voire les conditions d’élevage.
v" Antécédents thérapeutiques.
v Changement d’antibiotique.
Question 5 : Par rapport a quelles intramammaire vous avez le plus d’échecs?

9 vétérinaires n’ont pas répondu a la question.

e S
b - S 18.18 18.18
20
- 9.1

10 ' 3.03 3.03
= L

1 Ll T v 1 T ¥ 1

12.12 12.12

i

Cloxalene Diclomam Synulox Mastijet Mastiv-al Relexine Multiject Mammitel
plus

Figure 20 : les antibiotiques vis-a-vis lesquels les vétérinaires ont le plus d’échecs

Les intramammaires vis-a-vis lesquelles les vétérinaires interrogés ont le plus souvent de
résistances sont cloxalene-plus avec 24.24% puis s’ensuit diclomam et synulox avec 18.18%, et

enfin mastijet et mastiv-al avec 12.12%.

Question 6 : Quelles sont les intramammaires les plus utilisées dans les mammites cliniques ?
[Fii 2433

Figure 21 : les intra mammaires les plus utilisées dans les mammites cliniques
Mastijet constitue I’intra mammaire le plus utilis€ en pratique courante avec un pourcentage de
24.33%, en suite synulox, mastalone et relexine avec des proportions de 18.93%, 16.22%, 13.51%,

respectivement.
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Question 7 : Le traitement est réalisé par :

e 17.64
8236‘

Figure 22 : Réalisation du traitement ?

B Le vétérinaire

mL'éleveur

Le traitement est généralement réalisé par I’éleveur lui-méme (82.36%), vu la facilité d’application
de I’intramammaire.

Question 8 : S’il est réalisé par 1’éleveur est —il mené jusqu’au bout ?

B B Oui
£ : E Non

Figure 23 : Proportion des éleveurs qui meénent le traitement jusqu’au bout

D’aprés les vétérinaires interrogés, tous les éleveurs menent le traitement jusqu’au bout, car ces
derniers sont sensibilisés sur les conséquences d’interruption du traitement par leur vétérinaire.

Question 9 : Pensez- vous que I’éleveur respecte le délai d’attente ?

® Oui
H Non
66.66

Figure 24 : Proportion des éleveurs qui respectent le délai d’attente

La majorité des vétérinaires (66.66%) pensent que les éleveurs respectent le délai d’attente, vu le

control strict de présence de résidus d’antibiotiques dans le lait au niveau des centres de collecte.

44



Partie expérimentale Questionnaire

Question 10 : Faites-vous appel aux laboratoires ?

M Oui

H Non

Figure 25 : Proportion des vétérinaires qui font appel au laboratoire
La majorité des vétérinaires (60.6%) font appel aux laboratoires, et c’est du a la situation du
laboratoire régional vétérinaire dans la wilaya de Tizi-Ouzou.

Question 11 : Si vous ne le faites pas, pourquoi ?

. e 8.69
m Cout

E Distance
i Durée de réponse

® Difficulté d'accessibilité

Figure 26 : Causes empéchant les vétérinaires d’interpeller le laboratoire
Les vétérinaires ne font pas appel aux laboratoires & cause de la longue durée de réponse pour
43.47%, et ¢a peut s’expliquer par la durée du diagnostic bactériologique qui est parfois longue ,et
a cause des résultats non concluants sur le terrain pour 30.46% , Cette derniére est peut étre due &
I’inaccessibilité de I’antibiotiques a la bactérie, ainsi ’activité de certains antibiotiques in-vivo est
nettement diminuée par rapport & celle observée in-vitro (antibiogramme), d’ou la nécessité
d’augmenter la concentration de ces antibiotiques pour obtenir une activité équivalente & celle

observée in-vitro.
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Notre étude nous a permis de conclure ce qui suit :

% Pour les germes responsables de mammites cliniques, les E. coli arrivent en téte avec 34%,
ce qui dénote un manque d’hygi¢ne dans nos élevages, et autour de la traite en particulier,
donc beaucoup d’efforts restent a faire dans ce domaine.

< Pour le profil de sensibilité aux antibiotiques, malgré la résistance élevée des E. Coli vis-a-
vis de I’'amoxicilline et de I’ampicilline qui est de 63.15% et 68.42% respectivement, et celle
des S.aureus pour la peni G (81.25%) ; 74% des antibiotiques testés restent efficaces sur les
germes isolés.

% Dans 82% des cas, le traitement est réalisé par 1’éleveur lui-méme ce qui nous laisse se
douter sur la bonne application du traitement et le respect des régles de 1’antibiothérapie.

% La non corrélation entre la gamme d’antibiotiques utilisée sur le terrain et celle testée au
niveau des laboratoires (gentamycine et ceftazidime) ne sont pas homologués, ce qui dénote
un manque de coordination entre les services concernés.

< L’évolution rapide de cette maladie et la lenteur d’obtention des résultats, poussent les

praticiens & instaurer une thérapie aléatoire sans avoir recours au laboratoire, ce qui nous

pousse a dire que les tests rapides peuvent &tre une des solutions a ce probléme.

< Enfin, ’antibiorésistance ne peut pas a elle seule expliquer tout les échecs rencontrés.

<,
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11 est bon de rappeler les principales recommandations en la mati€re, 4 savoir :

v

<

N N NN

<

Maintenir les animaux dans un environnement adéquat, en veillant & respecter les normes
d’élevage a savoir I’hygieéne autour de la traite, I’alimentation.

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’attentes «

L’identification des animaux traités est importante pour respecter le délai d’attente, et pour
éviter de livrer du lait renfermant des germes ou des résidus d’antibiotiques

La réforme des animaux incurables est une pratique qui permet d’éliminer les réservoirs
d’infection dans les élevages.

Le traitement au tarissement peut €tre une solution de prévention, vu 1’état sanitaire des
animaux en Algérie.

Ne pas interrompre un traitement antibiotique, mais essayer de ’utiliser de facon ciblée et
de I’emmené jusqu’au bout, en respectant les régles de 1’antibiothérapie (frapper vite, fort, et
longtemps).

Encourager 1’utilisation des tests rapides d’identification et de sensibilité des bactéries.
Prendre en considération 1’affinité de certains antibiotiques pour le tissu mammaire et leur
aptitude a pénétrer dans les leucocytes et macrophages dans lesquelles certaines bactéries
ont la possibilité de se maintenir voir de se multiplier en position intracellulaire.

Rotation des antibiotiques.

Faciliter I’acces des vétérinaires aux laboratoires.

Adaptation de I’antibiogramme en fonction des antibiotiques disponibles sur le marché.

Pour I’antibiogramme, remplacer si c¢’est possible le bouillon nutritif par du lait pour se
rapprocher des conditions in-vivo.

Enfin, la mise en place d’un réseau de surveillance de 1’antibiorésistance dans la filiere

lait.
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ANNEXE -A-

Une goutte de lait mammiteux
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ANNEXE -B-

Tableau I : Valeurs critiques des diamétres des zones d’inhibition pour E. coli :

20/10ug
| 30pg <14 15-17 218
30ug <12 13-16 217
| 10ug <12 13-14 215
1.25/23.75y¢ <10 11-15 216
| 30ug <14 15-18 >19
| 30ug 21 21-24 225
| Sueg <8 17-22 223
| 1oug <8 9-10 211
30ug <12 13-17 >18




ANNEXE -C-

Binéme, Samir SMILI et Rabah Ait CHAOUCHE
Etudiants en Seme année
Meédecine vétérinaire

Tel :

Objet : Questionnaire dans le cadre d’un projet de fin d’études

Docteur,

Dans le cadre de nos recherches liées au projet de fin d’études, nous souhaitons recueillir des
informations concernant les mammites cliniques, ainsi que vos approches thérapeutiques

appropriées.

Nous nous permettons de vous remettre ce questionnaire, en vous remerciant d’avance de bien

vouloir le remplir.

Veuillez agréer ’expression de nos sinceres salutations et de notre profonde gratitude.

Mr. Samir SMILI &

Mr. Rabah AIT CHAOUCHE

Cachet:



Le questionnaire

1) En élevage laitier, les mammites cliniques occupent :

O La lere place
O La 2eme place
O La 3eme place

O Autre

2) Sont elles plus fréquentes en :

O Eté

O Automne

O Hiver

O Printemps

3) Le choix de l'intra mammaire se base sur:

O Son efficacité lors de son utilisation antérieure

1 Son prix

O Sa disponibilité

O Apreés la réalisation d’un antibiogramme

4) Rencontrez-vous des échecs thérapeutiques ?
O Oui
O Non

Si oui quelle est votre conduite ?

5) Par rapporta quel intramammaire vous avez le plus d’échecs ?



6) Quels sont les intra mammaires les plus utilisés en mammites cliniques ? (nom commerciale)

7) Le traitement est réalisé par :
O Le vétérinaire

O ’éleveur

8

~—

S’il est réalisé par I’éleveur est -il mené jusqu’au bout ?

9) Pensez vous que I'éleveur respecte le délai d’attente ?

10) Faites-vous appel au laboratoire ?

O Oui

O Non

11) Si vous ne le faites pas, pourquoi ?

O Cout

O Distance

O Durée de réponse

O Difficulté d’accessibilité

O Résultats non concluant sur le terrain
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