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Résumé

La mammite est une pathologie multifactorielle due a plusieurs germes, certains sont d’origine
mammaire et d’autres environnementaux, selon leurs localisations a I’intérieur de la glande mammaire
(épithéliale, en profondeur, et intracellulaire) la physiopathologie se differe pour chaque germe
pathogene, cela peut expliquer les échecs des thérapies a base d’antibiotiques suite au développement
des résistances a ces derniers. Cependant une alternative prophylactique doit apporter une solution a ces
énormes pertes économiques liées essentiellement a la production laitiere ainsi aux codts des traitements.
Dans notre étude nous avons testé 1’efficacité d’un vaccin antimammiteux (StartVac®) et son impact
sur les paramétres cytologiques et bactériologiques du lait dans un cheptel de bovin laitier dans la Wilaya
de Mila. Dans un cheptel de 130 vaches laitiéres, 39 ont étaient retenus pour notre expérimentation.
Différents parametres ont étudiés tell que la mesure de la production laitiére, le California Mastitis Test
(CMT), le comptage des cellules somatiques du lait(SCC), et enfin les analyses bactériologiques qui
consistent dans la recherche des staphylococcus aureus, des Escherichia coli (E. coli) et dénombrement
des coliformes fécaux (CF) et les aérobies mésophiles totaux (FAMT). Les résultats enregistrés ont
permis de mettre en évidence une augmentation de la quantité du lait sur les 60 jours post-vaccination
ou elle est passé de 21,70 litres /jour a 23,52 litres /jour (J60), contrairement, on a noté une régression
de la production laitiere dans le lot non vacciné qui est passée de 22,17 litres /jour (JO) a 21,71 litres/jour
(J60). Une baisse de la prévalence des mammites subcliniques pour le lot vacciné a été notée, passee
de 42,11% (JO) a 26,32% (J60). Inversement, on a remarqué une augmentation de la prévalence de
mammite subcliniques qui est passé de 25% (JO) a 45% (J60) avec une augmentation en nombre des cas
de score 1 de 35% a J60 vs 15% a JO dans le lot non vacciné. Le nombre des SCC au niveau du lait du
groupe vacciné est passé de 589 x 10° cellule/ml (J0) a 484 x 103 cellule/ml (J60), contrairement, on a
noté une augmentation en nombre des SCC au niveau du lait du groupe témoin (non vacciné) qui est
passé de 563 x 10%cellule/ml (J0) a 712 x 10° cellule/ml (J60). Enfin, une baisse de la charge bactérienne
staphylococcique et colibacillaire qui est passé de (++++) a 0/ (+), ainsi des flores FAMT et CF qui est
passé de 6,1x 10*ufc /ml (J0) a 5,4 x 10*ufc /ml (J60) pour les FAMT, et de 7,3 x 102ufc /ml (J0) a
2,7 x 10t ufc /ml (J60) pour les CF dans les lots vaccinés, contrairement aucune amélioration dans les
lots non vaccinés. En conclusion, ’utilisation d’un vaccin antimammiteux en 1’occurrence le vaccin
Startvac® semble diminuer I’incidence et la sévérité des infections intramammaires et fournit une
immunité qui se traduit par le raccourcissement de la durée de convalescence et par la réduction de
I’utilisation des antibiotiques.

Mots clés : Mammites, Vaccination, Staphylococcus aureus, Escherichia coli, CMT, SCC



Abstract

Mastitis is a dominant pathology in dairy cattle herds, it is responsible for enormous economic losses
mainly related to their impact on milk production and the costs of treatment. In order to reduce the
impact of this disease, in our study we tested the effectiveness of an antimammitosis vaccine and its
impact on the cytological and bacteriological parameters of milk in a herd of dairy cattle in the Wilaya
of Mila.To do this, our experimentation was spread over a period of 2 months in a herd of 130 cattle, of
which 39 were selected for our work. We have studied the various parameters such as the measurement
of milk production, the California Mastitis Test (CMT), the count of somatic cells in milk (SCC), and
finally the bacteriological analyzes which consist in the search for staphylococcus aureus, the search for
Escherichia coli (E. coli) and enumeration of fecal coliforms (CF) and total mesophilic aerobic flora
(FAMT).The results recorded made it possible to demonstrate an increase in the quantity of milk was
noted over the 60 days post-vaccination in the vaccinated batches, which went from 21.70 liters / day
(DO0) to 23.52 liters / day (D60), on the contrary, a regression of milk production was noted in the
unvaccinated batch which went from 22.17 liters / day (DO0) to 21.71 liters / day (D60). There was also
a decrease in the prevalence of subclinical mastitis for the vaccinated batch, which went from 42.11%
(DO0) to 26.32% (D60) in the vaccinated batch. Conversely, an increase in the prevalence of mastitis was
noted. Subclinical which went from 25% (DO0) to 45% (D60) with an increase in the number of cases of
score 1 to D60 (35%) compared to those recorded on DO (15%) in the unvaccinated batch.The number
of SCCs in the milk of the vaccinated group increased from 589 x 10° cells / ml (DO) to 484 x 10° cells
/ ml (D60), in contrast, there was an increase in the number of SCCs in the milk of the control group
(unvaccinated) which went from 563 x 102 cells / ml (D0) to 712 x 10° cells / ml (D60).Finally, there
was a decrease in the staphylococcal and colibacillary bacterial load which went from (++++)to 0/ (+),
as well as a decrease in the load of FAMT and CF which went from 6.1x 10* cfu / ml (DO0) at 5.4 x 10*
cfu / ml (D60) for the FAMT, and from 7.3 x 102 cfu / ml (J0) at 2.7 x 10* cfu / ml (D60) for the CF in
the vaccinated batches, whereas there is no improvement on the contrary an increase in the various flora
and germs in the unvaccinated batches.In conclusion, the use of an anti-mammitis vaccine, in this case
the Startvac® vaccine, appears to decrease the incidence and severity of intramammary infections and
provide immunity which results in the shortening of the recovery time and the reduction of the use of
antibiotics.

Keywords: Mastitis, VVaccination, Staphylococcus aureus, Escherichia coli, CMT test, SCC
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INTRODUCTION GENERALE

En Algérie, le secteur laitier est considéré comme stratégique et bénéficie d’une politique de soutien par
I’Etat. En effet, une attention particuliére est accordée au lait orienté vers la consommation de masse

puisqu’il représente une source de protéines animales appréciable dans la culture alimentaire locale.

La recherche de rendements plus élevés des élevages laitiers locaux est de plus en plus soutenue a cause de
la forte hausse des prix de matiéres premiéres laitiéres sur les marchés internationaux qui fait augmenter la
facture d’importation qui a fr61é 1.4 milliards de dollars en 2017 d’un aliments qui pourrait étre produit

localement (journal électronique Algérie 360°,2018) .

Les mammites restent au début du XXIéme siecle un des fléaux majeurs de I’élevage laitier. Elles
constituent une pathologie majeure, aussi bien par leur fréquence que par les pertes qu’elles entrainent
(Rattez, 2017).

En Algérie, comme dans la plus part des pays, les mammites bovines constituent une pathologie dominante,
les plans de prévention mis en place contre cette pathologie restent inadaptés, d’une part par la négligence
des bénéfices qu’ils apportent, et d’autre part par le manque de sensibilisation des éleveurs (Belkhier et al.,
2016).

Les mammites selon leur importance sont classées en 2 types : clinique et subclinique. Si on prend
I’exemple d’un ice berg, les mammites cliniques représentent la partie émergente de 1’ice berg tandis que
les mammites subcliniques sont représentées par la partie immergée et la plus grande par considération de

I’importance des pertes qu’elles engendrent.

Les pertes économiques se justifient par le faible rendement des mamelles infectées, les frais de médication,
les sanctions engendrées par un lait de mauvaise qualité ainsi que la reforme prématurée des vaches (Peton
et Le Loir, 2014). En termes d’incidence des mammites subcliniques, un cofit moyen annuel de 4896 € a

été estimé dans un troupeau de 100 vaches laitiéres au Pays-Bas (Halasa et al., 2009).

De plus, la durabilité de I'élevage laitier, pourrait é&tre menacée en cas de fortes prévalences de mammites
(Peton et Le Loir, 2014).

Afin d’apporter des solutions aux probléemes liés a la faible production, et les mammites subcliniques qui
restent les plus redoutées. Notre travail fait partie d’un programme de recherche qui va évaluer I’effet d’un

vaccin inactivé contre les mammites.

Pour ce faire, nous avons suivi un plan classique ou apres une synthese bibliographique qui portera

respectivement sur :

» Pathologie infectieuse de la glande mammaire;



> Diagnostic et dépistage des mammites;

» Traitement et prophylaxie des mammites.

Nous abordons une deuxiéme partie consacrée a 1’étude expérimentale qui concerne 1’évaluation

du vaccin et son impact sur la qualité cytologique et bactériologique du lait.

Le dernier chapitre est réservé, quant a lui, a I’interprétation des résultats et débouche également

sur I’ouverture des discussions et est conclu par la proposition de recommandations.
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Chapitre |

Pathologie infectieuse de la glande
mammaire



1. Définition
La mammite peut se définir par 1’état inflammatoire d’un ou de plusieurs quartiers de la mamelle
quelle qu’en soit ’origine traumatique, chimique, physique ou biologique, le degré de gravité clinique
ou subclinique, I’évolution chronique, aigue ou suraiglie ou la terminaison c'est-a-dire la guérison
apparente ou réelle ou la mort de I’animal. Par opposition, sera considérée comme normale, une mamelle

sans signe visible d’un état pathologique avec un lait exempt d’agents pathogenes et des caractéristiques
cellulaires et physico-chimiques normales (Hanzen, 2016).

2. Classification

Le caractere clinique ou non d’'une mammite est majoritairement influencé par le genre et ’espece de la
bactérie pathogéne (Rainard et Riollet, 2006). Les bactéries coliformes sont souvent associées a des
mammites aigiies accompagnées de symptomes cliniques. A I’opposé, Staphylococcus aureus, bien que
pouvant induire des mammites cliniques, cause le plus fréquemment des mammites subcliniques (Sutra
et Poutrel, 1994 ; Sears et Mccarthy, 2003). Ces mammites subcliniques a S. aureus ont, de plus,
tendance a devenir chroniques et a persister durant de longues périodes de temps (Sears et Mccarthy,
2003)

2 .1.Mammite latente

L’expression « infection latente » est parfois utilisée pour décrire une situation ou un pathogéne
majeur s’est établi dans un quartier alors que la vache n’a pas encore commencée a réagir a I’infection.
L’apparence du lait et le comptage des cellules somatiques (CCS) sont normaux. La vache est alors
comme une personne séropositive qui est porteuse du VIH sans étre malade. L’infection est contagieuse
pour les autres quartiers ou les autres vaches. Elle peut étre détectée seulement par une analyse
bactériologique en laboratoire. Elle peut rester latente pendant plusieurs mois, guérir spontanément ou,
au contraire, continuer a se développer (Lévesque, 2006).

2.2. Mammite subclinique

Par définition, les mammites subcliniques sont asymptomatiques. Les animaux atteints ne présentent
ni symptémes fonctionnels (pas de modification du lait), ni symptémes locaux (pas de signes externes
d'inflammation), ni symptémes généraux. Ces mammites se traduisent uniquement par une réaction
immunitaire mise en évidence indirectement par une augmentation de la concentration en cellules
somatiques du lait (Rémy, 2010 ; Bosquet et al. 2013). Le Californian Mastitis Test (CMT) réalise une
¢valuation semi quantitative des C.C.S. Il est positif lors de mammites subcliniques. L’analyse
biochimique met en évidence des changements de composition du lait (augmentation de 1’albumine, des
bicarbonates, du potassium et du chlorure de sodium, diminution de la caséine, du lactose et des lipides).
(Florence, 2004)

Les infections subcliniques sont responsables d’environ 80 % de I’ensemble des pertes économiques
associées aux mammites, liées a une réduction de la production et de la qualité du lait, ainsi qu’aux colts
de traitements et de préventions (Seegers et al., 2003 ; Shim et al., 2004 ; Petrovski et al., 2006).

L’infection subclinique peut alors guérir spontanément ou rester a ce stade plusieurs mois. Elle peut
aussi s’aggraver. Dans ce cas, des signes visibles apparaissent et on parle maintenant d’un cas clinique
(Lévesque, 2006).

Dans la grande majorité des cas, la phase clinique de courte durée est suivie d’un passage a un état
subclinique sans symptomes généraux. Seule I’élévation de la concentration cellulaire du lait persiste,
avec des fluctuations généralement entre 200 000 et 2 millions/mL (Rainard et Gilbert, 2010).



Les causes de mammites subcliniques sont le plus souvent des bactéries dites contagieuses, par exemple:
Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus et Mycoplasme. (Florence, 2004)

2.3. Mammite clinique :

La définition d’une mammite clinique est la présence de symptomes fonctionnels, c'est-a dire une
modification de la sécrétion de la glande. La quantité et ’aspect du lait changent, reflétant une
perturbation des fonctions de sécrétions et filtration.

En plus de ces symptémes fonctionnels, on peut observer des symptémes locaux classiques de
I’inflammation : rougeur, tuméfaction, chaleur et douleur de la mamelle ou du quartier atteint. On parle
alors de mammites aigue. Lors de mammite chronique, le quartier s’atrophie et se sclérose.

Enfin parfois on observe des symptdmes généraux liés a choc endotoxique. Ils se traduisent par une
altération de 1’état général (abattement, anorexie, hyperthermie, atonie ruminale, déshydratation,
troubles locomoteur). On parle de mammite suraigué (Noireterre, 2006).

Nous allons maintenant aborder les différents types de mammites cliniques rencontrées.
2.3.1. Mammite suraigtie

Une mammite d’apparition brutale et d’évolution rapide, elle se caractérise par une sécrétion lactée
tres 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 (Noireterre, 2006).
Elles surviennent plus fréquemment quelques jours aprés le vélage (Green M.J., Cripps P.J., Green
L.E., 1998).

On distingue plusieurs formes caractéristiques :
2.3.1.1. Mammite colibacillaire

Les mammites dites «colibacillaires» sont dues a des bactéries a Gram négatif, principalement
Escherichia coli et Klebsiella spp (retrouvées respectivement dans 64% et 7% des cas (Hazlett M.J. et
coll., 1984). Plus rarement, d’autres bactéries telles que Serratia et Enterobacter peuvent &tre mises en
évidence. Les symptomes généraux sont liés a I’endotoxémie et a ses conséquences (Nakajima Y. et
coll., 1997).

Elle s’évolue sous forme subaigiie ou suraigiie. Elle dépend principalement de 1’efficacité de la réaction
immunitaire : précocité, intensité, efficacité bactéricide. Si cette réaction est trop tardive ou insuffisante,
les colibacilles se multiplient activement dans le lait et leurs endotoxines provoquent chez 1’animal un
état de choc. La vache est en position couchée et prostrée, présente de la diarrhée, la déshydratation et
I’hyperthermie. La sécrétion des quartiers atteints est souvent réduite et le lait prend un aspect aqueux
et jaunatre (Meissonnier, 1995 ; Faroult, 2000).

2.3.1.2. Mammite paraplégique

La vache est en décubitus, en syndrome fébrile (tachycardie, tachypnée, hyperthermie...), parfois en
diarrhée. Les symptdmes 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 (Noireterre, 2006).



2.3.1.3. Mammite gangréneuse

C’est une infection mammaire due le plus souvent a des souches de staphylococcus aureus
productrices de ’hémolysine alpha. Cette toxine provoque de la vasoconstriction locale prolongée qui
empéche I’irrigation sanguine de la partie distale de quartier infecté, entrainant la nécrose des tissus
(figurel). Cette forme de mammite est plus fréquente chez les jeunes vaches que chez les agée qui
disposent le plus souvent d’anticorps conte I’hémolysine alpha. (Faroult, 2000)

L’inflammation du quartier atteint est trés violente, puis suivie d’une nécrose avec apparition d’un
sillon disjoncteur séparant les tissus sains des tissus nécrosés froids, noiratres a gris plombé. La sécrétion
est rare et nauséabonde. L’évolution rapide conduit a la mort en ’absence de traitement. Le germe mis
en cause est Staphylococcus aureus, parfois associé a des anaérobies (Noireterre, 2006).

o Y

Figure 1 : mammites gangreneuse (Franck WRZOSRIEWICZ)

Des signes de gangréne ont également été observés dans le cas de mammites a Bacillus cereus et au
colibacillaire (Faroult, 2000).

2.3.1.4. Mammite d’été

Elle est causée par Arcanobactérium Pyogeénes. Cette forme de mammite est particulierement
fréquente entre juin et septembre. Elle atteint plus particulierement les génisses et les vaches laitiéres
taries. Elle se traduit par la formation d’abces dans le quartier, qui devient enflée douloureux, et par la
production abondante d’un pus nauséabonde (Blood et Henderson, 1976 ; Faroult, 2000)



2.3.1.5. Mammite a Nocardia astéroide :

Elle atteint en générale les vaches en troisieme et quatriéme lactation dans le mois qui suit le vélage.
Elle se manifeste par des quartiers enflée et trés durs avec des abces. La sécrétion est souvent dénaturée,
formant un dépdt jaunatre et un surnageant incolore. La vache présente une température élevée et
persistante, elle ne s’alimente plus et maigrit rapidement. Il peut s’établir une fistule permettant
1I’écoulement d’un pus abondant, hors de quartier (Faroult, 2000).

2.3.2. Mammite aigue

Le quartier est enflammé, la sécrétion est modifiée avec des grumeaux. Les symptomes généraux
sont peu marqués. L.’évolution est plus lente et ne se solde pas par la mort de ’animal. En I’absence de
traitement 1’évolution vers la chronicité est fréquente. Tous les germes potentiellement responsables de
mammites peuvent étre isolés (Noireterre, 2006).

La production laitiére est modifiée en quantité et en qualité. Le CMT et I’examen bactériologique du
lait sont positifs (Dabernat 2004).

2.3.3. Mammite subaigie :

Lors de mammites subaigués, I’inflammation de la glande mammaire est modérée. Elles n’entrainent
pas de symptomes généraux. Le lait est modifié (séreux, caillots). Le CMT et la culture bactérienne du
lait sont positifs. Les examens cytologiques ainsi que biochimiques mettent en évidence les
modifications significatives (Dabernat 2004).

2.3.4. Mammite chronique

Elle est le plus souvent secondaire a une aigue. Les symptdmes locaux sont discrets, lentement le
quartier évolue vers ’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 étre isolés (Noireterre, 2006).

3 .Evolution des mammites

L’établissement de I’infection et le déclenchement de la mammite dépendent a la fois de la virulence
des microorganismes et des capacités de la défense naturelle ou induite de I’hote.la sensibilité de la
mamelle aux infections est liée & la période péripartum (colostrogenese) et au début de lactation. A cette
période, I’activité fonctionnelle des polynucléaires est limitée (Paape et al, 1999), la protection a la
lactoferrine s’affaiblit (Rainard et Poutrel ; 1989), I’ouverture de sphincter et 1’écoulement du lait
peuvent favoriser la diffusion de I’infection (Poutrel, 1984 ; Meissonnier, 1995 ; Fabre et al, 1997).

L’infection peut guérir spontanément ou évoluer vers une forme plus sévere avec des signes cliniques
(mammite clinique) ou bien encore persister sous une forme inapparente (mammite subclinique)
(Poutrel, 1985).

Plusieurs étapes se succedent lors du processus infectieux :



3.1. La phase d’invasion
Elle se déroule en deux étapes :
3.1.1. Exposition de la mamelle a ’agent pathogéne

L’infection de la mamelle par voie endogéne est exceptionnelle, cependant I’excrétion des
microorganismes viables dans le lait sans qu’il y ait réellement mammite, est parfois rencontrée dans
certains pathologies : brucellose, tuberculose, para tuberculose, salmonellose et chlamydiose (Poutrel,
1985).

En général, le processus infectieux commence par la contamination de I’extrémité du trayon surtout
entre les traites ou pendant la traite. Dans le premier cas, les facteurs de 1’environnement tels que les
logements, le climat et la litiere jouent un réle déterminant. Ils peuvent, dans des circonstances
défavorables, contribuer a la multiplication des bactéries dans le milieu extérieur. Dans le deuxiéme cas,
il a été démontré que la contamination du trayon est largement influencée par la morphologie de la
mamelle et ses trayons. D’une maniére générale, les mamelles pendulaires, les longs trayons et les
trayons cylindriques réduisent les distances par rapport au sol et augmentent les risques de traumatismes
accidentels. Or, les lésions ainsi créées constituent des réservoirs de microorganismes qui augmentent
les probabilités d’infection des quartiers (Poutrel, 1985).

3.1.2 Pénétration des microorganismes

Les bactéries peuvent franchir le canal du trayon, d’une part par des erreurs de traite, notamment sur
traite ou vide trop important qui provoque la destruction partielle de la kératine du canal du trayon en
favorisant I’impact de gouttelettes de lait chargées en bactéries (Ledu, 1985), d’autre part, les animaux
ayant les diamétres du canal les plus larges seraient plus exposés aux infections ainsi que les Iésions ou
les coupures profondes qui transforment les trayons en des réservoirs importants pour les
microorganismes pathogénes comme Staphylococcus aureus et les Streptocoques (Poutrel, 1985).

3.2. La phase d’infection

C’est le stade ou les germes passent de la partie inférieure du sinus du trayon au sinus de la mamelle,
aux canaux et canalicules lactiféres et finalement aux acini mammaires. Les germes vont coloniser la
mamelle et les enzymes et les toxines qui sont élaborées lors de leur multiplication vont entrainer des
Iésions du tissus sécrétoires avec pour conséquence des modifications quantitatives et qualitatives de la
production (Weisen, 1974).

3.3. La phase d’inflammation

L’inflammation est la réponse de 1’organisme face aux bactéries. Rapidement, il met en fonction un
ensemble de mesures bien adaptées a I’importance de I’agent agresseur, aux dommages cellulaires et
tissulaires (Weisen, 1974). Cette réaction inflammatoire est caractérisée par la sécrétion locale de
substances immunes modulatrices (cytokines) et par I’augmentation de la perméabilité de 1’épithélium
des alvéoles, préalable a I’afflux dans le lait de cellules phagocytaires et de diverses substances
effectrices (immunoglobulines, complément, lactoferrine) en provenance de la circulation sanguine
(Faroult, 2000).

L’inflammation peut s’accompagner de signes cliniques locaux tels que la présence de grumeaux
dans le lait, de quartiers durs, enflés ou douloureux, mais, le plus souvent, I’inflammation est
subclinique, sans aucune anomalie directement perceptible du lait, de la mamelle ou de 1’état général
(Faroult, 2000).



4. Impact des mammites :
4.1. Impact médicale

Les mammites sont responsables d’une morbidité trés grande dans les troupeaux laitiers. Selon
Chaffaux et Steffan (1985), toutes les étables étaient touchées par I’infection mammaire. Selon les
troupeaux, 5 a 70 % des vaches étaient atteintes de mammites et 10 % des vaches présentaient chaque
année, au moins une fois, une mammite clinique.

De plus, certaines mammites sont mortelles, c’est le cas des mammites gangréneuse a Nocardia, ou
des mammites colibacillaires (Poutrel, 1985).

4.2 Impact sanitaire

Les mammites portent atteinte a ’hygiéne animale et potentiellement a la santé publique.Le risque
zoonotique lié a la contamination du lait par certains germes fait 1’objet de préoccupation de santé
publique (Seegers et al, 1997; Bradley, 2002).

En effet, selon Poutrel (1985), le lait « mammiteux » peut étre vecteur d’agents responsables de
toxi-infections alimentaires (salmonella, listeria, etc.).

D’aprés les études réalisées par Le Roux (1999), parmi les bactéries les plus impliquées dans les
intoxications alimentaires par ingestion des produits laitiers, on peut noter :

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

> Listeria : les formes graves de listériose peuvent entrainer des avortements, méningites, et sont
parfois mortelles chez ’homme.

» Coliformes et Salmonelles : ils entrainent des troubles digestifs.

En dehors de I’interférence dans la transformation de certains produits laitiers, les résidus
d’antibiotiques dans le lait sont potentiellement néfastes pour la santé humaine. C’est le cas de résidus
de pénicilline qui peuvent entrainer des réactions cutanées chez des sujets qui lui sont allergiques
(Lebret et al, 1990).

De fait, en I’absence de pasteurisation, des germes pathogénes pour I’homme provenant de quartiers
infectés peuvent contaminer les produits laitiers (Seegers et al, 1997 ; Bradley, 2002).

4.3. Impact technologique

Lors de mammites, les modifications physico-chimiques et biologiques du lait diminuent sa qualité
technologique et perturbent les processus de sa transformation. Ceci a pour conséquence, une diminution
du rendement fromager, une modification de la texture, du gout et de I’odeur (Serieys, 1985). De méme,
la persistance des antibiotiques dans le lait aprés le traitement des mammites, provoque une inhibition
de la flore lactique entrainant un mauvais égouttage et 1’envahissement par la flore colibacillaire et par
les moisissures.

4.4. Impact économique

La mammite clinique entraine des pertes économiques qui sont dues principalement a la baisse de
production, au retrait de lait, a 1’augmentation de risque de mortalité et, finalement, aux couts du
traitement lui —-méme (Jéréme, 2009).



5. Etiologie des mammites

La mammite est une maladie multifactorielle. Les facteurs associés a son développement sont
habituellement classés en 3 groupes : agents pathogénes, animal et I’environnement (Bouchard, 2003).

Trois facteurs essentiels ont été impliqués dans les infections mammaires chez la vache. Le germe
est considéré comme 1’agent déterminant tandis que 1’animal et son environnement sont jugés comme
des facteurs favorisants (Hanzen, 2010).

5.1. Facteurs déterminants

Il n'existe pas de troupeaux laitiers bovins totalement indemnes d'infection mammaire. Les especes
bactériennes impliquées dans les infections mammaires de la vache sont présentes sur et chez I'animal
lui-méme ou dans son environnement (Lerondelle, 1985 ; Perrin, 1992). Par ailleurs, Les bactéries
responsables de mammites sont toutes capables de se multiplier dans le lait qui est un milieu nutritif
suffisamment riche pour assurer leur développement. De nombreux micro-organismes (bactéries, virus,
levures, algues) sont capables de traverser le canal du trayon et de se multiplier dans la citerne et les
acini mammaires et causer des mammites. Mais, se sont essentiellement les bactéries qui sont
responsables de la trés grande majorité des mammites (Poutrel, 1985).

De nombreux germes ont été isolés et rendus responsables de mammites. 1ls se distinguent en germes
contagieux et en germes d’environnement, groupes au sein desquels on distingue des pathogénes
majeurs et mineurs. Les germes pathogénes majeurs contagieux comprennent le Streptococcus
agalactiae, le Streptococcus dysgalactiae, et le Staphylococcus aureus coagulase+ et les germes
pathogénes majeurs d’environnement Escherichia coli, Streptococcus uberis, Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella sp.

Les germes pathogénes mineurs contagieux comprennent le Staphylocoque coagulase- et le
Corynebacterium bovis tandis que les germes pathogeénes mineurs d’environnement regroupent les
champignons et les levures. D’autres germes responsables de maladies infecticuses contagieuses
induisent également de temps a autre des troubles mammaires :brucella, mycobactérium tuberculosis,
bacillus anthracis, virus de la leucose et de la fiévre aphteuse (Hanzen, 2010).



Tableau | : Germes responsables de mammites et leur réservoir primaire [Quinn P., Carter M., Markey

B. et Carter G. 1994]

GENRE

ESPECES

RESERVOIRS
PRIMAIRES

Streptocoques

Str agalactiae
Str.dyvsgalactiae
Str.uberis
Str.bovis
Str.faecalis
Str.faecium

Vache ou
Homme

Staphylocoques & coagulase +

S.aureus
S.intermedius
S.hyicus

Vache ou
Homme

Germes pathogénes

majeurs Entérobactéries

Escherichia coli
Klebsiella pneumoniae
Enterobacter aerogenes

Féces
Litiére

Corynébactéries

Arcanobacterium pyogenes

Vache

Pseudomonas

Pseudomonas aeruginosa

Sol, féces, eau

Mycoplasmes

M bovis

Vache

M bovigenitalium
Mycobacterium bovis
Nocardia asteroides
Bacillus cereus
Anaerobies
S.capitis
S.chromogenes
S.cohnii
S.epidermidis
S.haemolyticus
S.hominis
S.saprophyticus
S.sciuri

S.warneri

S.xylosus

Autres

Vache ou
Homme

Germes pathogénes

mineurs Staphylocoques a coagulase -

Corynébactéries Corynebacterium bovis Vache

5.2. Facteurs favorisants

L’infection de la glande mammaire est favorisée par une multitude de facteurs. En effet, les
mammites impliquent la participation de trois biosystémes qui sont I’environnement, 1’agent infectieux
et ’animal. En dehors donc de I’agent infecticux, 1’établissement de I’infectieux et le déclenchement de
la mammite dépendent a la fois des capacités de défense de I’hote (facteurs intrinséques) et des facteurs
extérieurs qui peuvent modifier les interactions qui s’établissent entre les micro-organismes et I’animal
(Poutrel, 1985).

5.2.1. Facteurs intrinseques
5.2.1.1. Stade de lactation

La plupart des nouvelles infections ont lieu pendant les trois premiers mois de lactation. Parmi celles-
ci et les infections utérines, 80% persistent jusqu’au tarissement. De plus, la moitié des quartiers assainis
se réinfectent pendant la méme lactation, donc seulement 10% des quartiers nouvellement infectés
pendant la lactation considérée seront réellement assainis avant le tarissement. Cette persistance des
infections subcliniques explique leur importance économique (Noireterre, 2006).
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Chez les genisses, la pluparts des infections apparaissent dans le mois suivant le vélage (Morse et
al, 1987).

Deux périodes sont critiques : tarissement avec début de la phase d’involution mammaire et période
péri-partum (figure 2). Le risque d’infection associé a la premiére période est accru environ 3 fois
(Oliver et Sordillo, 1988) par rapport a la période péri-partum, en 1’absence de traitement au
tarissement. Il résulte de la diminution des mécanismes de défenses locales du trayon et du pouvoir de
phagocytose des polynucléaires (Paape et al, 1996).

Le risque lié a la période péri-partum (colostrogene et début de lactation) est mal maitrisé dans
beaucoup de troupeaux. A cette période, 1’activité fonctionnelle des polynucléaires est limitée (Paape
et all, 1996), la protection liée a la lactoferrine s’affaiblit (Rainard et poutrel, 1993). L’accroissement
de I’incidence clinique est observé de 3-4 jours avant le vélage a 10 jours apres (Barkema et al, 1997).

Tarissement Vélage Tarissement
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Période séche Lactation

Figure 2. Tllustration schématique de 1’incidence des nouvelles infections mammaires lors d’une
lactation (Bradley et Green, 2000)

Pendant la période séche on observe de nouvelles infections (15-20%) pendant les trois premiéres
semaines du tarissement, ainsi que dans les quinze jours précédant le vélage. Entre ces deux périodes la
mamelle complétement involuée semble résistante aux infections hormis celles dues a Arcanobacterium
pyogenes (Noireterre, 2006).

Une bonne partie des contaminations de quartiers surviendrait en fait juste avant le vélage et les
signes cliniques n’apparaitraient que quelques jours aprés. Au total, prés de 30% des cas cliniques sont
observés dans le premier mois de lactation (Lescouret et al, 1995), et méme, pendant les 2 premiéres
semaines chez les primipares (Barkema et al, 1997).

5.2.1.2. Morphologie de la mamelle et du trayon

La probabilité de contamination du trayon est largement influencée par la conformation da la
mamelle et des trayons. Les mamelles pendulaires, les longs trayons et les trayons en forme de cylindre
augmentent les risques de traumatises, soit accidentels, soit liés & leur inadaptation & la traite mécanique
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(Poutrel, 1985). De méme, I’asymétrie des quartiers est un facteur de risque car les quartiers antérieurs,
moins volumineux, peuvent étre victimes de sur traite (Brouillet et al, 1990 ; Nicks, 1998).

Les vaches aux mamelles trés développées, « décrochées », sont beaucoup plus sensibles aux
infections, car plus exposées aux souillures, comme les animaux aux trayons allongés. La forme des
trayons intervient aussi dans la sensibilité. Par conséquent dans les schémas de sélection, on recherche
une mamelle haute, bien attachée, équilibrée, avec des trayons cours, fins (Noireterre, 2006).

Les animaux a traite rapide perdent 1’élasticit¢ du sphincter et ont un large diameétre du canal du
trayon qui reste ouvert méme en dehors de la traite prédisposant ainsi ces animaux a des infections
mammaires (National Mastitis Concil, 1985).

5.2.1.3. Nombre de lactation

L’incidence des mammites augmente avec 1’age, le sphincter du trayon perdant de son élasticité, et
la mamelle se rapprochant des jarrets (Noireterre, 2006).

La fréquence des infections augmente avec le nombre de lactation des animaux. Cette observation
est imputable aux modifications morphologiques de la glande mammaire avec 1’age. Elle conduit a
I’idée que les vaches agées (plus de 4 lactations) donc vraisemblablement infectée auparavant, sont
incapable de développer une immunité locale efficace. Il existe une relation certaine entre 1’age de
I’animale et son statut sanitaire : plus il est agé, plus grands sont les risques qu’il soit infecté. En fait,
les explications de cette observation sont nombreuses. Elle peut traduire, pour 1’animal, I’augmentation
de la probabilité, avec le temps, de rencontrer un germe pathogene ; elle peut traduire aussi
I’augmentation de la réceptivité de cet animal (diminution de 1’efficacité du canal du trayon en tant que
mécanisme de défense). Il est également connu que 1’activité des polymorphonucléaires est plus élevée
chez les primipares (Hanzen, 2000).

5.2.1.4. Maladies intercurrentes

Certains troubles de santé sont particulierement associés a une élévation de la fréquence des cas
cliniques : vélage difficile, non délivrance, cedéme mammaire, métrite, cétose, boiterie, lésions et
affections du trayon (Grohn et al, 1990 ; Peeler et al, 1994 ; Oltenacu et al, 1995).

Des travaux expérimentaux ont quelquefois confirmés la relation. Ainsi, 1’état de cétose et la
lipomobilisation excessive aggravent les mammites cliniques et tout spécialement les mammites dues a
E. coli. (Kremer et al, 1993).

5.2.1.5. Rétention lactée

La rétention lacté est surtout favorisée par le stress qui entraine une décharge par les glandes
surrénales de I’adrénaline dont ’effet est la constriction des vaisseaux et capillaires sanguins ; ce qui
inhibe la contraction des myoépithéliales responsables de 1’éjection du lait des cavités alvéolaires.
Comme milieu de culture par excellence, le lait en rétention dans les canaux galactophores, est un facteur
de risque de mammite (Wattiaux, 2003).
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5.2.1.6. Niveau de production laitiére

Diverses études ont montré ’existence de corrélation positive (0.30 a 0.44) entre le niveau de
production laitiére et la sensibilité aux mammites. Ainsi, les races ayant des aptitudes particuliéres ou
sélectionnées par I’homme pour leur haut niveau de production sont prédisposées aux mammites
(Hanzen, 2006).

5.2.2. Facteurs extrinseques
Certains facteurs de milieu sont susceptibles d’augmenter la sensibilité des mamelles a I’infection.
5.2.2.1 Facteurs liés au logement

Le logement est un facteur important de la qualité du lait. Ainsi la conception et le fonctionnement
des batiments influent certainement sur 1’apparition des infections mammaires. Ainsi, en est-il du type
de stabulation, de la surface de I’aire paillée par vache, de la fréquence de paillage, de la quantité de
paille. En fin la note de salubrité des vaches est un excellent critére pour évaluer le facteur batiment
(Girodon, 2001).

Selon Seryes (1985), parmi les facteurs favorisant la contamination des litiéres on peut citer :

> Lanature de la laitiére : la sciure de bois constitue un substrat trés favorable a la multiplication
des bactéries coliformes et notamment des Klebsiella, Enterobacter .

> La présence des excréments.

» Latempérature des litiéres et ’ambiance du batiment.

Pour diminuer au maximum les contaminations des trayons par les germes d’environnement, la plus
grande attention doit étre portée au lieu de couchage. En particulier I’état de la litiére, sa température et
son humidité, une bonne litiére devant étre séche et ne pas excéder 38°C, auquel cas il faut la changer.
Des normes existent concernant la surface de litiére par animal (7m? minimum) et le volume d’air par
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hautes productrices dont les besoins sont bien supérieurs (Noireterre, 2006).

5.2.2.2. Facteurs lié a la traite

Tout mauvais fonctionnement ou manipulation incorrecte de 1’équipement de traite peut prédisposer
a I’apparition des mammites (Pankey, 1989).

La technique de traite et le fonctionnement de la machine a traire sont impliqués dans les mammites
par trois mécanismes (National Mastitis Council, 1985) :

» Les lésions du trayon.
» Le phénoméne de reflux de lait ou phénomene d’impact.
» Le phénomene de traite humide.

Comme signalé plus haut, les lésions du trayon affaiblissent son réle de barriére vis-a-vis des micro-
organismes. Parmi les défauts de fonctionnement de la machine en cause, on peut citer un niveau de
vide excessif qui entraine I’éversion du canal du trayon et un pulsateur défectueux.

Pour ce qui est de la technique de traite, toute sur-traite, ou défaut d’arrachage des griffes peuvent
occasionner des lésions du trayon.

Le phénomeéne d’impact est dii & des entrées d’air intempestives au niveau d’un manchon trayeur. Ces
entrées vont occasionner une baisse du niveau de vide dans ce manchon trayeur et un reflux du lait de
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ce trayon ver les autres faisceaux trayeurs ou le niveau de vide est plus élevé. Ce reflux de lait peut étre
le vecteur de germes

Figure 3: schéma du phénomeéne d’impact (National Mastitis Council, 1985).

Enfin, on observe aussi du phénoméne de traite humide, les trayons baignant dans le lait qui n’est pas
évacué assez vite, notamment lors des problemes de pulsation ou de mauvaise évacuation du lait

L’ensemble des opérations de traite va conditionner la qualité du lait et la santé de la mamelle
(National Mastitis Council, 1985).

Dans I’idéal, la traite devrait commencer par un lavage des mains du trayeur. Ensuite la préparation
de la mamelle a la traite commence par le nettoyage de la mamelle, soit a 1’aide de lingettes a usage
unique, soit de douchettes. Il est conseillé d’éliminer les premier jets, sur un bol a fond noir (sert a
diminuer la charge microbienne du lait, et un dépistage précoce des mammites cliniques, et donc un
traitement efficace et pas de dissémination du germe aux autres vaches saines).

Ensuite la pose des gobelets trayeurs doit se faire en douceur, le décrochage automatique de la griffe
diminue fortement le risque de sur-traite lié au décrochage manuel.

Pendant la traite, il ne doit pas exister de bruits de succion ou de craquement qui signent des fuites
au niveau des manchons et le risque d’apparition du phénomeéne d’impact. Une fois la traite terminée, il
est fortement conseillé d’applique, sur chaque trayon, un produit de trempage au pouvoir couvrant et
antibactérien, qui va empécher la pénétration des germes pendant la demi-heure suivant la traite, le
temps que le sphincter du trayon se referme. Pour la méme raison, il est conseillé d’alimenter les
animaux apres la traite de maniére a ce qu’ils ne se couchent pas juste apres.

Enfin, il faudrait aussi établir un ordre de traite : les primipares et les vaches en début de lactation
(supposees non infectées) devraient étre traites en premier, les vaches atteintes de mammites cliniques

ou subcliniques en dernier ou disposer d’un poste de traite qui leur est réservé (National Mastitis
Council, 1985).
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5.2.2.3. Blessures et autres traumatismes des trayons

Les blessures des trayons peuvent étre dues a la présence d’éléments vulnérants (fils de fer barbelés,
grilles de caniveaux a déjection) ; mais le plus souvent, ¢’est le piétinement du trayon par 1’animal lui-
méme ou par une vache du troupeau qui en est la cause directe (Serieys, 1985).

Toutes les blessures du trayon, méme celles apparemment bénignes, cicatrisent difficilement a cause
de I’exposition permanente des trayons a toutes sortes d’agressions, de la traite et de I’écoulement du
lait. 1l en résulte des séquelles qui rendent le quartier plus sensible a des infections ultérieures (Serieys,
1985).

5.2.2.4. L’alimentation

Le déterminisme alimentaire des mammites est loin d’étre complétement élucidé. Ces relations
semblent &tre essentiellement de nature indirecte et résultent de 1’effet prédisposant de certains désordres
nutritionnels sur des pathologies favorisant elle-méme 1’apparition des mammites (Hanzen, 2000).

L’effet immunodépresseur exercé par les corps cétoniques sur les lymphocytes et les neutrophiles.
De méme, le manque de fibres de cellulose dans la ration, reconnu pour étre un facteur prédisposant de
I’acidose du rumen s’avére également favoriser 1’apparition des mammites. Un excés de protéines
fermentescibles par rapport a 1’énergie disponible dans le rumen augmente le risque d’alcalose suite a
la transformation de ces protéines en ammoniaque et en urée, composant susceptibles de favoriser
I’apparition de mammites (North, 1993).

Certains nutriments semblent avoir un réle plus spécifique dans 1’apparition des mammites cliniques
et subcliniques. Ainsi, la fréquence des mammites cliniques se trouve-t-elle réduite respectivement de
62% aprés administration journaliere simultanée de 50 mg de sélénium et de vitamine E au cours des 3
semaines précédant le vélage. L’apport en vitamine A et en bétacaroténe apparait d’autant plus justifié
pour prévenir les mammites que les aliments de la ration en sont carencés. Des carences en zinc, cuivre
et cobalt ont été régulierement constatées dans les troupeaux laitiers a forte incidence de mammites
(North, 1993).

5.2.2.5. La saison
L’effet indirect de la saison sur I’apparition de mammites a été rapporté dans plusieurs études
En effet :

» Selon Marshal (1980), les mammites d’été augmentent surtout en juillet-aout et septembre.
Mais, lorsque les mesures de control sont entreprises, les risques d’infections sont réduits de
mi-juillet @ mi-septembre.

» De méme, pour Schukken et al (1989) qui notent que, chez les vaches en parturition, les risques
d’atteinte de mammites augmentent en été et diminuent en automne ainsi que pour Smith et al
(1985) ou les infections mammaires sont causées par les germes d’environnement. Schukken
et al (1989) rapportent une prédominance d’Escherichia coli et de Streptococcus uberis en été.

» La recrudescence des mammites observée entre juillet et ao(t, confirme les observations
antérieures. Elle est généralement imputée a la pullulation des mouches a cette saison (Faye et
al, 1994).

» Pour Faye et al (1994), la fréquence des mammites est 5 fois plus élevée entre novembre et
avril, qu’entre juin et octobre. Ceci semble étre dii aux conditions d’environnement (humidité,
litiere) qui favorisent le maintien et le développement des germes.
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Chapitre I

Diagnostic et dépistage des mammites



Diagnostic et dépistage des mammites :
Le diagnostic des mammites cliniques et subcliniques repose respectivement sur la mise en évidence:

» Des symptdbmes caractéristiques de 1’inflammation de la mamelle ;
> Des conséquences cellulaires, modifications cytologiques, chimiques, et finalement
bactériologiques de 1’état inflammatoire de la mamelle.

1. Diagnostic des mammites cliniques

Ce diagnostic repose sur la mise en évidence des symptdmes caractéristiques de 1’inflammation de la
mamelle (Rosenberg, 1979). :

1.1. Les symptbmes généraux

Les signes généraux sont présents lors de mammites aigues et surtout suraigiies. Ils sont d’intensité
variable et vont de la simple baisse d’appétit, avec ou sans fievre, & la prostration compléte, voire au coma
par intoxication et parfois a la mort (Rosenberg, 1979).

1.2. Les symptbmes locaux
La mise en évidence de ces signes se fait par I’inspection et la palpation du pis et des trayons :
1.2.1. L’inspection

L’inspection commence a distance en examinant 1’attitude et la démarche, de la femelle, qui peuvent
étre modifiées si la mamelle est douloureuse, puis on doit apprécier :

» Lacouleur : la couleur de la peau de la mamelle est généralement rose. Lors d’inflammation, elle
peut devenir rouge. Dans les cas de mammite gangréneuse, elle devient violacée et noire
(Rosenberg, 1979) ;

» Le volume : en cas d’inflammation aigue, le volume de la glande peut augmenter considérablement
(5 fois lors de tuberculose ou de Nocardiose mammaire). Dans les cas de sclérose consécutive a
une inflammation chronique, le volume du quartier atteint peut diminuer. L’asymétrie est alors
facilement visible (Rosenberg, 1979) ;

» L’existence d’éventuelles déformations ou asymétries : on peut observer la présence de
déformations (nodules, abces) et de Iésions du tégument (plaies, gercures, crevasses, papillomes,
Iésions diverses des trayons) et de I’orifice du trayon (éversion, micro hémorragies) (Kelly, 1971 ;
Rosenberg, 1979).

1.2.2. La palpation
La palpation permet de mettre en évidence :

» Des modifications de consistance du trayon et de la glande.
» Une douleur vive lors d’inflammation aigue, alors que les inflammations chroniques ne sont pas
accompagnées de modifications de la sensibilité.

Au niveau du canal et du sinus du trayon, on notera la présence d’indurations et de nodules. La
perméabilité doit étre vérifiée car elle est :

> Augmentée lors de Iésion du sphincter ou de fistule.
» Diminuée (traite difficile ou impossible) lors d’atrésie du canal et d’obstruction par des calculs, des
papillomes, ou des décollements de la muqueuse (Hanzen, 2000).

La consistance de la glande varie, selon :

» Le moment de la journée (tendue avant la traite, souple et élastique apres la traite).
» Le stade de lactation (la glande tarie est généralement plus souple) (Kelly, 1971)
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Certains signes cliniques locaux sont assez caractéristiques d’une infection :

e Gangrene (mammite staphylococcique suraigiie).

e Quartier trés enflammé associé a une agalaxie (réflexe) du reste de la glande (mammites a
entérobactéries).

o Nombreux abcés contenant un pus caséeux, verdatre et nauséabond (mammite a Corynebactérium)
(Kelly, 1971).

1.3. Les symptbmes fonctionnels

Bien souvent, lorsque I’inflammation est modérée, les signes généraux et locaux sont absents et seuls
sont présents les signes fonctionnels, ¢’est -a-dire les modifications macroscopiques visibles dans le lait.
Ces modifications concernent 1’aspect, la coloration et I”’homogénéité (Hanzen, 2000).

1.3.1. Le test du bol de traite ou du filtre

Cette épreuve consiste a recueillir, avant la traite, les premiers jets de lait de chaque quartier dans un
récipient muni d’un filtre qui facilite la mise en évidence de grumeaux, signes d’une inflammation et du
passage dans le lait de facteurs de coagulation (Rosenberg, 1979).

En cas de traite mécanique, la recherche des grumeaux peut étre facilitée par la mise en place sur le tuyau
long a lait de détecteurs en ligne constitués d’un filtre amovible (Rosenberg, 1979).

1.3.2. Le test d’homogénéité

Recueillir quelques jets de lait dans un tube a essai, le laisser reposer quelques minutes, puis observer
’aspect, I’homogénéité et la coloration du produit (Rosenberg, 1979).

On peut mettre en évidence un lait de couleur rougeéatre contenant des caillots sanguins lors d’hémolactation
ou de mammites dues a des germes producteurs hémolysines. Lors de mammite a entérobacteéries, le produit
de sécrétion ressemble a de I’urine, dans laquelle flotteraient quelques grumeaux. Parfois, ¢’est un pus
crémeux, verdatre et nauséabond qui est recueilli, lors de mammites a corynebactéries. Enfin, on peut ne
trouver qu’un lait aqueux sans modifications particulieres (Hanzen, 2000).

2. Dépistages des mammites subcliniques

Contrairement au diagnostic des mammites cliniques, qui s'appuie sur des critéres visibles a I'eeil nu :
modification de la mamelle et de la sécrétion lactée, état clinique de I'animal, le diagnostic des mammites
subcliniques ne peut s'appuyer que sur des tests évaluant la modification de la composition du lait (Renaud
T. 2002).

Comme les infections mammaires subcliniques sont inapparentes, le simple examen clinique des
quartiers et du lait est insuffisant pour les diagnostiquer. On a donc recours a des méthodes de dépistage,
plus fines, praticables en routine a grande échelle, et aussi peu onéreuse. C’est le cas des méthodes de
numeération des cellules de lait. (Serieys, 1985)

2.1. Les méthodes de numération des cellules de lait

La numération des cellules somatiques du lait est une méthode quantitative directe qui peut étre appliquer
indifféremment a des échantillons de lait de quartier, de lait individuel (mélange des laits des quatre
quartiers) ou de lait de troupeau( lait du tank) (Serieys, 1985).

2.1.1. Comptage automatique optique en fluorescence

Ce comptage utilise I’appareil FOSSOMATIC qui est un microscope automatique a fluorescence. Les
noyaux des cellules du lait sont rendus fluorescents par un colorant, le bromure d’éthidium, qui se fixe sur
I’ADN. Apres cette coloration, le lait est étalé sous forme d’un film trés fin de 10 microns d’épaisseur sur
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le pourtour d’un disque rotatif qui sert de porte-objet pour le microscope. Chaque noyau, excité par la
lumiére d’une lampe au xénon, renvoie une lumiére rouge qui est captée par le microscope lorsque le noyau
passa sous l’objectif. Ces émissions de lumicre sont transformées en signaux électriques qui sont
comptabilisés (Houssa, 2006).

2.1.2. Comptage avec le Coulter-Counter

C’est une méthode rapide et économique, il s’agit d’un procédé déja utilisé en hématologie, basé sur un
principe électronique, le lait est préalablement traité : fixation de cellules au formol, dissolution des
globules gras par un détergent, et une dilution du lait dans un électrolyte.

Le lait ainsi traité est aspiré a travers un fin pertuis placé entre deux électrodes. Quand une particule (ici,
la cellule) travers le pertuis, elle se substitue partiellement a ’électrolyte (de conductivité élevée).

La conductivité de la cellule étant plus basse, il se produit dans le circuit une augmentation de la
résistance et donc une augmentation de la tension, qui se traduit par une pulsation (rendue visible au niveau
de I’oscilloscope) proportionnelle au volume de la particule. Seules les particules de taille minimum définie
seront enregistrées (supérieure a 4 ou 5 W) (Francois, 1983).

2.2. Le Californian Mastitis test ou test de Schalm et Noorlander (1957)

Le Californian Mastitis Test (CMT) encore appelé Schalm test est le plus pratique et le plus répandu.
C’est une technique d’estimation de la concentration cellulaire, mesurée par I’intermédiaire d’une réaction
de gélification qui en rapport avec la qualité d’ADN présent et par conséquent avec le nombre de cellules
(Poutrel et al, 1999).

Il est basé sur le mélange a parties égales d’un agent tensioactif (solution de Na-Teepol renfermant 96 g
de Na-Lauryl-Sulfate/ 5 litres) et de lait provoquant la lyse des cellules du lait et la libération de I’ ADN de
leurs noyaux. L’ ADN, constitué de longs filaments, forme alors un réseau qui enrobe les globules gras ainsi
que d’autres particules. Plus les cellules sont nombreuses, plus le réseau est dense et plus 1’aspect du flocula
pris par le mélange est intense (Hanzen, 2000).

L’addition au Teepol d’un indicateur de pH coloré (pourpre de bromocrésol) facilite la lecture de la réaction
(Radostits, 1997).

Ce test ne doit pas étre réalisé sur le colostrum ou la sécrétion de période séche (Hanzen, 2000).
Pratique du test :

Apres lavage, essuyage et extraction des premiers jets de lait des quatre trayons 1’opérateur remplit chaque
coupelle d’un plateau qui en comporte quatre, avec 2 ml de lait et 2 ml de Teepol a 10%(une coupelle par
trayon). Il mélange les deux liquides par un mouvement de rotation du plateau dans un plan horizontal. La
lecture doit étre immédiate (Schalm et Noolander, 1975)

Interprétation du test :

Les résultats sont appréciés comme rapportés sur le tableau 2 (Schalm et Noolander, 1975)
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Tableau 2 :

Lecture et notation du CMT et relation entre notation, comptage cellulaire et 1ésions
mammaires (sur lait individuel) (Schalm et Noolander, 1975).

Réaction Couleur Notation Résultats Mamelle
pH Taux Intensité de | lésions
Cellulaire/ml | Pinflammation
Aucun Gris Oou - 6,5-6,6 200 Néant Mamelle
Floculat saine ou
infection
latente
Léger Gris 1ou+/- 6,6-6,7 200-500 Inflammation Mamelle
floculat légére normale chez
transitoire une vache a
sa septiéme
lactation
Léger Gris-violé 20u+ 6,7-6,8 500-1000 Inflammation Mammite
floculat d’origine subclinique
persistant traumatique  ou
infectieuse
Floculat Violé 3o0u++ 6,8-7,0 1000-5000 Inflammation Mammite
épais étendue subclinique
adhérant et infection
bien installée
Floculat Viole fonce 4ou+++ | Plusde7 | Plusde5000 | Inflammation Mammite
gélifiant intense clinique
(type blanc
d’ceuf)

2.3. La conductivité électrique

L'état inflammatoire de la mamelle a des conséquences sur les concentrations ioniques : la concentration
en ion Na* et Cl- augmente et la concentration en K* diminue. La mesure de la conductivité est basée sur
ces modifications. Mais, cette technique reste peu performante dans le diagnostic des mammites
subcliniques (Renaud T. 2002 ; Sheldrake R. et al.1983).

2 .4. La recherche d'enzymes et de protéines de la phase aigué

La concentration en enzyme N-acétyl-béta-D-glucosaminidase est un indicateur des lésions des cellules
épithéliales. Le dosage révele une augmentation de cette concentration en cas d’inflammation (Renaud t.

2002; Sheldrake R. et al. 1983).
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Le dosage de plusieurs protéines de la phase aigué semble étre plus intéressant : le sérum amyloide A, le
milk amyloide A et I'haptoglobine. Ce test a une sensibilité et une spécificité élevées et peut étre une
technique d'avenir pour la création d'un test en salle de traite (Renaud T. 2002; Sheldrake R. et al. 1983).

3. Diagnostic étiologique

3.1. Par la bactériologie

On identifie alors directement la cause de I'Infection Intra-Mammaire (1IM).
=  Prélevement

Pour obtenir un résultat interprétable, la qualité du préléevement doit étre parfaite. La technique de
prélevement a été décrite par Mialot J. P. 1983.

= Conservation et transport

Si le prélevement ne peut pas étre acheminé dans I'heure au laboratoire, il doit étre réfrigéré voir méme
congelé si le délai dépasse 48h (Bouchot M. et al 1985).

=  Ensemencement

Il s'effectue sur un milieu non sélectif comme la gélose au sang de mouton. Ce milieu permet le
développement de la plupart des bactéries. Le milieu est placé a I'étuve 35+1°C et une lecture est réalisée a
24 et a 48h (Bouchot M. et al 1985).

= |dentification des souches

La premiére étape est la lecture de I'isolement direct et permet de conclure sur la qualité du prélévement et
de faire une premiére identification :

Tableau 3 : Evaluation de la qualité du prélevement en fonction du nombre de types de colonies
isolées (modifié d'aprés GUERIN-FAUBLEE)

Nombre de type de colonies Conclusion
0 Prélévement stérile
1 Prélévement correct
2 Contamination ou infection bimicrobienne
>3 Contamination

En cas de prélevement stérile, on peut passer le prélevement dans un bouillon d'enrichissement avant
I'ensemencement. L'aspect macroscopique des colonies, la coloration de Gram et la présence ou non de
catalase permet de connaitre le genre du germe en cause. Apreés cette premiere étape dichotomique, des
méthodes d'identification particulieres sont utilisées pour la détermination de I'espéce et parfois du sérotype
(Bouchot M. et al 1985).
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3.2 Par la recherche d'anticorps spécifiques

I s'agit d'une technique est basée sur un test ELISA recherchant les anticorps dirigés contre une bactérie en
particulier. Son intérét par rapport a la bactériologie est la rapidité d'obtention des résultats (2h) et son faible
co(t lorsque la technique est automatisée. Mais, il existe des réactions croisées ayant pour consequence des
résultats faussement positifs (Renaud T. 2002).
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Traitement et prophylaxie des mammites :

Selon Poutrel (1985), pour lutter contre les mammites, il faut réduire la durée des infections établies et
diminuer la fréquence des nouvelles infections. Autrement dit une lutte efficace doit se baser sur le
traitement et la prophylaxie.

A. Traitement des mammites

Le recours aux antibiotiques représente encore a I’heure actuelle le moyen le plus utilisé pour lutter
contre les mammites de la vache laitiére, notamment lors du tarissement (Boutet et al, 2005 ; Hebras,
1993). On associe parfois a ce traitement anti-infectieux des corticoides (Milhaud, 1985).

1. Traitement conventionnel
1.1. Choix de I’antibiotique

Le choix rationnel suppose évidemment une connaissance des propriétés antibactériennes et
pharmaceutiques de la molécule. Il est basé sur différents critéres (Hanzen, 2000).

= Criteres bactériologiques : I’antibiogramme ne se justifie que dans des cas particuliers.

= Critéres cliniques : selon la forme clinique, on peut prévoir avec une fiabilité variable selon la
nature des germes en cause.

= Critéres pharmaceutiques et pharmacocinétiques : la forme chimique de I’antibiotique (sel, base,
ester) et la forme galénique employée doivent permettre a la molécule d’accéder a toutes les zones
infectées, en concentration suffisante, pendant un temps suffisant.

Tableau 4. Critéres de choix d’un antibiotique et de type de traitement (Berthelot et al, 1989).

Forme Germe Antibiotique Choix du traitement
G| G Local Général | Complémentaire
Clinique Suraigué + | ++ | Spectre large sauf + + +

diagnostic précis

Aigue ++ | ++ + + +
Chronique | ++ | ++ | Surtout spectre G* - + -
Subclinique +++ | - Spectre G* - + -

La réussite d’une antibiothérapie est liée a une intervention rapide, massive, prolongée (Hanzen, 2000).
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1.2. Voies d’administration de traitement
1.2.1. Traitement par voie galactophore

Lorsque une infection ayant lieu par voie ascendante, 1’introduction des antibiotiques par la voie
galactophore semble étre la plus justifiée. Aussi dans les premiers stades de I’infection, les bactéries se
trouvent en général dans les canaux excréteurs de la mamelle. Cette voie permet donc de mettre rapidement
en contact les micro-organismes et les anti-infectieux. Ainsi, on obtient, au site de I’infection, une dose
suffisante susceptible d’éliminer la plupart des germes en cause et le nombre des traitements peut ainsi étre
réduit parfois a une seule administration (Durel et al, 2003).

Notons cependant que le traitement local présente quelques inconvénients. En effet, certains antibiotiques,
lorsqu’ils sont mis en contact avec les polynucléaires, dépriment leurs activités ; en outre, on note également
une élimination rapide du principe actif (90% en deux traites pour les antibiotiques peu liposolubles)
(Durel et al, 2003).

Aussi la réaction inflammatoire (congestion, cedéme, caillot, pus) qui résulte de I’infection peut s’opposer
a la diffusion des médicaments. De méme, la composition physico-chimique du lait trés altéré peut avoir
une influence négative sur I’activité des antibiotiques (Hanzen, 2010).

En cas d’cedéme pouvant limiter la diffusion de 1’agent anti-infectieux, on peut injecter des corticoides
par voie générale a doses anti-inflammatoire. L’effet d’une injection locale de corticoides est limité puisque
dans une mamelle saine seule 5 % de la dose injectée est retrouvée apres 2 heures et 2 % dans le cas d’une
mamelle infectée. L’administration intramammaire expose la glande a un risque supplémentaire d’infection
dont les nocardioses et les mycoses. Aussi est-il indispensable de respecter un protocole de traitement strict
: Aprés traite compléte du quartier, nettoyer le trayon, désinfecter (20 secondes) 1’orifice du trayon avec un
tampon imbibé d’alcool a 70°, injecter 1’antibiotique, pratiquer un trempage (ou une pulvérisation)
antiseptique de tout le trayon (Hanzen, 2010).

1.2.2. Traitement par voie générale

La voie parentérale ne se justifie qu’en cas de mammites suraigiies et aigues pour lesquelles la septicémie
est a craindre (Durel et al, 2003).

Les inconvénients de cette voie sont surtout relatifs aux quantités d’antibiotiques employées et donc le cout
du traitement (proportionnel au poids de I’animal), la nécessité, en général, de traiter plusieurs jours (trois
a cing) et de faire des injections engendrant des stress supplémentaires (Durel et al, 2003).

1.2.3. L’injection transcutanée

Le recours a ce type d’injection dans le quartier malade ne peut présenter que des inconvénients : la
diffusion n’est pas meilleure et les excipients des formes injectables, prévus pour le milieu intramusculaire
risquent de provoquer une tres forte irritation au point d’injection dans le parenchyme mammaire. Ce type
d’injection doit donc étre proscrit (Hanzen, 2010).

1.1.2. Les anti-inflammatoires

Selon Schalm (1965), les corticoides ont été employés pour réduire 1’inflammation des mammites
aigues, et qu’il s’en suivait une réduction de 25% de la durée de convalescence et un accroissement de 20%
des guérisons.

La corticothérapie par voix générale est indiquée lors de mammite suraigie afin de lutter contre le choc
toxémique. Cependant, les doses les plus souvent préconisees (30 mg de déxaméthasone en IV ou IM pour
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une vache) sont trop faibles pour traiter le choc mais suffisantes pour exercer un effet anti-inflammatoire.
Cela explique pourquoi les antiinflammatoires non stéroidiens peuvent étre utilisés lors de mammites grave
survenant avant le vélage (sans risque de provoquer la mise bas) (Hanzen, 2010).

1.1.3. Fluidothérapie

Cette étape consiste a rétablir une circulation adéquate en augmentant le volume vasculaire. Un suivi de
I’hématocrite et des protéines plasmatiques est théoriquement souhaitable (Eberhart R.J., 1984).

1.1.3.1. La fluidothérapie hypertonique

Le soluté salé hypertonique (NaCl 7.2%) peut étre administré par voie intraveineuse (5mL/Kg de poids
vif) pendant la phase initiale de restauration du volume vasculaire. L’administration de soluté salé
hypertonique provoque une expansion du volume plasmatique, une hypernatrémie, une hyperchlorémie et
une hypophosphatémie transitoire ainsi qu’une augmentation de la glycémie et une diminution de I’activité
sérique des enzymes spécifiques hépatiques et musculaires. Outre 1’expansion du volume plasmatique
rapide par déplacement du fluide du compartiment intracellulaire vers le compartiment extracellulaire,
I’administration de soluté salé hypertonique stimulerait les réflexes vagaux et la contractilité du myocarde;
de plus, elle diminuerait les pertes vasculaires de fluides et rétablirait la perfusion glomérulaire (Blood
D.C., Radostits O.M., 2000).

1.1.3.2. La fluidothérapie isotonique

Lorsque les conditions le permettent, on peut administrer une grande quantité de fluides isotoniques (5%
glucose, équilibré en électrolytes) afin de contrer I’endotoxémie. Pour une vache adulte, il faut compter 40
a 60 L dans les 24 heures avec 20 a 30 L dans les 4 a 6 premiéres heures de traitement (Blood D.C.,
Radostits O.M., 1997).

1.1.3.3. Calcithérapie

L’endotoxine colibacillaire serait douée de propriétés hypocalcimientes, cela conduit certains auteurs a
proposer la calcithérapie, identique a celle pratiquée lors de coma vitulaire (70g de glucose de calcium),
dans le traitement des mammites « colibacillaires » survenant au vélage (Hanzen, 2010).

1.1.3.4. L’administration de bicarbonates

L’administration de bicarbonate devrait étre limitée aux cas ayant un pH inférieur a 7.2 ou un déficit de
base supérieur a 15 mmol/L. Dans les autres cas, I’expansion vasculaire augmentera la perfusion rénale,
contribuant a rétablir 1’équilibre acidobasique (Florence, 2004).

1.1.3.5. La complémentation potassique

Une fois I’acidose corrigée, la kaliémie peut diminuer d’autant plus que les animaux endotoxiques sont en
général anorexiques. L’administration de fluides riches en potassium ou 1’administration de potassium per
os est donc indiquée (Florence, 2004).

1.1.3.6. L apport de dextrose

Les fluides devraient contenir du dextrose, afin de limiter les conséquences de 1’hypoglycémie (Florence,
2004).
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2. Traitement alternatif
2.1. Traite fréquente

Dans certains cas (mammites colibacillaires, mycosiques) seuls des traites répétées (06 a 10 fois par
jours) permettent d’obtenir la guérison. Ces traites s’effectuent a la main et sont parfois facilitées par
I’administration d’ocytocine, 1’application de pommades décongestionnant et antiphlogistiques sur la
mamelle permettrait de diminuer 1’inflammation locale et de résorber les indurations (Schepersaj, 1997).

2.2. La phytothérapie

Elle aussi été préconisée et plus particulierement le recours a 1’ail ou a des feuille de germandrée a feuille
de sauge. L’effet du varech sera davantage préventif que curatif. L ’application d’alo¢s permet de guérir des
plaies du trayon. Il peut s’injecter aussi dans le quartier infecté (20 a 60 ml d’aloés en gel ou en jus) une
fois par jour (Hanzen, 2010).

2.3. L’oxygénothérapie

Consiste a injecter du peroxyde d’hydrogéne ou du glyoxulide en sous cutané dans le cou de 1’animal
(Hanzen, 2010).

2.4. L argilothérapie

L’application d’argile a été recommandée tenu de son pouvoir absorbant. Le cataplasme utilisera de
I’argile blanche, verte ou grise qui sera mélangée a de I’eau ou a de I’huile d’olive ou a un mélange 50/50
des deux. Le produit final doit étre assez liquide tout en adhérant fermement sur le pis. Une application sera
réalisée deux a trois fois par jours (Hanzen, 2010).

3. Traitement au tarissement

L'objectif est différent selon I'état infectieux de la vache au moment du tarissement. Si la mamelle de la
vache est saine au moment du tarissement, le seul objectif sera de prévenir des nouvelles infections souvent
dues a des germes d'environnement, en fin de période seche. Par contre, si la vache présente une mammite
subclinique au tarissement, on aura un objectif supplémentaire curatif : la guérir bactériologiquement de
cette infection comme on I'a vu, souvent due aux germes a Gram+ (Bradlay A. J. et Green M. J. 2004).

L’antibiothérapie s'effectue principalement par voie diathélique grace a l'utilisation de seringues
intramammaires et a un role a la fois curatif et préventif. L'action curative sera donc dirigée vers les germes
a Gram+. 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 I'involution mammaire et de I'absence d'effet chasse-lait
(Lepoutre D. 1992). L'action curative peut étre complétée avec un traitement antibiotique par voie
parentérale (Serieys F. 1995). L'action préventive sera elle, dirigée contre les germes d'environnement
particulierement & Gram— comme E.coli. L'antibiotique utilisé doit avoir une CMI suffisante au cours des
2 derniéres semaines avant le vélage méme s'il a été injecté au moment du tarissement, la vitesse de
résorption de la spécialité ne doit pas étre trop rapide (Serieys F. 1995). Ce sont les excipients qui ont role
important dans la persistance et la diffusion de I'antibiotique (Lepoutre D. 1992).

La gamme de spécialités hors lactation est large (Voir Tableau 5 annexe). La plupart contienne 1 a 2
principes actifs dont l'activité est essentiellement anti-Gram + (Arzul P. et Faroult B. 2005)
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Au vu de I'épidémiologie changeante au cours de la période séche, Gram+ au début, Gram- en fin, il est
difficile de trouver un antibiotique adapté. C'est pourquoi, il pourrait étre intéressant de combiner un
antibiotique anti Gram+ avec un obturateur interne (Bradley A. J. et Green M. J. 2004).

Les échecs seraient surtout dus a une mauvaise accessibilité du germe au principe actif. Les staphylocoques
et les streptocoques par leur capacité d'adhésion aux cellules épithéliales des alvéoles galactophores et leur
possible localisation intracellulaire sont peu accessibles (Arzul P. et Faroult B. 2005). En ce qui concerne
les résistances aux antibiotiques intra-mammaires, actuellement, il est difficile d'isoler un germe
responsable de mammite complétement sensible a tous les antibiotiques communément utilisés. Les
résistances les plus importantes concernent surtout des souches résistantes aux bétalactamines notamment
S.aureus et Str.agalactiae (Berghash S. et al . 1983).

B. Prophylaxie
2.1. Prophylaxie sanitaire
Selon Audfray et al, 2011, une bonne prophylaxie sanitaire repose sur :

= Un bon équilibre des rations tout au long de 1’année, y compris en hiver.
= Des batiments fonctionnels et bien entretenus avec :
» une surface suffisante par animal pour diminuer la pression microbienne.
» Prévoir des aires d’exercice extérieures en cas d’augmentation de cheptel dans un batiment
trop juste.
» un entretien régulier des sols et des litiéres (raclage, curage, paillage).
» le maintien d’une bonne ambiance et une ventilation satisfaisante.
» laréalisation d’un vide sanitaire annuel de 02 mois minimum.
= Une hygiéne rigoureuse en salle de traite.
= [’entretien régulier des mamelles avant la traite (Ilavage 2 fois par jours).
= La préparation des mamelles avant la traite (lavettes individuelles, premier jets).
= Le contrdle régulier de la machine a traire.
= Un entretien régulier des aires de circulation des animaux (chemins d’acces au paturage).
= La réforme des vaches incurables. Garder une bonne productrice infecté, ¢’est garder un réservoir de
germes transmissibles a tout le troupeau.
= La sélection des futures productrices en fonction de la mamelle et de la qualité des sphincters.

Une surveillance particuliere doit étre apportée aux animaux en mauvais état général ou ayant une autre
maladie. Les autres maladies prédisposent aux mammites par une action mécanique comme la fievre de
lait qui induit un relachement du sphincter, par une baisse de I'immunité telles les métrites et les
acétonémies, ou parce qu’elles modifient le comportement de 1’animal comme les boiteries qui augmentent
le temps de couchage (Durel et al, 2011).

2.2. Prophylaxie médicale

Les infections mammaires n’induisent pas de protection contre une infection ultérieure a cause de la
multiplicité des souches bactériennes responsables de mammites (Lombardot, 1993).

Mais la vaccination contre les mammites se heurte a plusieurs difficultés majeures qui expliquent la
difficulté de mise au point de vaccins efficaces :

> Lesespéces et les souches bactériennes responsables de mammites sont trés diverses. Cette
diversité s’observe souvent y compris a 1’échelle de I’¢levage.

» Les défenses immunitaires en matiéres de mammites sont surtout non spécifiques, ¢’est-a-
dire qu’elles reposent surtout sur les leucocytes, et peu sur les anticorps (Audfray et al,
2011).
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La vaccination a pour objectif de protéger I'animal vacciné avec trois axes :

» Diminuer la sévérité des signes cliniques.
> Réduire le nombre de cas.
> Baisser les CCSI.

En France, un seul vaccin dispose d'une autorisation de mise sur le marché (AMM), il s'agit du vaccin
Startvac® du laboratoire Hipra. Ce vaccin est composé de deux valences : I'une est constituée d'une souche
d'E. coli, et l'autre d'une souche de S. aureus. La souche d'E.coli possede un lipopolyoside (LPS) de
membrane incomplet, elle apporte donc des antigenes communs aux souches d' E.Coli mais également aux
autres entérobactéries (Klebsiella, Serratia, Proteus, etc.). La souche de S. aureus comprend un polyoside
capsulaire de type 8 et produit un composant extracellulaire pseudocapsulaire dit « slime », antigene
commun aux souches de S. aureus et aux staphylocoques a coagulase négative (Poutrel, 2014). 1l s’agit
donc en principe d’un vaccin a « spectre large » vis a vis des bactéries Gram négatives et des staphylocoques
responsables de mammites bovines.

Le protocole de vaccination comprend trois injections intramusculaires profondes : la premiere 45 jours
avant la date présumée du vélage, la deuxieme 10 jours avant le vélage et la troisieme 52 jours aprés celui-
ci. Un autre protocole est proposeé selon le fabricant quel que soit le stade physiologique de I'animal. 1l est
composé d'une primovaccination avec deux injections a trois semaines d'intervalle suivi d'un rappel tous
les trois mois. L'immunité apparait a partir du treizieme jour suivant la premiére injection et persiste
jusgu'au soixante-dix-huitieme jour suivant la troisiéme injection d'aprés le fabricant (Poutrel, 2014).
L'estimation approximative et inexacte de la durée de la gestation, les avortements et les vélages précoces
sont les principales sources de vaccination incompléte, ces événements courants dans la vie réelle d'un
élevage impactent I'efficacité de la vaccination. Les études européennes sur le sujet ont des résultats
différents. L'efficacité du vaccin contre S. aureus dépend des caractéristiques de I'élevage et de la conduite
de celui-ci (Schukken et al. 2014). March et al., (2010) dans leur étude pour I'obtention de 'AMM du
vaccin ont constatés une diminution du nombre de mammites a entérobactéries, a S. aureus et & SCN, une
baisse du nombre de traitements utilisés dans les lots vaccinés ainsi que des CCSI inférieures bien que
élevées par rapport a la norme (328 000 cell/mL).

Sérieys, (2011) a également observé une diminution des CCSI mais uniquement pour les vaches
multipares.

Middleton et al., 2009 ont observés une faible efficacité vaccinale contre S. aureus. Le vaccin a permis
une diminution modérée de l'incidence des nouvelles mammites a S. aureus et une baisse moins prononcée
de la durée des mammites a S. aureus et aux SCN dans I'étude de Schukken et al., 2014. Dans cette étude,
les résultats étaient meilleurs chez les primipares.

Wilson et al., 2007 ont constaté une baisse de la sévérité des symptdmes locaux et généraux des mammites
a entérobactéries grace a la vaccination.

Selon Schmitt et al., 2012, la prévention vaccinale est partielle contre les entérobactéries et S. aureus, elle
est absente contre les SCN.

La vaccination est un moyen de lutte contre les entérobactéries et les staphylocoques. Elle doit étre toujours
associée a une tres bonne conduite d'élevage avec une bonne gestion des facteurs de risques et une bonne
détection des mammites (Schmitt et al., 2012).
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Partie Experimentale



Matériels et Méthodes



1. Objectif de I'étude

Le but de notre travail est d’estimer I’efficacité d’un vaccin bactérien inactivé contre les mammites
dans un cheptel bovin laitier. En évaluant différents parametres de production et de qualité du lait &
savoir : la production laitiere, le test de California Mastitis (CMT), le comptage des cellules ainsi que la

charge bactérienne du lait.
Lieu et période de travail :

L’étude a concerné un élevage de bovin laitier « ferme ARIS » localisé dans commune de Ain Melouk dans

la wilaya de Mila, il s’agit d’une exploitation de 130 bovins dont 70 vaches laitieres en production.

Notre étude s’est déroulée sur une période de 2 mois du 10 mars jusqu’a fin mai 2020.

2. Matériels et méthodes

2.1. Présentation de I’élevage :

Figure x : Images satellitaires établies par Google Earth montrant la situation géographique de la ferme
retenue dans 1’étude
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Notre expérimentation a concerné des vaches dont leur discrétion est décrite dans le tableau ci-dessous :

Tableau 6: Description de 1’¢élevage

Effectif Race Robe Age Numéro | Fécondation Traite
total moyen | moyen de
au lactation
vélage
130 Prim’Holstein Pie 2,4-26 2-3 Saille Automatique
noire naturelle
et
pie
rouge

Sur les 130 vaches de la ferme, 39 vaches ont étaient retenue pour notre essai, 20 ont fait I’objet du lot
témoin et les 19 restantes composent le lot vacciné.

Quelques aspects de la conduite d'élevage :
Le logement et alimentation

Les vaches sont logées dans un systéme "stabulation libre" sur aire paillée accumulée : les vaches en
lactation dans le batiment principal et les génisses et les vaches taries dans un batiment annexe. Il s'agit
s'une structure moderne. Cependant, des défauts ont pu étre observeés:

- Défaut de rationnement des vaches en production (quantité de concentré élevée)
- Hauteur des entraves basse.
Conduite du tarissement

Apres la derniére traite, les vaches sont menées immédiatement dans le batiment annexe. Les vaches et les
génisses, 3 semaines avant vélage, sont reconduites dans le troupeau en lactation ou elles retrouvent
I'ambiance de traite et c'est a partir de ce moment qu'une transition alimentaire est effectuee.

L’élevage étudié a connu des probléemes de mammites cliniques suivis par des pertes économiques dans
certain cas des reformes ont été recommandés.

Figure 4 : photos personnelles de 1’élevage
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Figure 5 : photos personnelles de la salle de traite

2.2. Produits et réactifs utilisés :

1. California Mastitis test CMT
Palette CMT
Réactif teepol incolore (RAIDEX 2003, Germany)
2. Portacheck SCC
e Porta SCC milk test strips (USA 6, 709,868)
o Pipette jetable
e Réactif
e SCC Digital Reader (2008 Moorestown, NJ08057 / USA)

3. Glaciére
4. Matériel de prélevement :

e Pots stériles
e (Gants
e Lingettes
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2.3 Appareillage :

e Bain marie (Memmert, Belgique)

e Etuve bactériologique (Memmert, Belgique)
e Palette CMT

e Bec Benzéne

e Vortex

2.4 Vaccin : afin d’immunisé les vaches contre les mammites d’origine bactériennes, et spécialement
colibacillaires et staphylococciques le vaccin STARTVAC® des laboratoires HIPRA a été utilise.

Constitué de la souche E. coli J5, qui apporte exprime des antigénes communs aux souches d'E. coli mais
également aux autres entérobactéries (Klebsiella, Serratia, Proteus, etc.), et de la souche Staphylococcus
aureus SP 140 (PC8) exprimant un Complexe antigénique associé a la production de slime (CAAS),
antigene commun aux souches de S. aureus et aux staphylocoques a coagulase négative, les deux sont
inactivées.

Figure 6 : Outils du test CMT(a) et outils du comptage des cellules somatiques du lait (b) (photos
personnelles)
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2.2. Méthodes :

Le protocole expérimental suivi lors de notre étude est résumé dans le schéma expérimental qui suit figure :

Figure 7 : schéma expérimentale

2.2.1. Mesure de la production laitiere

une saisie directe des données de la production laitiére a partir d’un logiciel du suivi installé au niveau de
la ferme ,nous a permis d’avoir un acces facile & la production journaliére des vaches de chaque lot étudié.

Dans notre travail, on a comparé la production laitiére du lot vacciné par rapport au lot non vaccing, 60
jours post vaccination.

2.2.2. California Mastitis test

Principe : Ce test permet de déterminer de fagon indirecte le nombre de cellules présentes dans le lait et en
particulier les cellules épithéliales et leucocytes. Le nombre de ces cellules augmente de fagon importante
dans le lait mammiteux. Le principe repose sur I’évaluation de la viscosité produite par la libération des
acides nucléiques a partir des cellules éclatées sous I’action d’un corps tensioactif. Il s’applique aux laits
crus individuels (Guiraud, 1998).

Technique : Apres élimination des premiers jets, 2 ml de lait sont recueillis dans une coupelle (chaque
coupelle correspondant a un quartier) et additionnés d’une quantité égale de réactif (figure8). Aprés
agitation durant quelques secondes pour bien mélanger les deux produits (lait et réactif) (figure 24e), la
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lecture est effectuée sur ’appréciation de I’aspect du mélange. Selon Saidi et al. (2010), la modification de
phase vers la floculation du lait est considérée comme une réaction positive.

Un dépistage individuel a été réalisé sur I’ensemble des vaches des lots étudiés, une vache est considérée
CMT positif lorsque un ou plusieurs quartiers sont réactionnels au test.

Lecture : La relation entre le nombre de cellules et le score du CMT a été établie (tableau 2) pour permettre
le dépistage de I’infection du quartier. Ce test est considéré positif a partir d’un score de 2. Si au moins un
quartier est positif, la vache est déclarée positive et si tous les quartiers sont négatifs, la vache est déclarée
saine (Boufaida et al. 2012).

Figure 8 : réalisation du CMT (photos personnelles)

2.2.3. Comptage des cellules somatique du lait
La mesure de comptages cellulaires (CC)

Il s'agit du test de référence pour évaluer I'état inflammatoire d'un quartier, de I'animal ou du troupeau
(Renaud T. 2002)

Les Concentrations Cellulaires (CC) du lait sont des indicateurs de I'état sanitaire du troupeau, de la vache
ou du quartier (Poutrel B. 1985).En effet, les cellules du lait sont essentiellement constituées de leucocytes
dont le nombre augmente considérablement en cas d'infection de la mamelle.

On a utilisé dans notre étude le PortaSCC somatic cell test, c’est un test qui s’appuie sur une reaction
chimique qui s’opére entre un colorant sur la bandelette réactive et une enzyme présente dans les cellules
extraites du lait. Cette réaction provoque un changement de couleur de la cupule d’essai (le petit trou
incrusté), qui devient ainsi bleue .Plus la couleur bleue est foncée, plus le nombre de cellules est élevé.

Mode d’emploi :

Inscrivez le numéro d’identification de 1’échantillon sur chaque bandelette réactive et récipient a échantillon
avant de procéder a I’analyse.

e Tirez du lait
e Utilisez un récipient étiqueté propre afin d’y prélever un échantillon de lait

e A l'aide de la pipette, ajoutez une (1) goutte de lait a la cupule d’essai (le petit trou
incrusté).Attendez suffisamment longtemps pour que le lait s’absorbe dans la cupule.

33



e Ajoutez 3 gouttes de la solution d’activation a la cupule d’essai.

e Attendez 45 minutes avant de consulter le tableau de référence de couleurs ou d’utiliser le lecteur
numérique.

e  Apres 45 minutes

» Estimez le décompte de cellules somatiques en comparant la couleur de la bandelette avec celles
du schéma de référence de couleur (figure9).

P/N1CO1T Manufactured in the USA Fo

PortaCheckd ..

For ordering information visit
www.PortaCheck.com
866.500.7722 (USA only)
856.231.8894

€y Pértascc

somatic cell test

Color Chart

somatic cell estimate x 1,000 cells/mL
250 500 750 - 1500 =3000

Figure 9 : schéma de référence de couleur

» Comptez avec exactitude le nombre des cellules somatiques en utilisant le lecteur numérique.

Portascc®

Portascce

Figure 10 : lecteur numérique Porta SCC
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2.2.4. Analyses microbiologiques au laboratoire

L’analyse microbiologique a consisté essentiellement en une culture bactériologique in-vitro. Elle s’est
appuyée sur différentes techniques établies par des organismes de normalisation reconnus mondialement et
qui se sont affinées depuis quelques années. Il s’agit essentiellement des normes internationales (ISO,
AFNOR) et des normes nationales promulguées au journal officiel (tableau 8 en annexe).

2.2.4.1. Prélevement des échantillons de lait

La qualité de I’examen bactériologique des laits de mammites dépend en grande partie de la qualité du
prélévement. Sur les mamelles en lactation, les prélévements de lait ont été collectés, avant la traite du
matin, selon les instructions de National Mastitis Council (NMC, 1990).

Technique de prélévement :

Le prélévement en vue d'une analyse bactériologique est effectué selon une technique proche de la méthode
décrite par MIALOT (Voir figure 11) :

Figure 11 : Technique de prélévement du lait pour I'examen bactériologique d'aprés MIALOT 1983

1. Lavage et séchage des trayons
2. Désinfection de I'extrémité du trayon a l'alcool a 70°

3. Ordre de désinfection
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4. Apres €limination des premiers jets (<2), on saisit le flacon a prélévement entre le pouce et les doigts de
la main droite et on le retourne de fagon a ce que le bouchon soit dirigé vers le bas. On dévisse le bouchon
avec la main gauche et on le porte entre l'index et le médius de la main droite. Tube et bouchon ont donc
leur ouverture dirigée vers le bas afin d'éviter toute contamination.

5. On saisit le trayon de la main gauche, on le raméne en position horizontale et on trait dans le flacon
incliné environ 10mL de lait

6. Ordre de prélévements.
7. On referme le flacon avant de le redresser
8. On identifie aussitot le flacon avec la date, le numéro de la vache et le quartier prélevé.

Nos échantillons ont été récupérés directement de 1’appareil de la traite, on a fait en sorte que les vaches du
lot concerné soient traitées en premier pour faciliter la tache.

2.2.4.2 Préparation de I’échantillon pour essai

En vue de faciliter I'examen microbiologique et de réduire le nombre de microorganismes par unité de
volume ou de masse, des dilutions sériées devraient étre préparées. Elles sont en fonction de la nature du
produit et varient entre 10 et 105

L'échantillon est agité vigoureusement pour essai afin d'assurer une répartition aussi uniforme que possible
des micro-organismes, en inversant rapidement 25 fois le récipient contenant I'échantillon. L'intervalle entre
le mélange et le prélévement de la prise d'essai ne doit pas dépasser 3 minutes :

- 1 ml de I'échantillon pour essai est prélevé a I'aide d'une pipette stérile et rajouté a 9 ml de diluant soit le
TSE (Tryptone Sel Eau). Cette dilution primaire est agitée. On obtient alors la dilution 10

- 1 ml de la dilution primaire est introduit avec une autre pipette stérile dans un nouveau tube contenant 9
ml de diluant stérile. On obtient alors la dilution 1072,

- Ces opérations sont répétées avec le diluant stérile en utilisant la dilution 10 jusqu’a obtention des
dilutions 103, 10 et 10 (figure 14).

Figure 13 : préparation des dilutions décimales (photos personnelles)
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Lait et L’ben

1 ml

Figure 14 : schéma de la préparation des dilutions décimales

2.2.4.3 Recherche des Staphylocoques aureus :

» Ensemencement directe d’un halicot du lait des groupes pour chaque lot (vacciné et témoin) sur
gélose de Chapman selon Guiraud (1998)

» Incubation 18H a 37°

> Interprétation des résultats de la recherche (voir tableau 8)

Figure 15 : Ensemencement direct du lait sur gélose Chapman
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-Isolement sur Chapman

-Incubation 37°C / 24 a 48h.

-Colonies lisses, brillantes et pigmentées en jaune.

Figure 16 : recherche des staphylococcus aureus.

2.2.4.4 Recherche des Escherichia coli :

» Ensemencement directe d’un halicot du lait des groupes pour chaque lot (vacciné et témoin) sur
gélose Mac conkey selon Joffin (1999)
» Incubation 18H a 37°C.

> Interprétation des résultats de la recherche

Figure 17 : Ensemencement directe sur gélose Mac conkey
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Tableau 8 : Interprétation des résultats de la recherche bactériologique

Nombre de colonies par boite Interprétation
De 0a 10 )
De 10 a 20 +
De 20a 30 ++
De 30 & 40 +++
40 et plus ++++

2.2.4.5 Dénombrement des différentes flores microbiennes

La prise d’essai du lait du groupe des deux lots a concerné la recherche et le dénombrement des flores
aerobies totaux a 30 °C et les coliformes thermotolérants

2.2.4.5.1 Recherche et dénombrement de la flore aérobie mésophile totale (FAMT)
Procédure
- 1 ml des dilutions retenues (10 a 10°%) est transféré en double dans des boites de Pétri stériles.

- 12 a 15 ml de milieu PCA, fondu au préalable et refroidi dans un bain d'eau a 45 + 0,5°C sont ensuite
coulés (le maintien dans le bain d'eau n’excédait pas trois heures).

- L'inoculum est mélangé soigneusement au milieu en faisant des mouvements circulaires de va-et-vient
en forme de 8. Le délai entre la préparation des dilutions et l'introduction de la gélose dans les boites
n’excédait pasl5 minutes.

- Les boftes sont laissées se solidifier sur une surface fraiche et horizontale.

- Environ 4 ml de la gélose non ensemencée sont ajoutés sur la premiére couche afin de la protéger contre
toute contamination puis, laisser solidifier a nouveau (voir figure 19)

Figure 18 : photos de la recherche et dénombrement des FAMT
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Figure 19 : schéma de la recherche et dénombrement des FAMT en milieu solide (PCA)
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Incubation

Les boites de Pétri sont ensuite placées retournées dans une étuve a 30°C + 1 pendant 24h, 48h et 72h +
2h (figure 20).

100PCS “*
— isrms oz ]

) Ui S| Al L | A e

Figure 20 : photo de I’incubation des FAMT a 30°C

Expression des résultats

Il s’agit de compter toutes les colonies lenticulaires ayant poussé en profondeur en tenant compte des
facteurs suivants :

- A retenir seulement les boites contenant entre 10 et 150 colonies.

- Seulement deux dilutions successives sont retenues et le nombre de micro-organismes est calculé par
millilitre a I'aide de la formule suivante :

C
N=—2
1,1xd

Y ¢ : La somme des colonies caractéristiques comptées sur les deux boites retenues ;
d :le taux de dilution correspondant a la premiére dilution comptée.
Arrondir les résultats calculés a deux chiffres significatifs.

On note comme résultat le nombre de germe par millilitre de lait, exprimé par un nombre compris entre
1,0 et 9,9 multiplié par 10x, ou X est la puissance appropriée de 10.

Les limites microbiologiques applicables au lait cru selon JORAD N°39 du 2juillet 2017/8 choual 1438
sont décrits dans le tableau x.
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2.2.4.5.2 Dénombrement des coliformes fécaux

L’intérét de cette manipulation est de déterminer pour le produit testé une contamination fécale et d’en
apprécier son ampleur car les coliformes sont des bactéries vivant principalement dans les intestins. De
plus, les coliformes thermorésistants survivant difficilement hors de I’intestin traduiront donc une
contamination fécale récente (JOFFIN, 1999). Leur dénombrement se fait de la méme maniere que celui de
la FAMT.

Procédure

- A partir des dilutions décimales retenues, 1 ml est transféré en double & 1’aide d’une pipette dans une
boite de Pétri stérile.

- Environ 15 ml de la gélose VRBL, préalablement fondue et refroidie a 45+1°C, sont coulés dans chaque
boite.

- L’inoculum est mélangé soigneusement au milieu en faisant des mouvements circulaires de va-et-vient
en forme de « 8 ».

- Apres solidification, environ 4 ml de la gélose non ensemencée sont ajoutés sur la premiere couche afin
de la protéger contre toute éventuelle contamination puis, laisser solidifier & nouveau (figure 22).

Figure 21 : Ensemencement en profondeur sur gélose VRBL
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1 ml

Ensemencement en profondeur

S 44 4 &

Ecoulement de 15 ml de VRBL

Figure 22: Recherche et dénombrement des coliformes en milieu solide (VRBL)
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Incubation

e Une série de boites est incubée a 37°C, pendant 24 & 48h et sert a la recherche de coliformes totaux.

e [’autre série est incubée a 44°C pendant 24 a 48 h et sert a la recherche de coliformes thermorésistants.

Figure 23: Photos d’incubation des coliformes thermorésistants a 42°C

Expression des résultats

Que ce soit a 37 ou 44°C, les premieres lectures faites aprés 24 heures, comptent les colonies rouges en
profondeur d’au moins 0.5 mm de diamétre; La méme formule citée précédemment a été utilisée pour
comptage.

Les limites microbiologiques applicables au lait cru selon JORAD N°39 du 2juillet 2017/8 choual 1438
sont décrits dans le tableau ci-dessous :

Tableau 9 : limites microbiologiques applicables au lait cru

Catégorie de denrée Micro-organisme Limites microbiologiques (ufc /ml)
alimentaire
m M
Lait cru Germes aérobies a 30°C 3x10° 3x106
Coliformes thermotolérants 5x10? 5x10°
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Résultats

Premier prélévement (jour 0)

Lot témoin :

Lors du premier prélevement du lait du groupe témoin qui regroupe 20 vaches laitiéres, on a enregistré

une production laitiere totale de 443,36 litres , une production moyenne de 22,17 litres, 25% de CMT
positif , et enfin un comptage total de cellules somatiques de 563 x 10° cellules /ml (tableau 11)

Tableau 10 : parametres cytologiques du lait du groupe témoin a jo

Nombre | Production | Production CMT CCS
de vaches Totale moyenne global Total
(litre) (litre) (x 1000
cellules /ml)

20 5(+) 563
443,36 22,17 25%
15 ()
75%

Quant aux parametres bactériologiques du lait, on a noté un dénombrement bactérien de 6,8 x 102 pour

les coliformes fécaux , et de 6,3 x 10* pour les FAMT, de plus , un score de (++++) pour les deux

bactéries E.coli et Staphylococus aureus (tableau 12)

Tableau 11 : parametres bactériologiques du lait du groupe témoin a jo

Dénombrement bactérien (ufc /ml)

Recherche bactérienne

Coliformes fécaux FAMT E.coli Staphylococus aureus
6,8 x 10? 6,3 x 10* ++++
Lot vacciné :

Le premier prélévement du lait du groupe vacciné qui regroupe 19 vaches laitieres a montré une
production laitiere totale de 412,42 litres , une production moyenne de 21,70 litres, 8% de CMT
positif, et enfin un comptage total de cellules somatiques de 589 x 10%cellules /ml (tableau 14)

Tableau 13 : parametres cytologiques du lait du groupe vacciné a jO

Nombre | Production | Production CMT CCs
de vaches Totale moyenne global Total
(litre) (litre) (x 1000
cellules /ml)

8 (+) 589

19 412,42 21,70 42,11%

11 ()
57,89%

Quant aux parametres bactériologiques du lait du groupe vacciné, on a noté un démembrement
bactérien de 7,3 x 102 pour les coliformes fécaux, et de 6,1 x 10*pour les FAMT.
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Pour la recherche des E.coli et Staphylococus aureus, on a constaté un score de (++++) pour les deux
bactéries (tableau 15)

Tableau 14 : parametres bactériologiques du lait du groupe vacciné a jo

Dénombrement bactérien (ufc /ml)

Recherche bactérienne

Coliformes fécaux

FAMT

E.coli

Staphylocoques aureus

7,3 x 102

6,1 x 10

++++

++++

Figure 24 : Photo des résultats de I’ensemencement direct du lait sur gélose Chapman

Les nombres et les pourcentages des différents scores (0 a 4) lors de notre examen au CMT sont
récapitulés pour les deux lots témoin et vacciné sur le tableau suivant (tableau 17):

Tableau 16 : tableau récapitulatif des résultats du test CMT au premier prélévement

Lot témoin Lot vacciné
Score Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
0 14 70% 11 57,89%
1 3 15% 2 10,53%
2 1 5% 2 10,53%
3 2 10% 4 21,05%
4 0 0% 0 0%

On a noté dans le lot témoin des pourcentages de 70% pour le score (0), de 15% pour le score (1), de
5% pour le score (2), 10% pour le score (3) et une absence du score (4) (figure 25).
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SCORE CMT LOT TEMOIN (JO0)

Score 2
5%

Score 1
15%

Figure 25 : graphique des scores du CMT du lot témoin au premier prélévement (JO)

Quant au lot vaccing, on a enregistré des pourcentages de 58 % pour le score (0), de 10% pour le score
(1), de 11% pour le score (2), 21 % pour le score (3) et une absence du score(4) (figure 26).

SCORE CMT LOT VACCINE (J0)

Score 2
11%

\ Score 1
10%

Figure 26 : graphique des scores du test CMT du lot vacciné au premier prélévement (JO)
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Deuxiéme prélévement (Jour 60)

Lot témoin :

Lors du second prélévement(J60) du lait du groupe témoin qui regroupe 20 vaches laitiéres, on a
enregistré une production laitiere totale de 434,28 litres, une production moyenne de 21,71 litres, 9%
de CMT positif, et enfin un comptage total de cellules somatiques de 712 x 102 cellules /ml (tableau

18)

Tableau 17 : paramétres cytologiques du lait du groupe témoin a j 60

Nombre | Production | Production CMT CCS
de vaches Totale moyenne global Total
(litre) (litre) (x 1000
cellules /ml)

20 9(+) 712
434,28 21,71 45%
11(-)
55%

Quant aux parametres bactériologiques du lait du groupe témoin au second prélévement(J60), on a
noté un démembrement bactérien de 1,5 x 10* pour les coliformes fécaux, et de 1,3 x 107 pour les

FAMT.

La recherche des E.coli et Staphylococus aureus a révélé un score de (++++) pour les deux bactéries

(tableau 19)

Tableau 18 : paramétres bactériologiques du lait du groupe témoin a j 60

Dénombrement bactérien (ufc /ml)

Recherche bactérienne

Coliformes fécaux

FAMT

E.coli

Staphylocoques aureus

1,5x10*

1,3 x 10’

++++

++++
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Figure 27 : Photos des résultats de I’ensemencement direct du lait sur gélose Mac conkey

Lot vacciné :

Le second prélevement du lait du groupe vacciné qui regroupe 19 vaches laitiéres a montré une
production laitiere totale de 446,91 litres, une production moyenne de 23,52 litres, 5% de CMT positif,
et enfin un comptage total de cellules somatiques de 484 x 10° cellules /ml (tableau 21)

Tableau 20 : parametres cytologiques du lait du groupe vacciné a j 60

Nombre | Production | Production CMT CCS global
de vaches Totale moyenne global (x 1000
(litre) (litre) cellules /ml)
19 5(+) 484
446 ,91 23,52 26,32%
14 (-)
73,68%

Quant aux parametres bactériologiques du lait du groupe vacciné, on a noté un démembrement bactérien
de 2,7 x 10* pour les coliformes fécaux, et de 5,4 x 10*pour les FAMT.

On a relevé un score de (+) pour la recherche des E.coli, et une absence des Staphylococus aureus
(tableau 22)
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Tableau 21 : parametres bactériologiques du lait du groupe vacciné a j 60

Dénombrement bactérien (ufc /ml)

Recherche bactérienne

Coliformes fécaux

FAMT

E.coli

Staphylocoques aureus

2,7 x 10

5,4 x 104

+

0

Tableau 23 : tableau récapitulatif des résultats du CMT au deuxiéme prélevement

Lot témoin Lot vacciné
Score Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
0 10 50% 13 68,42%
1 7 35% 4 21,05%
2 1 5% 2 10,53%
3 2 10% 0 0%
4 0 0% 0 0%

Lors du second prélévement, on a noté dans le lot témoin des pourcentages de 50% pour le score (0),
de 35% pour le score (1), de 5% pour le score (2), 10% pour le score (3) et une absence du score (4)

(figure 28).

SCORE CMT LOT TEMOIN (J60)

Score 2

5%

Figure 28: graphique des scores du test CMT du lot témoin au deuxiéme prélévement (J60)
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En ce qui concerne le lot vaccing, on a enregistré des pourcentages de 68 % pour le score (0), de 21%
pour le score (1), de 11% pour le score (2), et une absence du score (3) et (4) (figure 29).

SCORE CMT LOT VACCINE (J60)

Score 2
11%

Score 1
21%

Figure 29 : graphique des scores du test CMT du lot vacciné au deuxiéme prélévement (J60)
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4. Discussion

4.1. Description des pratiques de traite :

Selon Michel et al. (2006), les producteurs de lait se caractérisent par leurs pratiques liées a I’hygiéne
de traite : type de soins apportés aux trayons, méthodes de lavage de la machine a traire et
I’environnement des vaches laitiéres, Pour la ferme visitée, la traite est pratiquée quotidiennement.
Elle a lieu a la salle de traite deux fois par jour : le matin t6t et le soir. La traite est compléte et est
pratiquée par les ouvriers de la ferme. Les mamelles sont lavées avec de I’eau tiede et ressuyées en
suite a I’aide d’une serviette. Les premiers jets sont collectés dans un seau.

4.1.1. Hygiéne de la mamelle et désinfection du pis :

Le lavage des mamelles au moment de la traite est pratiqué correctement. En effet, plusieurs études
montrent que le lavage de la mamelle et la désinfection rigoureuse du pis améliorent, sans doute, la
qualité bactériologique du lait en diminuant la charge microbienne en FAMT et en coliformes comme
rapporté par Hakem et al. (2011) et Titouche et al. (2011).

Le pis doit étre lavé a I’aide d’une solution désinfectante convenable placée dans un seau. L usage des
serviettes en papier est vivement recommandé, mais faute de pouvoir les procurer, on pourra employer
des torchons ou des serviettes éponges. Le mieux est probablement de travailler avec deux linges et
deux seaux. La solution placée dans le premier servira a un premier lavage rudimentaire, celle du
second au nettoyage et a la désinfection. La solution du premier seau pourra servir pour 6,8 ou méme
10 vaches, mais lorsque les animaux reviennent d’un paturage boueux et humide, il pourra s’imposer
de la renouveler aprés chaque lavage comme recommandé par FAO/OMS (1960)

4.1.2. Entretien du matériel de traite et de stockage :

Plus que le refroidissement du lait, la propreté et la stérilité du matériel laitier constituent des facteurs
essentiels pour la production d’un lait propre et de bonne qualité bactériologique ainsi pour prévenir
contre les mammites. Les techniques de nettoyage utilisées sur le matériel laitier comprennent : un
premier ringage a ’eau tiede qui, s’il est bien fait, enléve le plus gros des souillures et mouille la
surface a assainir ; I’élimination du reste des souillures par dissolution, émulsification, saponification
ou par une association de ces divers procédés ; la dispersion des souillures non dissoutes ; I’évacuation
d’une solution détergente adaptée et des souillures dissoutes en suspension et le ringage final destiné
a eliminer les traces du détergent (FAO/OMS, 1960). L hygiéne accordée au matériel laitier était
globalement satisfaisante avec quelques manques rattrapables. La méme modalité de nettoyage a été
utilisée : un ringage a 1’eau froide, puis un lavage a I’aide d’une lavette trempée dans un détergent et
enfin, un ringage final. Selon Ameur et al. (2010), un nettoyage efficace se fait par ’utilisation de
détergents homologués, avec des concentrations, une température et un temps de contact adéquats.

4.2 Production laitiére :

Les quantités du lait enregistrées durant notre étude ont démontrées une baisse en production laitiere
moyenne du lot non vacciné de 22,17 litres /jour (JO) & 21,71 litres/jour (J60) ,par contre on a observé
une augmentation en production laitiere moyenne du lot vacciné de 21,70 litres/jour (JO) & 23,52
litres /jour (J60) , ces résultats peuvent étre expliqués par 1’effet positif de la vaccination sur la quantité
de lait produit, en effet Piepers et al (2016) ont rapporté que dans les lots de bovin laitier vacciné par
Startvac®, les inflammations intramammaires étaient moins sévéere que les lots non vaccinés, et donc
moins les réaction sont séveres meilleur est la production laitiére.
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Nos résultats sont en concordance avec ceux rapportés par Pellegrino (2008), qui a travaillé sur la
vaccination par une souche Staphylococcus aureus, et ceux trouvés par Schukken et al. (2012) lors de
leurs études sur I’estimation de 1’efficacité du vaccin STARTVAC contre les mammites dans les
¢élevages laitiéres, mais n’adhérent pas avec ceux obtenues par Piepers et al (2016) ou il n’y avait pas
de changement en production laitiers moyenne du lot vacciné par rapport au non vacciné.

4.3 Test CMT :

Des échantillons de lait individuel provenant de 39 vaches laitiéres ont fait 1’objet d’un dépistage sur la
base du test CMT. Les résultats ont mis en évidence une baisse de prévalence de mammite subclinique
durant la période d’étude pour le lot vacciné en nombre de 42,11%(J0) a 26,32%(J60) mais aussi en
intensité du scoring ,aucun cas de score 3 n’a été enregistré a J60 par rapport au JO ou ce méme score
été 21,05% des cas obtenues. Quant au lot témoin ( non vaccing), on a constaté une augmentation en
prévalence de mammite subclinique de 25%(J0) a 45% (J60) avec une augmentation en nombre des cas
de score 1 a J60 (35%) par rapport a ceux enregistrés a JO(15%) , ces résultats peuvent étre expliqués
par I’apparition des nouvelles agressions des glandes mamelles au sein du cheptel, mais plus prononcées
pour le lot témoin que pour le lot vacciné ce qui rejoint les résultats de 1I’étude menée par March et al
(2010) .

On a constaté un effet négatif entre la prévalence des mammites subcliniques dépistées par le test CMT
et la production laitiére : la ou le score de CMT est faible la quantité du lait produit est meilleure

La baisse en prévalence des mammites subcliniques du lot vacciné enregistrée correspond a ce qui a été
rapporté par Schukken et al (2012) qui ont montrés que la vaccination par Startvac permet de prévenir
contre les nouvelles infections mammaires, ainsi une guérison plus rapide qui fait suite a un
raccourcissement de D’infection intramammaire (installation d’une immunité) pour les animaux
vaccinés en comparaison avec les animaux non vaccinés .

Au niveau de la ferme de notre étude, le vétérinaire a constaté une baisse d’utilisation de
I’antibiothérapie pour les mammites clinques mais surtout une meilleure réponse au traitement lors des
nouvelles infections dans le lot vacciné avec une abréviation de la durée de la convalescence et une
guérison plus rapide ce qui remet le tissu mammaire en production plus précocement ce qui explique
d’autre part ’amélioration de la production laitiére.

La réduction en prévalence des mammites subcliniques et le raccourcissement des durées de
convalescence des mammites clinques permet de limiter 1’utilisation des antibiotiques ce qui réduit les
charges lourdes de traitement mais aussi de diminuer les phénomeénes de I’antibiorésistance ainsi que
les résidus d’antibiotiques dans les produits alimentaires d’origine animal plus spécifiquement dans le
lait qui mettent en danger la santé publique.

4.4 Comptage des cellules somatiques :

Durant notre étude on a enregistré des variations palpables en valeurs du comptage des cellules
somatiques (SCC) du lait issu des deux lots (témoin et vacciné),parmi ces valeur , on a constaté une
augmentation en nombre des SCC au niveau du lait du groupe témoin (non vacciné) de 563 x 10°
cellule/ml (JO) a 712 x 103 cellule/ml (J60),ces valeurs correlent bien avec les résultats obtenus par le
test CMT expliqués par une hausse en cellules de la réponse immunitaire plus précisément en cellules
polynucléaires neutrophiles qui fait suite & une réaction inflammatoire de la glande mammaire . Sur le
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plan individuel, les valeurs enregistrées montrent a leur tour une concordance avec les résultats du test
CMT.

Quant au lot vacciné, on a noté une baisse en nombre des SCC au niveau du lait du groupe de 589 x 103
cellule/ml (J0) a 484 x 103 cellule/ml (J60) , ces valeurs sont superposables avec les résultats du test
CMT cela peut étre justifier par 1’effet positif de la vaccination sur la réduction de la sévérité et la
duration des infections intramammaires comme signalé par Middleton et al (2006).Sur le plan
individuel, les valeurs obtenues sur le lait les vaches du lot vacciné correspondent aux résultats du test
CMT de ses dernieres .

Nos résultats en matiére de comptage des cellules somatiques du lait concordent bien avec d’autres
études .A titre illustratif , March et al (2010) dans leur études ont révélés une augmentation significatif
en SCC des lots non vaccinés comparativement aux lots vaccinés apres les avoir challenger par une
souche Staphylococcus aureus inactivée (PC 5)dans le but d’évaluer 1’efficacité de la vaccination contre
les mammites en utilisant le vaccin Startvac® (HIPRA).De méme , une étude similaire a rapporté une
différence significative (P<0,001) en valeurs de SCC entre deux lots d’animaux un non vacciné(témoin)
et un autre vacciné au Startvac®, affirme un niveau de SCC plus élevé chez le lot témoin que celui du
lot vacciné comme rapporté par Piepers et al(2016).

4.5 Analyses microbiologiques :

L’ensemencement direct du lait du groupe nous a permis de mettre en évidences la présence des
Escherichia coli un score de (++++) ainsi que les Staphylococcus aureus (40 colonies /boite < soit un
score de ++++) dans le lait du groupe prélevé a JO a partir des deux lots témoin et vacciné , ces données
n’ont pas changé lors du deuxiéme prélévement du lait du groupe témoin , contrairement a celui du lot
vacciné ou nous avons constaté une baisse de la charge bactérienne des E.coli isolées qui a passée d’un
score de ++++ a un score de +) ,mais aussi une absence totale des Staphylocoques qui est passée d’un
score de ++++ 2 0.

Le dénombrement des FAMT dans le lait du groupe témoin nous a démontré une augmentation en
nombre de 6,3 x 10*ufc /ml (JO) a 1,3 x 10" ufc /ml (J60) [norme : 3 x 10°; 3 x 10°ufc /ml], quant
au lait du groupe vacciné , les résultats ont montrés une légéere baisse en nombre de la FAMT de 6,1x
10%ufc /ml (J0) a 5,4 x 10*ufc /ml (360) , un nombre qui se positionne bien dans la norme recommandée
pour le lait cru en Algérie.

Le dénombrement des coliformes fécaux (CF) dans le lait du groupe des deux lots (témoin et vacciné) a
révélé une augmentation de la charge CF dans le lait du groupe témoin de 6,8 x 10ufc /ml (JO) a 1,5
x 10*ufc /ml (J60) [norme : 5 x 10?; 5 x 10%ufc /ml], par contre il a révélé une baisse de la charge
des CF dans le lait du groupe vacciné de 7,3 x 10?ufc /ml (JO) a 2,7 x 10*ufc /ml (J60) , ce qui est
meilleure par rapport aux recommandations de la norme.

Cette baisse de la charge bactérienne dans le lait du groupe vacciné rapportée durant notre étude peut
étre attribuée a une phagocytose plus efficace des germes par les neutrophiles polynucléaires activés
mais aussi par la contribution de I’augmentation des concentration des anticorps spécifiques IgG et
IgG; dans le lait et le sang engendrée par la vaccination dans 1’activation du complément grace au
phénomeéne d’opsonisation comme signalé par Schukken et al ,2012).

Nos résultats concordent aussi avec 1’étude faite par Pieper et al (2016) ou ils ont démontré que la
vaccination avec Startvac® engendre une forte réponse immunitaire humorale contre les Staphylococcus
aureus caractérisée par une médiation des cellules Th2 et des anticorps 1gG: mais aussi des anticorps
anti-SAAC présents dans le lait qui favorisent a leur tour une élimination plus efficace des bactéries
hors de la glande mammaire . Cependant, la vaccination fait intervenir une réponse immunitaire de type
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cellulaire a I’aide des cellules Thl agissant contre les E.coli et les coliformes (Klebsiella, Serratia,
Proteus)
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Recommandations



Conclusion :

Les mammites demeurent [’une des pathologies dominantes qui sévissent dans les élevages bovins. En
conséquence, I’impact économique se justifie par le déficit apparent causé par 1’atrophie des quartiers
mammaires suite a I’atteinte clinique, en plus de fardeau des pertes occultes liées aux mammites
subcliniques ,le cout des traitements ,mortalités et enfin les réformes de vaches a mammites chroniques
.L’impact sanitaire réside dans I’utilisation abusive des antibiotiques , apparition de souches
multirésistantes, et les résidus d’antibiotiques dans cette donnerée alimentaire qui constitue un danger
sur la santé animal et surtout humaine.

L’étude réalisée sur I’évaluation de I’efficacité de la vaccination contre les mammites a été axée sur des
aspects techniques a savoir la mesure de la production laitiére, CMT, comptage des cellules somatiques
du lait, et les analyses bactériologiques afin de mieux comprendre I’importance de la vaccination et son
implication dans la prophylaxie médicale, et d’essayer d’apporter des solutions pour le terrain algérien.

La vaccination contre les mammites représente 1’un des anneaux importants de toute une chaine de
mesures de la luttes contre les mammites cliniques et subcliniques , néanmoins, 1’hygiéne de la traite
demeure la pi¢ce maitresse de toutes les autres mesures , commencé par 1’hygiéne des mains du trayeur
arrivé a celle de la mamelle ,et enfin I’hygiéne du matériel et la salle de traite .

La production laitiére qui présente 1’axe pilier de 1’¢levage laitier est influencée par des différents
facteurs , les infections intramammaires se positionnent en premier lieu , car les inflammations de la
glande mammaire endommagent les tissus sécrétoires du lait , notre présente étude a permet de mettre
en évidence I’influence de la vaccination sur le niveau de la production laitiére en limitant la sévérité
des infections intramammaires , une augmentation de la quantité du lait a été notée sur les 60 jours post-
vaccination dans les lots vaccinés qui est passé de de 21,70 litres/jour (JO) a 23,52 litres /jour (J60),
Contrairement , on a noté une régression de la production laitiére dans le lot non vacciné qui est passé
de de 23,17 litres /jour (JO) a 21,71 litres/jour (J60)

Le CMT nous a permis d’exposer le role appréciable de la vaccination dans la réduction en prévalence
des mammites subcliniques , durant notre étude, on a constaté une baisse en prévalence de mammites
subcliniques pour le lot vacciné qui est passé de 42,11%(J0) a 26,32%(J60) dans le lot vacciné
.Inversement , on a remarqué une augmentation en prévalence de mammite subcliniques qui est passé
de 25% (JO) a 45% (J60) avec une augmentation en nombre des cas de score 1 a J60 (35%) par rapport
a ceux enregistrés a JO(15%) dans le lot non vaccingé .

A son tour , le comptage des cellules somatiques a démontré une efficacité perceptible de la vaccination
sur la réduction du nombre des cellules somatiques dans le lait , lors de notre étude on a enregistré
une baisse en nombre des SCC au niveau du lait du groupe vacciné qui est passé de 589 x 10 cellule/ml
(JO) a 484 x 10° cellule/ml (J60) , contrairement, on a noté une augmentation en nombre des SCC au
niveau du lait du groupe témoin (non vacciné) qui est passé de 563 x 102 cellule/ml (J0) a 712 x 10°
cellule/ml (J60).

Nos résultats ont montrés un effet palpable de la vaccination sur I’impact des mammites dans 1’élevage
bovin laitier. En effet, on a constaté une diminution de la charge bactérienne staphylococcique et
colibacillaire qui est passé de (++++) a 0/ (+) , ainsi que une diminution de charge des FAMT et CF qui
est passé de 6,1x 10*ufc /ml (JO) a 5,4 x 10*ufc /ml (J60) pour les FAMT , et de 7,3 x 102ufc /ml (J0)
a 2,7 x 10tufc /ml (J60) pour les CF dans les lots vaccinés , alors qui n’il y a aucune amélioration au
contraire une augmentation dans les différentes flores et germes dans les lots non vaccinés.
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Les analyses bactériologiques nous ont consolidés les résultats obtenus par les autres techniques, dés
lors nous avons constaté 1’effet positif de la vaccination sur la réponse immunitaire et sur 1’élimination
des germes en dehors de la glande mammaire.

Enfin , les résultats obtenues lors de notre étude reflétent que ’utilisation d’un vaccin antimammiteux
en l’occurrence le vaccin Startvac® semble diminuer l’incidence et la sévérité des infections
intramammaires qui se déclarent souvent durant la période post partum, et procure une immunité qui
s’est traduit par le raccourcissement de la durée de convalescence et diminution de 1’utilisation des
antibiotiques , par conséquent on a constaté un taux de guérison appréciable dans le cheptel bovin laitier .

Recommandations

Un bon diagnostic des mammites cliniques et subcliniques repose sur la mise en évidence des signes
caractéristiques de I’inflammation de la glande mamelle, des conséquences cellulaires, modifications
cytologiques, chimiques, et finalement bactériologiques de 1’état inflammatoire de la mamelle. Une lutte
efficace contre une mammite nécessite a la fois un traitement adéquat et une prophylaxie appropriée.

La fréguence des mammites sur le terrain algérien impose que des agissements soient faites, en
commengcant par la réalisation des travaux scientifiques dont le but est d’identifier avec précision les
souches en cause lors des inflammations intramammaires, et c’est a base de ces projets scientifiques que
des vaccins appropries soient développés.

Une étude plus approfondi sur un effectif plus important est souhaitable afin de valoriser 1’utilisation du
vaccin Startvac dans le cheptel bovin laitier.

Afin d’améliorer la production et la rentabilit¢ du cheptel bovin laitier, on a suggéré les
recommandations suivantes :

1. Les services techniques chargés de I’appui zootechnique et sanitaire (vétérinaires) devraient
assurer l'accompagnement des éleveurs pour contribuer a I’amélioration de la technicité des
¢leveurs en assurant des contrdles réguliers sur la conduite d’élevage (hygiéne, traite,
prophylaxie, et alimentation) ;

2. Organisation des journées de formation ainsi de vulgarisation aux éleveurs laitiers sur les
aspects de conduite sanitaire, traite et d’alimentation des troupeaux pour un rationnement des
vaches laitiéres selon leur stade physiologique et sur I’importance de la période séche ;

3. Introduire des méthodes de suivi des enregistrements des performances et de gestion des colts
de production de lait des exploitations laitiéres ;

4. Encourager les exploitations a orienter la totalité de leur lait vers les laiteries pour permettre sa
pasteurisation et la préservation de la santé des consommateurs contre les maladies animales ;

5. Imposer un seuil maximal en cellules somatiques dans le lait destiné a la consommation humaine

serait souhaitable dans le but de pousser les éleveurs a donner de I’importance aux conditions
de la traite ;
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6. Vulgariser et généraliser la vaccination contre les mammites comme étant un plan
prophylactique tres efficace sur I’ensemble du cheptel bovin laitiere ;

7. Développer plus de projets de recherche sur la prévention des mammites en Algeérie.
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ANNEXES :

Tableau 5 : Principaux antibiotiques présents dans les spécialités intramammaires hors lactation
disponibles

FAMILLE REI:’?!IED;ZI:T?AU;T{TS SPECTRE MODE D'ACTION DISTRIBUTION
Benzylpénicilline Gram+ Bactéricide Extra-cellulaire limitée
Pénicilline G (streptocoques et staph Temps (Benzylpénicilline) ou
B-lactamases -) dépendant large (Pénéthacilline)
Gram+ Bactéricide
Pénicilline A Ampicilline (streptocoques et staph  Tps dép. (Gr ) Extra-cellulaire large
Amoxycilline B-lactamases -) Concentration
Gram- (E.coli) dép. (Gr-)
Cloxacilline Gram+ Bactéricide
Pénicilline M Oxacilline (streptocoques et staph Temps Extra-cellulaire limitée
Nafcilline B-lactamases +) dépendant
Céfalexine
Céfazoline Bactéricide
Céphalosporines . . Gram- et Gram+ Concentration Extra-cellulaire variable
Céfalonium dépendant
Cefquinome
eomyelae Gram- et Gram+ Bactéricide
Framycétine
Aminosides Y . (Stg}:l:ﬁf;?:ﬁ:i;fas Concentration Extra-cellulaire faible
Gentamycine dépendant
Streptomycine streptocoques)
PR T Bactéricide
Bacitracine +
Polypeptides Colistine Ségmmzéﬁfsng Temps Extra-cellulaire faible
dépendant
Spiramycine
: Intracellulaire large
Tylosine Gram+ Bactéricide 8
i macrolides
hi;g::;i:::t Novobiocine particulierement les Temps Pro;(ariétés van'a)b les
i ; staphylocoques dépendant
Lincomycine phylocoq p (apparentés)

Rifaximine




Tableau 7 : Récapitulatif des différentes techniques microbiologiques utilisées

Technique

Normes de référence

Préparation des échantillons pour essali

NF V 08-060 Avril 2009

Arrété interministériel du 2 Moharram 1438
correspondant au 4 octobre 2016 fixant les critéres
microbiologiques des denrées alimentaires.

Recherche et dénombrement des coliformes fécaux

NF V 08-060 Avril 2009

Arrété interministériel du 2 Moharram 1438
correspondant au 4 octobre 2016 fixant les critéres
microbiologiques des denrées alimentaires.

Recherche des Staphylococcus a coagulase positive

NF V 08-060 Avril 2009

Arrété interministériel du 2 Moharram 1438
correspondant au 4 octobre 2016 fixant les critéres
microbiologiques des denrées alimentaires.

Recherche et dénombrement de la FAMT

NF V 08-060 Avril 2009

Arrété interministériel du 2 Moharram 1438
correspondant au 4 octobre 2016 fixant les critéres
microbiologiques des denrées alimentaires.

Tableau 12 : résultats individuels du groupe témoin a jo

Numéro Numéro Production CCS CMT
d’identification individuelle individuel Résultat Score
(x 1000
cellules /ml)
1 5678 20,30 720 Négatif 0
2 3670 25,26 1200 Positif 1
3 1227 19,22 933 Positif 1
4 9357 27,50 478 Négatif 0
5 8303 21,26 655 Négatif 0
6 7598 24,11 500 Négatif 1
7 7597 23,72 2300 Positif 3
8 4567 29,13 1400 Positif 2
9 4398 24,42 498 Négatif 0
10 4420 20,46 754 Négatif 0
11 16788 23,17 467 Négatif 0
12 16786 21,33 512 Négatif 0
13 16774 19,07 582 Négatif 0
14 3365 20,64 606 Négatif 0
15 7901 22,57 422 Négatif 0
16 6051 17,93 620 Négatif 0
17 5690 19,85 2650 Positif 3
18 2339 21,31 549 Négatif 0
19 8567 18,29 435 Négatif 0
20 5478 23,82 524 Négatif 0




Tableau 15 : résultats individuels du groupe vacciné a jo

Numeéro Numéro Production CCS CMT
d’identification | individuelle individuel Résultat Score
(litre) (x 1000
cellules /ml)

1 8544 23,30 623 Négatif 0

2 3366 28,21 566 Négatif 0

3 7725 13,22 2300 Positif 3

4 6125 32,50 463 Négatif 0

5 16790 18,26 652 Négatif 0

6 16775 27,11 1130 Positif 1

7 16773 22,79 430 Négatif 0

8 1937 28,19 2650 Positif 3

9 2298 24,12 466 Négatif 0

10 0447 21,46 2710 Positif 3

11 7658 19,17 459 Négatif 0

12 6506 24,43 412 Négatif 0

13 7623 22,07 1340 Positif 2

14 0807 18,64 612 Négatif 0

15 1023 20,57 408 Négatif 0

16 3053 15,93 968 Positif 1

17 6091 11,85 2570 Positif 3

18 6043 23,31 540 Négatif 0

19 4837 17,29 1300 Positif 2

Tableau 19 : résultats individuels du groupe témoin a j 60
Numéro Numéro Production CCs CMT
d’identification | individuelle individuel Résultat Score
(x 1000
cellules /ml)

1 5678 21,12 945 Positif 1
2 3670 23,67 1430 Positif 1
3 1227 12,22 1270 Positif 1
4 9357 27,98 534 Négatif 0
5 8303 22,53 612 Négatif 0
6 7598 25,02 534 Négatif 1
7 7597 21,78 2190 Positif 3
8 4567 28,45 1620 Positif 2
9 4398 24,87 511 Négatif 0
10 4420 19,96 1160 Positif 0
11 16788 23,46 623 Négatif 0
12 16786 22,13 560 Négatif 1
13 16774 20,04 925 Positif 1
14 3365 21,42 558 Négatif 0
15 7901 22,57 463 Négatif 0
16 6051 19,20 1050 Positif 1
17 5690 11,91 2340 Positif 3
18 2339 21,58 587 Négatif 0




19 8567 20,23 533 Négatif 0
20 5478 24,14 604 Négatif 0
Tableau 22 : résultats individuels du groupe vacciné a j 60
Numéro Numéro Production CCS individuel CMT
d’identification | individuelle (x 1000 Résultat Score
(litre) cellules /ml)

1 8544 24,58 430 Négatif 0
2 3366 25,34 380 Négatif 0
3 7725 17,45 540 Négatif 0
4 6125 36,62 390 Négatif 0
5 16790 19,97 460 Négatif 0
6 16775 34,97 980 Positif 1
7 16773 21,58 460 Négatif 0
8 1937 31,37 520 Négatif 0
9 2298 30,62 420 Négatif 0
10 0447 11,5 960 Positif 2
11 7658 21,56 450 Négatif 0
12 6506 28,20 462 Négatif 0
13 7623 21,90 960 Positif 1
14 0807 19,79 545 Négatif 0
15 1023 29,62 810 Positif 1
16 3053 29,49 1100 Positif 2
17 6091 17,34 899 Positif 1
18 6043 20,94 430 Négatif 0
19 4837 33,69 580 Négatif 0

Tableau 24 : tableau récapitulatif des résultats des analyses bactériologiques
Germes Norme Premier prélévement (J0) Deuxiéme prélévement

(J60)
Lot témoin Lot vacciné Lot témoin Lot vacciné

E .coli O/ 4+++ ++++ ++++ ++++ +
Staphylocoques | O/ ++++ +4+++ +4+++ +4+++ 0
FAMT 3x10%/ 3 x 108 6,3 x 10* 6,1 x 10* 1,3 x 107 5,4 x 10*
Coliformes 5x102/5x10® | 6,8x10? 7,3 x 10? 1,5x 10* 2,7 x 10*
fécaux




POLYVALENT INACTIVATED VACCINE
in an injectable emulsion against bovine mastitis

VACCINATE AND GET:
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