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RESUME 

 
 
 
La présente étude a porté sur la caractérisation des germes responsables de 

mammites cliniques en élevages laitiers de la wilaya de Blida au moyen du kit 

Speed mam utilisé comme méthode de screening et des méthodes classiques et 

de leurs antibio-résistances vis-à-vis des molécules d’antibiotiques les plus 

utilisées. 

 

L’analyse bactériologique des 78 prélèvements de laits de cas de mammites 

cliniques a révélé 06 cultures négatives et 72 cultures positives dont 64 cultures 

pures et 08 cultures mixtes (dont 1considérée comme contaminée). Ceci a permis 

la caractérisation de 81 souches responsables des infections intra mammaires en 

élevages laitiers explorés de la wilaya de Blida qui se répartissent principalement 

comme suit : 

• S. aureus et Str. dysgalactiae pour le réservoir mammaire (20,98%) ; 

• Escherichia coli, Klebsiella ornithinolytica ; Serratia odorifera ; Aeromonas 

hydrophila et Proteus, Str. Uberis et Enterococcus faecium (39,49%) pour le 

réservoir environnemental. 
 

La situation sanitaire du pis dans les élevages laitiers explorés montre la 

prédominance des mammites cliniques d’origine environnementale par rapport au 

réservoir mammaire. 
 

Les profils d’antibiogramme font ressortir une antibiorésistance variable des 

souches testées vis-à-vis des antibiotiques les plus fréquemment utilisés en 

élevage laitier à savoir les bêtalactamines (Penicillines et Céphalosporines) et les 

Tétracyclines. L’usage des antibiotiques demeure donc le facteur de risque le plus 

important qui conduit à la sélection et au développement de souches bactériennes 

résistantes aussi bien chez l’homme que chez l’animal. 
 

Mots clés : Bovins laitiers, mammites cliniques, germes, antibio-résistance. 
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SUMMARY 

 
 
 

The present study focused on characterization of bacterial species causing clinical 

mastitis in lactating cattle in the department of Blida; using Speed mam kit used as 

screening method; and classical methods; and their antimicrobial resistance 

towards the most commonly used antibiotics molecules. 

The bacteriological analysis of 78 samples of milk from clinical mastitis cases 

revealed 06 negative cultures and 72 positive cultures and 64 pure cultures and 08 

mixed cultures (which one was contaminated). This allowed characterization of 81 

strains responsible for intra-mammary infections in dairy farms investigated in the 

department of Blida, which are mainly divided as follows: 

• S. aureus and Str. dysgalactiae for the mammary reservoir (20.98%);  

• Escherichia coli, Klebsiella ornithinolytica; odorifera Serratia, Aeromonas 

hydrophila and Proteus, Str. Uberis and Enterococcus faecium for the 

environmental reservoir (39.49%). 

 

The sanitary situation of mammary gland in dairy breeding shows the ascendancy 

of the clinical mastitis of environmental origin in regard to the mammary reservoir. 

 

The sensitivity profiles highlight a variable antibiotic resistance strains tested 

towards antibiotics most frequently used in dairy breeding such as bêtalactamines 

(Penicillines and Céphalosporines) and Tétracyclines. The custom of antibiotics 

this remains the most important risk factor which leads to the selection and to the 

development of resistant bacterial strains as well at the human as at the animal. 

 

 

 

Keywords: dairy cattle, clinical mastitis, bacteria, antibiotic resistance 
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INTRODUCTION 

 
 
 
En élevages bovins laitiers, les infections intra mammaires demeurent la 

pathologie la plus fréquente et la plus coûteuse par leurs impacts économiques et 

sanitaires avec des pertes multiples [1] Pour le producteur, elles concernent les 

frais de traitement, les pertes du lait à court terme (les résidus), et à long terme (la 

chute qualitative et quantitative de la production, le tarissement précoce et la 

reforme), elle diminue aussi la valeur de cheptel (mortalité des vaches atteintes, 

morbidité et mortalité des veaux nourris de vaches atteintes) [2 ; 3]. Pour le 

transformateur, les conséquences sont liées à la diminution de la teneur en 

protéines insolubles (les caséines), en lactose et en matières grasses. Ces 

changements interfèrent avec les procédés de transformation et entraînent des 

pertes de rendement et des coûts supplémentaires. En plus, la présence des 

résidus d’antibiotiques et d’antiseptiques qui perturbent les fermentations 

bactériennes des produits laitiers fermentés, et la présence des enzymes 

thermostables qui peuvent altérer la qualité organoleptique de lait et de ses 

dérives fabriqués même en cas de lait UHT [4] [2] [5]. Pour le consommateur, le 

risque zoonotique lié à la contamination du lait par certains germes fait l’objet de 

préoccupations de santé publique [6 ; 7]. En effet, le lait "mammiteux" peut être 

vecteur d’agents responsables de toxi-infections alimentaires (salmonellose, 

listériose, etc.) [8]. De fait, en l’absence de pasteurisation, des germes 

pathogènes pour l’homme provenant de quartiers infectés peuvent contaminer les 

produits laitiers [6 ; 7]. Certains sont très étudiés : Staphylococcus aureus, Listeria 

monocytogenes, ou Salmonella. D’autres le sont moins comme Escherichia coli 

[7]. Les mammites constituent aussi le facteur de risque principal de la présence 

d’inhibiteurs d’où un danger supplémentaire : les risques d’allergie aux résidus 

d’antibiotiques surtout les pénicillines [4 ; 9 ; 2]. 

 

L’infection intra mammaire est associée à la présence de bactéries dans 90% des 

cas. Les causes fongiques, virales et traumatiques se partagent le reste des cas 

[10]. La connaissance des principales espèces bactériennes responsables de 
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mammites, de leur fréquence ainsi que de leur pathogénie respective représente 

un intérêt réel pour aider le praticien dans ses choix thérapeutiques en les 

adaptant au contexte épidémiologique propre à chaque élevage [11 ; 12]. 

L’utilisation du diagnostic bactériologique pour la caractérisation de l’agent causal 

demeure la seule méthode fiable mais limitée par son coût et sa durée pour 

l’instauration d’un traitement efficace [13]. 

 

En élevages laitiers de la wilaya de Blida, la caractérisation des agents 

responsables de mammites subcliniques est souvent actualisée par des études 

sur le terrain. A notre connaissance, aucune donnée n’est disponible concernant 

les agents étiologiques de mammites cliniques. La présente étude est une 

contribution à l’identification des principaux pathogènes responsables des 

mammites cliniques et à la caractérisation de leurs antibiorésistances vis-à-vis des 

molécules d’antibiotiques les plus fréquemment utilisées. 
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CHAPITRE 1 

INFECTIONS INTRA-MAMMAIRES 

 
 
 

1.1. La mamelle : 

 

La mamelle est une glande cutanée à fonction sécrétoire, elle constitue la 

remarquable caractéristique des mammifères [14] ; elle se caractérise par 

l’élaboration de deux sécrétions différentes : le colostrum et le lait  indispensables 

à la survie de la descendance. 

 

A la puberté et en fin de gestation la mamelle prend tout son volume et son 

activité devient maximale [15]. 

 

La vache possède deux paires de mamelles inguinales, réunies par une 

volumineuse masse hémisphérique appelée pis [16] ; divisé par un sillon intra 

mammaire, chaque mamelle se prolonge par un trayon (papilla mammae) au 

sommet duquel s’ouvre le canal du trayon (ductus papillaris) par un seul orifice, 

l’ostium papillaire (ostium papillaris) [17]. 

 

Chacune des mamelles, constitue une entité fonctionnelle indépendante [17]. Les 

quartiers sont séparés par un ligament médian de fixation (tissu élastique), et par 

des ligaments latéraux profond et superficiel de support (tissu fibreux et inflexible) 

[18]. Les quartiers avant et arrière sont séparés par un fin et régulier septum de 

tissu conjonctif [19]. 

 

Chaque quartier est constitué d’un parenchyme glandulaire; présentant une 

structure acineuse en grappe. Les alvéoles glandulaires (éléments sécréteurs 

tubulo-acineux) se regroupent en lobules qui s'organisent eux même en lobes. 

Chaque alvéole est appendu à un bref conduit alvéolaire qui débouche dans un 

conduit intra lobulaire [20]. Ces tubules ont la forme d’un complexe d’arborisation 



16 

de canaux primaires, secondaires et tertiaires intra lobulaires et interlobulaires 

assurant les fonctions d’écoulement, de stockage et d’éjection du lait [16].  

 

Le stroma, constitué de tissu conjonctif essentiellement de fibrocytes et de fibres 

de collagène et de tissu adipeux s’insinue entre les parties sécrétoires et constitue 

la majorité des tissus des glandes non sécrétrices [21]. 

 

La vascularisation du pis est assurée par un système vasculaire artériel et veineux 

plus développé. Ces deux réseaux donnent des ramifications et des anastomoses 

qui englobent le tissu tubulo- alvéolaire [16 ; 18]. Le réseau lymphatique est 

constitué de vaisseaux dont se détachent de gros canaux, qui gagnent les 

ganglions lymphatiques rétro mammaires assurant ainsi les fonctions d'apport de 

nutriments et de drainage des déchets [16]. 

 

La majeure partie des terminaisons nerveuses qui logent le parenchyme 

mammaire est issue des nerfs mammaires. Il n’existe pas de nerf moteur 

mammaire et le fonctionnement mammaire est commandé par des mécanismes 

hormonaux [22] 

Figure 1.1 : Système vasculaire et lymphatique de la mamelle [14]. 
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1.2. Définition des mammites : 

 

La mammite est l’inflammation d’un ou de plusieurs quartiers de la glande 

mammaire quelle qu’en soit la cause. Physiologiquement c’est une réaction de 

défense contre une agression locale [8]. Elle peut être d’origine bactérienne, virale 

ou mycosique et quelque fois traumatique. Un certain nombre de glandes atteintes 

ne sont pas aisément détectables ni par la palpation ni par l’examen du lait dans le 

bol de traite. Par conséquent, la définition la plus commode est que cette maladie 

se caractérise par l’existence d’un nombre élevé de leucocytes dans le lait [2 ; 23]. 

 

Selon VESTWEBER et LEIPOLD, [24], La maladie sous sa forme clinique se 

manifeste à trois niveaux : 

• Général; c’est-à-dire, des modifications plus ou moins importantes de l’état 

général telle qu’une perte d’appétit, arumination ou de la fièvre. 

• Local; qui s’observe au niveau de la glande mammaire et se traduit par les 

signes classiques de l’inflammation «Rubor, Tumor, Dolor, et Color». 

• Fonctionnel; traduisant l’atteinte de la fonction de la secrétion et se 

manifeste par des modifications macroscopiques de la quantité et de la 

qualité du lait et/ou des modifications microscopiques telles que les 

concentrations en germes ou en cellules. 

 
 
1.3. Etiologie : 

 

De très nombreux micro-organismes sont susceptibles de franchir la barrière 

constituée par le canal du trayon et de se multiplier dans la mamelle : bactéries, 

virus, levures [8]. Alors que la grande majorité des mammites sont d’origine 

infectieuse, on note toutefois l’existence de mammites d’origine traumatique, 

physique ou chimique. 

 

L’infection de la mamelle par voie exogène est la plus fréquente, bien que des 

infections par voie endogène soient décrites comme les mammites mycosiques. Il 

faut noter aussi l’excrétion possible de micro-organismes dans le lait sans signes 
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cliniques de mammite exemple lors de tuberculose, para tuberculose, 

salmonellose, listériose et brucellose. 

Généralement une seule espèce bactérienne est en cause, plus rarement 

l’association de deux espèces est possible. On considère d’ailleurs que la 

présence de plus de deux germes dans un lait de mammite signe une 

contamination du prélèvement [25 ; 12]. 

La connaissance des principales espèces bactériennes responsables de 

mammites, de leur fréquence ainsi que de leur pathogénie représente un intérêt 

dans le choix thérapeutique [11 ; 12]. 

 
 
1.3.1. Agents pathogènes : 

 

Les bactéries pathogènes causant les mammites peuvent être classées en trois 

catégories : les pathogènes majeurs (contagieux et environnementaux), les 

pathogènes mineurs et les pathogènes occasionnels [26] (voir annexe A). 

 
 
1.3.1.1. Les pathogènes majeurs : 

 

Les pathogènes majeurs se divisent en deux sous groupes: 

• Les pathogènes contagieux. 

• Les pathogènes de l’environnement. 

 
 
a. Les pathogènes contagieux : 

 

Essentiellement, les pathogènes contagieux peuvent être considérés comme des 

organismes adaptés à survivre et proliférer sur la peau, au niveau des trayons 

et/ou dans le pis des vaches infectées. Ces microorganismes engendrent le plus 

souvent des mammites de type subclinique [27]. Les principaux représentants des 

germes contagieux sont : 

• Staphylococcus aureus : est le pathogène mammaire prédominant, présent 

dans plus de 90% des troupeaux laitiers. Ce germe provoque des 

mammites qui évoluent surtout vers la forme subclinique, mais dans de 

nombreux cas des mammites cliniques [28]. 



19 

• Streptococcus agalactiae : les infections intra mammaires causées par ce 

germe sont de moins en moins fréquentes (depuis l’apparition de la 

pénicilline) et sont dans la majorité des cas des mammites sub cliniques ; la 

sensibilité à ce germe augmente au fur et à mesure avec l’âge [29]. 

 
 
b. Les pathogènes environnementaux : 

 

Les pathogènes environnementaux sont décris comme des envahisseurs 

opportunistes de la glande mammaire. La plupart pénètrent la glande, engendrent 

une réponse immunitaire et sont rapidement éliminés. On les retrouve dans 

l’environnement entourant la vache comme sur le sol, dans la litière, dans l’eau 

[6]. On compte plusieurs microorganismes dont les principaux sont : 

 

• Escherichia coli : est souvent responsable des mammites en période de 

tarissement. La mammite à E coli est habituellement de courte durée; 

moins de dix jours dans plus de 50% des cas et moins de trente jours dans 

près de 70% des cas. Les sérotypes isolés lors de mammites sont très 

variés [30]. 

 

• Streptococcus uberis : ce germe cause des infections de durée, supérieure 

à celle causées par E. coli [31] ; non contagieuses et ayant un effet 

beaucoup moins rude sur l’état général de la vache. Ses réservoirs 

principaux sont, le pis, les trayons et la litière. Les infections mammaires 

causées par Streptococcus uberis sont souvent en relation avec les saisons 

(La majorité des infections se déroulent l’hiver), le cycle de lactation (durant 

la période de tarissement) et l’âge de l’individu (le plus souvent sur des 

vaches âgées) [32]. 

 
 
1.3.1.2. Les pathogènes mineurs : 

 

Les pathogènes mineurs de la glande mammaire sont dénommés ainsi car ils 

causent généralement peu de problèmes. Ces germes sont des hôtes normaux 

des animaux. Ils englobent principalement les staphylocoques à coagulase 
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négative. Les plus fréquemment isolés sont Staphylococcus chromogènes et 

Staphylococcus hyicus, S warneri S epidermidis, S simulans, S xylosus, S hominis 

et S sciuri ; est aussi rencontré corynebacterium bovis [33]. Ces pathogènes 

mineurs causent de faibles irritations, et parfois même des mammites cliniques 

[34].  

 

Mais cette dichotomie entre pathogènes majeurs et pathogènes mineurs tend 

actuellement à être remise en cause devant la part croissante de la caractérisation 

des staphylocoques à coagulase négative dans les laits de mammites cliniques 

[35]. 

 
 
1.3.1.3. Les pathogènes occasionnels : 

 

La plupart des mammites ont une origine bactérienne, cependant il existe un 

nombre considérable de microorganismes pouvant l’induire incluant certaines 

levures et des mycoplasmes, organismes très contagieux tel que Mycoplasma 

bovis [36]. 

 

Tableau 1.1 : Caractéristiques épidémiologiques des principales espèces 

bactériennes responsables de mammites cliniques et subcliniques [8]. 

Réservoirs 

Animal Environnement 
 

Mamelles 

infectées 

Lésions du 

trayon 
Autres sites litières 

Autres (sol eau, 

mouches) 

S.aureus +++ +++ + - - 

Str.agalactiae +++ +++ + - - 

Str.dysgalactiae ++ +++ ++ - - 

Str.uberis ++ + +++ +++ - 

E.faecium 

E.faecalis 
+ + +++ +++ - 

E.coli + - +++ +++ - 

Pseudomonas + - - - +++ 

Actinomyces 

pyogenes 
+ - + - +++ 

Mycoplasmes +++ - ++ - - 

 



21 

1.4. Pathogénie : 

 

1.4.1. Pénétration des germes dans la mamelle :  

 

Hormis le cas des mammites d’origine hématogène (mammite brucellique ou 

tuberculeuse), les germes pathogènes pénètrent dans la glande par le canal du 

trayon. L’ouverture du sphincter étant maximale à la fin de la traite, c’est lors de la 

traite et dans la demi-heure suivant celle-ci qu’a lieu la majorité des infections. De 

même le canal du trayon voit son diamètre augmenter au vêlage et au 

tarissement, d’où une sensibilité accrue des vaches aux infections pendant ces 

périodes [37]. 

 

La première étape du processus infectieux est la contamination de l'extrémité du 

trayon, pendant la traite où entre les traites, soit : 

• pendant la traite, elle s'effectue à partir du lait contaminé d'une autre 

mamelle par : 

o contact avec les mains du trayeur ou lors de la préparation de la 

mamelle (lavettes, eaux de lavage). 

o lors de la traite elle-même, la machine à traire peut introduire du lait 

contaminé dans le trayon : lors de phénomène d'impact, de fluctuations 

du vide ou de traite humide [38]. 

• par la multiplication de germes présents sur le trayon entre les traites. 

Toute lésion du trayon (verrue, blessure, gerçure) favorise la multiplication 

des germes et par conséquent la fréquence des infections. 

• par l’introduction directe dans le sinus lactifère de germes lors de 

traitements intra mammaires ou de sondage mal conduits du canal du 

trayon [39 ; 40] 

 
1.4.2. Infection de la glande : 

 

Normalement la traite par son effet de vidange concourt à l’élimination des germes 

qui ont pu pénétrer dans le sinus lactifère. Les germes qui provoquent l’infection 

ont donc des propriétés d’adhésion à l’épithélium du sinus lactifère. Ensuite les 

germes se multiplient rapidement et envahissent le tissu mammaire. La 
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prolifération des germes s’accompagne de la production d’enzymes et de toxines 

qui vont léser le tissu sécrétoire et provoquer une modification qualitative du lait 

produit. La mise en place de la réaction inflammatoire et les mécanismes de 

défense cellulaire et humorale déterminent la survie des bactéries et la durée de 

l’infection en fonction des espèces et des souches bactériennes. [40]  

 

 

Figure 1.2 : Pathogénie des infections mammaires [39] 

 
 
1.4.3. Moyens de défenses :  

 

Ils sont classés en deux grands types de mécanismes : 

 

a. Les défenses passives : 

 

Le canal du trayon constitue la première protection et sans doute la plus efficace 

[8]. Il constitue une réelle barrière anatomique : son diamètre est plus important en 

partie proximale qu'en partie distale, le pseudo-sphincter le ferme 

hermétiquement. Un enduit de kératine complète cette occlusion. La rosette de 

Fürstenberg avec ses replis de muqueuses forme une autre barrière défensive 

[41]. De plus, physiologiquement, l'enduit de kératine doué de propriétés 

antibactériennes [42] absorbe les germes et, associé à la desquamation cellulaire, 
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il empêche l'adhésion des germes qui sont alors évacués lors de la traite grâce à 

l'effet chasse-lait [43 ; 44]. 

 

b. Les défenses actives : 

 

Elles sont mises en jeu lorsque l'agent infectieux a dépassé le canal du trayon. On 

distingue 2 types de défenses : 

• Les défenses cellulaires : Dans la citerne, les bactéries se multiplient et 

provoquent une réaction inflammatoire. Celle-ci entraîne le recrutement 

des cellules phagocytaires, notamment les neutrophiles du sang vers le 

lait. En l'absence d'infection, les macrophages constituent la population 

la plus importante des cellules du lait et les PNN (PolyNucléaires 

Neutrophiles) sont minoritaires. En cas d'infection, la numération 

cellulaire est inversée : ce sont les PNN qui prédominent  

• Les protéines anti-microbiennes du lait. En effet, un certain nombre de 

protéines et d'enzymes présentent dans le lait ont des propriétés 

antibactériennes. Cependant, parmi elles, seuls le complément et la 

lactoferrine semblent avoir un rôle important [45]. 

 
 
1.4.4. Evolution : 

 

Suivant le pouvoir pathogène du micro-organisme et l’efficacité des réactions de 

défense de la glande, l’évolution se fait soit : 

• Vers la guérison spontanée, lorsque la réponse cellulaire est de bonne 

qualité. 

• Vers l’extension de l’inflammation et de l’infection, lorsque le micro-

organisme est très pathogène. On observe alors des manifestations 

cliniques de mammite. 

• Vers la persistance de l’infection dans la glande, on parle de mammite sub-

clinique, un équilibre s’installe entre l’infection et la réponse inflammatoire 

de la glande. Lorsque l’équilibre se rompt l’expression clinique reprend [43 ; 

19]. 

 
 
1.5. Clinique : 
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1.5.1. Classification : 

 

Chez la vache, les infections mammaires se manifestent principalement par deux 

formes : 

• Mammites cliniques 

• Mammites subcliniques 

 
 
1.5.1.1. Mammites cliniques : 

 

Caractérisées par la présence des symptômes fonctionnels, des symptômes 

locaux et des symptômes généraux. En pratique, on considère qu’il y a mammite 

clinique dès qu’il y a une modification de l’aspect du lait ou de la sécrétion de la 

mamelle (critère le plus précoce et le plus constant) [8]. 

 

Les formes cliniques sont classées habituellement d’après leurs gravités et leurs 

évolutions [23] : 

• suraiguë 

• aigue 

• subaiguë 

• chronique 

 
 
1.5.1.1.1. Mammites suraiguës : 

 

Inflammation très brutale de la mamelle apparaissant habituellement dans les 

jours suivant le vêlage. L’état général de l’animal est souvent très affecté et on 

peut noter de la fièvre et un abattement profond. La mamelle est extrêmement 

congestionnée, douloureuse, chaude et volumineuse. La sécrétion lactée est soit 

interrompue par la douleur, soit très modifiée et présente alors un aspect séreux, 

aqueux ou hémorragique [23].  

Elle est rare mais souvent mortelle. Ce type de mammite se caractérise par une 

très grande rapidité d’apparition et d’évolution. L’évolution vers la mort est 

fréquente en l’absence de traitement précoce. 
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Elle peut revêtir deux formes caractéristiques [24] : 

• La mammite paraplégique, la vache est en décubitus. Elle est le plus 

souvent due à des coliformes et se caractérise par un syndrome fébrile. Les 

symptômes locaux peuvent être frustres, il convient alors de faire le 

diagnostic différentiel avec une fièvre vitulaire en observant la sécrétion qui 

est rare et séreuse.  

• La mammite gangreneuse : l’inflammation du quartier atteint est très 

violente, puis suivie d’une nécrose avec apparition d’un sillon disjoncteur 

séparant les tissus sains des tissus nécrosés froids, noirâtres à gris 

plombé. La sécrétion est rare et nauséabonde. Le germe mis en cause est 

S. aureus, parfois associé à des anaérobies. 

 
 
1.5.1.1.2. Mammites aigues : 

 

Inflammation brutale de la mamelle ; les symptômes restent localisés au niveau de 

la mamelle qui présente les signes d’inflammation. La sécrétion lactée est 

modifiée avec des grumeaux et présente un aspect crémeux, de couleur bleu 

verdâtre et d’odeur nauséabonde. Le quartier atteint est le siège d’une 

inflammation intense et l’état général de l’animal peut être gravement affecté [24]. 

En l’absence de traitement, l’évolution vers la chronicité est fréquente. 

 
 
1.5.1.1.3. Mammites subaiguës : 

 

Inflammation bénigne de la mamelle, elle est caractérisée par la présence de 

flocons et de grumeaux dans le lait des premiers jets. Le produit de sécrétion 

apparaît plus ou moins visqueux, traversant difficilement le filtre à lait [2 ; 8]. 

 
 
1.5.1.1.4. Mammites chroniques : 

 

Inflammation modérée mais persistante, évoluant lentement sur plusieurs mois, 

voire plusieurs années, parfois durant la vie entière de l’animal. Elle fait suite à 

une mammite aiguë ou suraiguë. L’état général de l’animal n’est pas affecté. Les 

signes locaux sont discrets avec présence, dans le parenchyme de zones 
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fibrosées palpables après la traite. Le lait présente de façon plus ou moins 

régulière, des grumeaux dans les premiers jets [24]. 

 
 
1.5.1.2. Mammites sub-cliniques : 

 

Contrairement aux mammites cliniques, les mammites subcliniques sont 

asymptomatiques ; la sécrétion parait macroscopiquement normale. Elles ne sont 

diagnostiquées qu’à l’aide d’examens complémentaires qui mettent en évidence : 

une augmentation du taux cellulaire du lait (numération cellulaire du lait individuel, 

Californian Mastitis Test), de la conductivité du lait; des modifications chimiques 

(baisse du taux de caséines et de lactose, augmentation du taux de chlorures), 

une augmentation des éléments filtrés (globulines) et une modification des 

concentrations ioniques [8]. 

 

Tableau 1.2 : Classification des mammites selon les symptômes [13]. 

 

 Symptômes 

généraux 

Symptômes 

locaux 

Symptômes 

fonctionnels 

Présence de 

pathogènes 

dans le lait 

Nombre total 

de cellules 

dans le lait 

Lésions 

irreversibles 

Mammites 

suraigües 
+ + + + + +/- 

Mammites 

aigües  
+/- + + + + +/- 

Mammites 

chroniques 
0 + + + + + 

Infections 

sub-cliniques 
0 0 0 + + - 

Mamelle 

saine 
0 0 0 0 0 0 
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CHAPITRE 2 

EPIDEMIOLOGIE 

 
 
 
Le problème de la mammite est difficile à cerner. Il s'agit d'une maladie causée 

par plusieurs facteurs. Les microorganismes sont responsables de l'infection, mais 

pour que ceux-ci entrent dans les glandes mammaires et qu'ils s'établissent au 

point de provoquer une infection, une multitude de facteurs peuvent intervenir. 

Ces facteurs (hygiène, stabulation, climat, trayeuses, alimentation, génétique, etc.) 

sont nombreux et agissent tous en même temps [26]. 

 
 
2.1. Facteurs favorisants : 

 

Les mammites proviennent de l'interaction de plusieurs facteurs ou circonstances, 

intrinsèques et extrinsèques  

 
 
2.1.1. Facteurs intrinsèques : 

 

Certaines particularités anatomiques et individuelles peuvent prédisposer la vache 

aux mammites. 

 
 
2.1.1.1. Génétique ou Hérédité : 

 

Des études ont démontré l’existence de familles de vaches résistantes et de 

familles de vaches sensibles sans que l’on sache qu’elle est la nature de ce 

phénomène résistance / sensibilité : anatomie, physiologie, immunologie. Un seul 

facteur héréditaire de résistance aux mammites est connu ; c’est la conformation 

du trayon influençant la vitesse de traite. Les vaches à traite rapide (généralement 

de bonnes laitières) ont un très grand diamètre de sphincter, ce qui facilite la 

pénétration des microbes. Les vaches à traite lente sont traumatisées par la durée 
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d’action de la main du vacher ou du trayeur. Il semble que la vache résistante aux 

mammites ait une traite durant 6 à 7 mn avec un sphincter fermant bien [46]. 

 
 
2.1.1.2. Mamelle : 

 

La conformation de la mamelle est un des critères de sélection chez la vache 

laitière. En effet la morphologie de cette dernière influence les risques de 

mammites. Les mamelles basses sont associées à de fortes numérations 

cellulaires [47 ; 48]. Une mamelle bien équilibrée entre les quartiers antérieurs et 

postérieurs, remontée avec des trayons au dessus de la ligne des jarrets est 

recherchée [49]. 

 

La conformation des trayons a pris une grande importance avec l’avènement de la 

machine à traire. En effet, l’implantation des trayons doit être le plus possible 

inscrite sur les sommets d’un carré et les trayons doivent être perpendiculaire à la 

mamelle et non dirigés vers l’avant, le côté ou l’arrière. De plus, ils doivent être 

cylindriques et petits pour s’adapter au maximum aux faisceaux trayeurs. 

 

La position anatomique de la mamelle et de ses trayons l’expose à des 

traumatismes lors de relevé difficile, couchage sur un sol rugueux, piétinement par 

la vache elle-même ou par une autre, glissades, bousculades et écorchures. Les 

lésions du sphincter du trayon augmentent fortement le risque d’infection par des 

bactéries à réservoir d’environnement entre les traites. De par leur position, les 

trayons postérieurs sont plus sujets à des traumatismes et aux infections 

mammaires. Plus ils sont proches du sol, plus ils sont exposés aux traumatismes 

et en contact avec des germes [50].  

 
 
2.1.1.3. Lactation :  

 

La fréquence des infections augmente avec le rang de lactation des animaux. Il 

existe une relation certaine entre l’âge de l’animal et son statut sanitaire : plus 

l’animal est âgé, plus grands sont les risques qu’il soit infecté. Chez les vaches 

âgées, il y a diminution de l’efficacité du canal du trayon et de sa capacité à jouer 
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son rôle de barrière et de ce fait à développer une immunité locale efficace [51 ; 

52]. 

Le risque infectieux est aussi différent en fonction du moment de la lactation. 

Selon HANZEN et CASTAIGNE [49], On distingue trois périodes à risque : 

 

• Pendant la période peripartum (les 15 jours précédant et suivant le vêlage), 

l’incidence des infections par les germes d’environnement est plus forte. 

C’est peut être le résultat d’une infection ayant eu lieu au cours de la 

lactation précédente, non éliminées lors du traitement au tarissement. En 

effet, pendant cette période, on constate une augmentation de la sensibilité 

de la glande mammaire (reprise de la lactation et disparition de la sécrétion 

de la période sèche) ainsi qu’une augmentation de la pression des 

pathogènes liée aux germes d’environnement (conditions hygiéniques du 

vêlage). 

 

• Au cours de la lactation et surtout dans les trois premiers mois, on observe 

une augmentation de la pression pathogène liée aux germes mammaires 

(transmission pendant la traite). 

 

• Au tarissement, la glande mammaire subit des modifications importantes, 

c’est une phase de repos et de récupération. Cette période est favorable à 

l’élimination des infections persistantes mais aussi à l’installation de 

nouvelles infections. La flore bactérienne sur l’extrémité du trayon 

augmente du fait de l’arrêt de la traite et il semble que la pression 

pathogène soit plus importante pour les germes d’origine mammaire que 

pour les autres (déposés au cours de la dernière traite). 

 
 
2.1.2. Facteurs extrinsèques : 

 

Certains facteurs exogènes jouent un rôle déterminant dans l'apparition des 

mammites. 

 
 
2.1.2.1. Facteurs liés à l’espèce bactérienne : 
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De la bactérie responsable de l’infection vont dépendre l’intensité des symptômes 

et la persistance de l’infection. Les mammites à staphylocoques sont les plus 

persistantes, suivies par les mammites à streptocoques. Les staphylocoques  

forment des micro-abcès dans le parenchyme mammaire où ils sont insensibles 

aux antibiotiques. Ces germes sont souvent responsables de mammite pendant 

toute la lactation de l’animal [53]. 

 

Les mammites à entérobactéries sont généralement de courte durée et en début 

de lactation 

 

Les mammites à Arcanobacterium pyogenes sont plus courante chez les vaches 

taries et les génisses [12 ; 54]. 

 
 
2.1.2.2. Facteurs liés au logement : 

 

Le logement conditionne d’abord la fréquence des traumatismes des trayons, 

alors que la pollution microbienne du lieu de couchage et l’ambiance du bâtiment 

conditionnent le taux de contamination du trayon [37]. 

 

L’environnement est une source importante de germes responsables de 

mammites. La contamination s’effectue entre les traites et principalement lors du 

couchage des animaux. Pour limiter ce risque, il faut conseiller d’empêcher les 

vaches de se coucher après la traite  

 

Les bactéries de l’environnement sont apportées principalement par les bouses. 

Mais la charge microbienne est la résultante d’une multiplication plus ou moins 

intense. Celle-ci dépend des conditions d’humidité, de température et du type de 

matériaux de la litière [55].  

 

• L’humidité à la surface des litières dépend de la surface disponible par 

animal, de la quantité et de la nature de la litière, de son drainage ainsi que 

de l’humidité ambiante. Il faut donc veiller à utiliser des matériaux secs, 

assurer un bon drainage de la litière avec une pente du sol comprise entre 
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3 et 5% et une ventilation correcte. C’est donc toute la conception du 

bâtiment qui va se répercuter sur la qualité du couchage des animaux. 

• La température agit sur le taux de multiplication des bactéries. Les bactéries 

d’origine intestinale responsables de mammite sont mésophiles : leur 

optimum de développement se situe entre 37 et 40°C.  Ainsi, plus la 

température de la litière est élevée, plus la charge microbienne augmente. 

Il faudrait maintenir une température de la litière dans des valeurs 

inférieures à 30°C pour limiter le risque de mammit es cliniques à E. coli. 

 

• La nature de la litière et sa quantité influent sur la charge microbienne. 

Ainsi, certains substrats comme la sciure semblent plus favorables au 

développement d’Enterobacter ou Klebsiella par rapport à la paille ou au 

sable. Cependant, la paille serait un assez bon substrat pour la prolifération 

de Streptococcus uberis [39]. 

 
 
2.1.2.3. Stress : 

 

Plus un animal subit du stress dans son environnement, moins son système 

immunitaire est efficace, et moins il résiste aux invasions microbiennes; aussi 

chez un animal stressé, la sécrétion d’adrénaline s’oppose à l’action de l’ocytocine 

et à l’éjection correcte du lait, cela occasionne une rétention lactée et augmente le 

risque d’infection mammaire, et donc les chances de mammites augmentent.  

 

Voici quelques exemples de sources de stress:  

• Une densité excessive d'animaux. La proximité des vaches favorise les 

échanges microbiens et les relations tendues entre les animaux.  

• L'irrégularité dans la régie, l'imprévisibilité du comportement du vacher. 

• Le bruit peut être une cause de stress. 

• Les tensions parasites [56]. 

 
 
2.1.2.4. Facteurs liés à la traite : 
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Tout inconfort lors de la traite est un facteur de risque des mammites. En effet 

l’installation de traite, la facilité de déplacement des animaux sur le quai de traite, 

le tempérament du manipulateur, la présence de courant résiduel dû au 

fonctionnement de la machine à traire sont autant de facteurs qui peuvent 

perturber la traite et jouer un rôle décisif dans l’apparition ou la dissémination des 

mammites. [39]  

Elle peut agir de deux façons : soit comme responsable de traumatismes de 

l’extrémité du trayon (diminuant ses capacités de défenses), soit comme vecteur 

de microbes [57]. 

 

� Rôle traumatisant de la traite : 

 

Selon BOUCHARD [41] ; FEDERICI-MATHIEU et GODINM [57], il y a trois types 

de force qui s’exercent sur le trayon : 

 

• une force d’arrachement ou de cisaillement subie par le canal lors du 

passage du lait. Cette force a tendance à enlever la kératine. Elle est 

fonction du niveau de vide et du débit du lait. 

• une force de compression exercée par le manchon fermé lors de la phase 

de massage. Cette force a aussi tendance à enlever la kératine. 

• une force d’aspiration exercée sur la base du trayon par l’embouchure du 

manchon. Si l’embouchure est trop étroite, on a un étranglement du trayon 

au niveau du repli annulaire et une mauvaise vidange de la mamelle. 

 

� Rôle de vecteur de la traite : 

 

Tout comme les lavettes collectives et les mains du manipulateur, les manchons 

vont véhiculer d’une vache à l’autre des germes récupérés au contact de la peau 

des trayons ou du lait de quartier infecté. Comme il est très difficile, en pratique 

courante, de décontaminer les manchons entre deux vaches, il faut traire les 

vaches infectées en dernier ou avoir un faisceau trayeur supplémentaire réservé à 

celles-ci. Il faut bien vérifier l’état des manchons et changer les manchons 

craquelés (nids à germes) car la désinfection est inopérante dans les 

microfissures [20]. 
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� Rôle infectant de la traite : 

 

Le risque d’infection est lié au retour de lait contaminé vers le trayon lors de deux 

phénomènes : 

• la traite humide (reverse-flow) lors d’une mauvaise évacuation du lait dans 

les circuits de drainage (faisceau trayeur, griffe et lactoduc), le lait qui vient 

d’être extrait retourne vers le trayon et peut être porteur de tous les germes 

collectés dans les tuyauteries du système de traite. 

 

• le phénomène d’impact lorsqu’il y a une entrée d’air atmosphérique par la 

pièce d’embouchure du manchon, on peut avoir une certaine quantité de lait 

poussée à grande vitesse par ce flux d’air à travers le faisceau trayeur vers le 

trayon opposé, voire vers d’autres vaches. Un ensemencement profond du 

quartier mammaire se réalise et il y a création de lésion au niveau du canal et 

de ses annexes. Les lésions sont aggravées par une mauvaise évacuation 

du lait sous le trayon [20]. Il faut privilégier une bonne évacuation de lait sous 

le trayon et limiter les fluctuations du vide pour limiter l’impact de ce rôle. La 

présence d’un nombre important de lésions du trayon doit amener à 

suspecter un problème de machine à traire [57 ; 39]. 

 
 
2.1.2.5. Alimentation :  

 

Le manque de fibres de cellulose dans la ration, reconnu pour être un facteur 

prédisposant de l’acidose du rumen s’avère également favoriser l’apparition de 

mammites. Un excès de protéines fermentescibles par rapport à l’énergie 

disponible dans le rumen augment le risque d’alcalose suite à la transformation de 

ces protéines en ammoniaque et en urée, composant susceptible de favoriser 

l’apparition des mammites. Certains nutriments semblent avoir un rôle plus 

spécifique dans l’apparition des mammites cliniques et sub-clinique, notamment la 

vitamine E –sélénium [58]. 

 
 
2.1.2.6. La saison : 
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Certains auteurs disent que les mammites sont plus fréquentes en été, alors que 

d’autres disent que l’hiver et le printemps sont plus favorables pour l’apparition 

des mammites; on note que, chez les vaches en parturition, les risques d’atteinte 

de mammites augmentent en été et diminuent en automne, ces infections 

mammaires sont causées par les germes d’environnement où on note une 

prédominance d’Echerichia.Coli et de Streptococus Uberis [31 ; 59].  

Seule la mammite à Corynébacterium pyogène est réellement une mammite d’été, 

rencontrée au pâturage car le microbe est transmis d’une vache à une autre par 

les mouches [46]. 

 

Les infections mammaires causées par Streptococcus uberis sont souvent en 

relation avec les saisons. La majorité des infections se déroulent l’hiver [36]. 

 

De l’étude des facteurs de risques des mammites décrits précédemment 

découlent différents modèles épidémiologiques. 

 

Selon NOIRETTERE [37] :  

 

• Le modèle mammites de traite : La transmission des germes a lieu pendant 

la traite de quartiers infectés à quartiers sains, pendant la traite. Les 

bactéries en cause sont les germes à réservoir intra-mammaire ou 

mammaire, à savoir principalement S. aureus, Str. agalactiae et Str. 

Dysgalactiae. Des réservoirs relais interviennent aussi comme les 

manchons fissurés, la tuyauterie et les recoins de la machine à traire 

difficilement nettoyables. 
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Figure 2.1 : Cycle épidémiologique des mammites de traite [60]. 

 

• Le modèle mammites d’environnement : La transmission des germes a lieu 

essentiellement en dehors des traites, par contact du trayon avec la litière 

souillée lors du décubitus. Les germes en cause sont les entérobactéries, 

Str. uberis, et les entérocoques. L’infection se fait par multiplication active 

des germes au niveau du trayon et remontée du canal du trayon. La 

période la plus favorable pour l’infection se situe juste après la traite, 

 

• Les modèles d’association et d’exposition : Les deux modèles peuvent co-

exister dans le même élevage, on parle alors de modèle d’association. La 

domination d’un modèle par rapport à l’autre dépend des mesures prises 

contre l’autre modèle. 
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Figure 2.2 : Cycle épidémiologique des mammites d’environnement [60]. 
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CHAPITRE 3 

DIAGNOSTIC DES MAMMITES 

 
 
 
Chez les bovins, le diagnostic des affections de la mamelle, est non seulement 

une exigence fondamentale de l’hygiène de la production laitière, mais il 

conditionne également le traitement et la prophylaxie de lésions risquant d’altérer 

le niveau de la production laitière [61]. Il est aussi la base fondamentale des 

programmes de contrôle et de suivi de la santé du pis dont l’objectif à long terme 

est de prévenir les nouvelles infections, et l’objectif à court terme est d’évaluer les 

protocoles de traitement ou de trouver la cause d’une épidémie [62]. 

 
 
3.1. Diagnostic individuel : 

 

3.1.1. Diagnostic clinique : 

 

Le diagnostic des mammites cliniques s'appuie sur des critères visibles à l'œil nu : 

modifications de la mamelle et de la sécrétion lactée, ainsi que l’état clinique de 

l'animal [38]. 

 

• Les symptômes généraux : 

 

Présents lors de mammites aiguës et surtout suraiguës, les signes généraux sont 

d’intensité variable et vont de la simple baisse d’appétit, avec ou sans fièvre, à la 

prostration complète, voire au coma par intoxication (due à la toxine 

staphylococcique ou à l’endotoxine colibacillaire) et parfois à la mort [4]. 

 

• Les symptômes locaux : 

 



38 

Ils s’observent au niveau de la mamelle et se traduisent par les signes classiques 

de l’inflammation. Ils seront mis en évidence par l’inspection et la palpation du pis 

et des trayons. 

 

• Symptômes fonctionnels : 

 

Bien souvent, lorsque l’inflammation est modérée, les signes généraux et locaux 

sont absents et seuls sont présents les signes fonctionnels, c’est-à-dire les 

modifications macroscopiques visibles dans le lait (aspect, la coloration et 

l’homogénéité) mis en évidence par le test du bol de traite ou du filtre : Recueillir, 

les premiers jets de chaque quartier pour apprécier : couleur, consistance ; et la 

mise en évidence de grumeaux, signes d’une inflammation et du passage dans le 

lait de facteurs de coagulation [61 ; 4]. 

 

 

Figure 3.1 : Le test du bol de traite [63]. 

 
 
3.1.2. Diagnostic expérimental : 

 

Souvent les symptômes sont absents, surtout dans le cas des mammites 

subcliniques, cliniques subaiguës ou chroniques, on ne peut, que repérer la moitié 

des cas de mammites par l'observation.  

 

Certains tests peuvent donc aussi être utiles, notamment le comptage cellulaire, 

l'identification bactérienne ainsi que le CMT (California Mastitis Test) [64]. 
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3.1.2.1. Les méthodes directes : 

 

• Le Counter Coulter : 

 

L'appareil comprend une sonde en verre munie d'un orifice calibré (100 microns). 

Deux électrodes entre lesquelles passe un courant électrique sont placées de 

chaque côté de l'orifice. Le passage d'une particule dans l'ouverture modifie la 

résistance électrique du milieu. La technique de comptage est basée sur la 

mesure des variations de conductivité liées au passage des cellules somatiques 

[38 ; 65]  

 

• Le système Fossomatic : 

 

Il s'agit d'une méthode fluoro-optoélectrique, autrement dit la numération par 

microscope en épifluorescence des cellules somatiques après coloration des 

noyaux.  

Chaque noyau excité par un faisceau lumineux renvoie une lumière transformée 

en signal électrique, alors traduit en terme de concentration cellulaire [38 ; 66 ; 

37]. 

 
 
3.1.2.2. Les méthodes indirectes : 

 

• Le California mastitis test (CMT) : 

 

Le CMT est le plus pratique et le plus répandu. Son principe repose sur le 

mélange de 2 ml de lait de chaque quartier avec 2 ml de Teepol® (alkylaryl-sulfate 

de Na) à 10% ; un détergent qui va provoquer la lyse des cellules et la libération 

de l’ADN qui forme alors un réseau qui enrobe les globules gras ainsi que d’autres 

particules. On observe ensuite la consistance du mélange, plus les cellules sont 

nombreuses, plus le réseau est dense et plus l’aspect du floculat pris par le 

mélange est intense. L’addition au Teepol d’un indicateur de pH coloré (pourpre 

ou même rouge de bromocrésol) facilite la lecture de la réaction, qui doit être 

immédiate [4 ; 61 ; 67 ; 37 ; 68]. 
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Figure 3.2 : Test CMT : addition du Teepol®et résultat du test [68 ; 69]. 

 
 
3.1.3. Diagnostic étiologique : 

 

Plusieurs méthodes permettent de déterminer le type d’agent pathogène qui 

cause l’infection intramammaire.  

 
 
3.1.3.1. Diagnostic bactériologique classique : 

 

L’objectif de l’examen bactériologique est l’identification des germes responsables 

de l’infection et de leurs antibiosensibilité. Cependant cet ensemble de techniques 

est lent et couteux. De ce fait, le recours au laboratoire est surtout justifié lors 

d’échecs dans la mise en place de plans de prophylaxies issues de diagnostics 

épidémiologiques ou d’échecs dans la mise en place de plan de traitement 

d’animaux malades (récidive, persistance, flambée de mammites cliniques). 

 

La valeur de l’examen bactériologique du lait de mammites dépend de la qualité 

du prélèvement. La culture bactériologique du lait au laboratoire est la méthode 

actuelle de référence pour l’identification des pathogènes dans le lait [9]. 

 
 
3.1.3.2. Autres méthodes : 

 

• Le Speed® mam color : 

Cette technique correspond à une mise en culture spécifique et directe du 

prélèvement de lait de mammites sur une galerie portées à 35 °C. 
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En 24h, la lecture visuelle par virage de couleur des puits concernés, permet une 

lecture rapide de l'antibiogramme adapté aux molécules antibiotiques vétérinaires 

et au germe pathogène présent dans le prélèvement. 

 

En 48h, la seconde lecture visuelle se fait pour l'identification des bactéries, 

détectables à des concentrations bactériennes > 103 [13]. 

 

• Polymerase Chain Reaction (PCR) : 

 

Cette technique permet d’identifier les espèces bactériennes dans le lait par 

analyse de l'ADN bactérien [70]. 

Les avantages de la PCR sont : les bactéries peuvent être vivantes ou non, les 

échantillons peuvent contenir des antibiotiques et les résultats sont disponibles en 

24 heures. Par contre, ce test est coûteux. De plus, actuellement, la PCR n’est 

utilisée que pour la détection de certains organismes dans le lait (S.aureus, Strep. 

agalactie et Mycoplasma spp) [62]. 

 

• Test immuno-enzymatique (Identification des anticorps et des antigènes 

spécifiques) : 

 

Les techniques suivantes sont des tests rapides (environ 2 heures), possèdent 

une bonne sensibilité et sont très spécifiques à condition d’utiliser des antigènes 

purifiés et des anticorps monoclonaux [13]. Elles sont basées sur un test ELISA 

recherchant les anticorps dirigés contre une bactérie en particulier. Son intérêt par 

rapport à la bactériologie est la rapidité d'obtention des résultats (2h) et son faible 

coût lorsque la technique est automatisée. Mais, il existe des réactions croisées 

ayant pour conséquence des résultats faussement positifs [38]. 
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CHAPITRE 4 

TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE DES MAMMITES 

 
 
 
4.1. Le traitement des mammites : 

 

La mise en place d’une approche curative de la mammite dans un élevage n’est 

pas chose aisée. Elle doit prendre en considération divers paramètres relatif au : 

• Diagnostic (symptomatique versus étiologique, précoce ou tardif, individuel 

ou d’élevage), 

• Germe (localisation au niveau des réservoirs, résistance), 

• Animaux (symptômes cliniques ou sub-cliniques), 

• Antibiotique (propriétés pharmacodynamiques et pharmacocinétiques, 

interactions et efficacité), 

• Moment du traitement (en lactation voir au tarissement), 

• conséquences du traitement (aspects économiques, résidus, bonnes 

pratiques vétérinaires). 

 

Il n’est pas inutile de rappeler que la réussite d’une antibiothérapie est liée à une 

intervention rapide, massive et prolongée [71]. 

 
 
4.1.1. Le moment du traitement : 

 

Un traitement doit être aussi précoce que possible; l’alternatif traitement en 

lactation vs traitement au tarissement existe. Le choix dépendra des symptômes 

présentés par l’animal. On privilégiera le traitement en lactation pour les 

mammites cliniques et le traitement au tarissement pour les mammites sub-

clinique [23]. 
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4.1.1.1. Le traitement des mammites en lactation (mammites cliniques) : 

 

La disparition des signes cliniques et la guérison bactériologique sont les objectifs 

du traitement en lactation qui consiste en une antibiothérapie locale, précoce 

massive et prolongée. Le choix du traitement est basé sur son effet bactéricide et 

ses critères économiques [72]. Ce dernier doit être mis en place une fois la 

mammite détectée : son étiologie bactérienne étant inconnue il doit débuter avec 

un antibiotique à large spectre ou une association d’antibiotiques. L’antibiothérapie 

par voie générale peut être envisagée lors de mammites avec répercussion sur 

l’état général [73] 

 

En Algérie, la démarche dans la prise en charge de l’infection intra mammaire fait 

apparaître une particularité qui réside dans l’usage de traitement traditionnel dès 

l’apparition des premiers signes cliniques suivi de l’utilisation d’antibiotiques par 

l’éleveur lui-même. Le praticien vétérinaire est appelé, en général, qu’en cas 

d’échec de thérapie. 

 
 
4.1.1.2. Le traitement des mammites hors lactation : 

 

4.1.1.2.1. Plans de traitement au tarissement : 

 

Selon SERIEYS et FAROULT [74], la définition d’un plan de traitement au 

tarissement nécessite au préalable l’évaluation de deux types de risques 

sanitaires potentiels : 

 

• le risque de non guérison des infections subcliniques de la lactation 

précédente, présentes le jour du tarissement. 

• le risque de nouvelles infections, au cours de la période sèche. 

 

Suite à l’évaluation des risques, deux grands types de plan de traitement sont 

envisageables : 

• Un traitement uniforme pour toutes les vaches du troupeau. 

• Des traitements différenciés pour plusieurs groupes de vaches. 
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a. Stratégie et plans du traitement uniforme : 

 

Le principe est d’administrer le même traitement à toutes les vaches du troupeau 

quel que soit leur statut : infectées ou non infectées, sensibles ou résistantes, à 

faible ou à forte valeur économique. Ce traitement est le plus souvent d’une 

efficacité correcte avec en moyenne des taux de prévention des nouvelles 

infections de l’ordre de 50% et des taux de guérisons bactériologiques des 

quartiers de l’ordre de 75% [74]. 

 

La spécialité à utiliser doit pouvoir exercer une double fonction, préventive et 

curative. L’ensemble des spécialités de traitement au tarissement, par voie intra 

mammaire actuellement présentes sur le marché, est conçu pour posséder ces 

deux activités, mais elles peuvent avoir, selon le cas, une vocation plus affirmée 

pour l’une d’elle [74]. 

 
 
b. Stratégie et plans de traitement différenciés : 

 

En premier lieu, elle doit prendre en compte l’état d’infection des vaches au 

moment du tarissement. Les vaches infectées ou douteuses qui sont très 

sensibles aux nouvelles infections, reçoivent un traitement à but curatif et 

préventif, éventuellement renforcé. 

 

Les vaches non infectées reçoivent un traitement orienté vers la prévention, voir 

dans certains cas sont laissées sans traitement. 

 
 
4.1.2. Voie du traitement : 

 

Il existe deux types de voies de traitement à savoir la voie parentérale et la voie 

intra-mammaire. 
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4.1.2.1. Le traitement parentéral : 

 

Il est conseillé dans tous les cas de mammites qui se traduisent par des signes 

généraux intenses, de façon à prévenir l’apparition d’une septicémie ou d’une 

bactériémie et aider à la lutte contre l’infection glandulaire [23]. 

 
 
4.1.2.2. Les infusions mammaires : 

 

Du fait de leur commodité et de leur efficacité, les infusions mammaires sont la 

méthode la plus en vigueur. Des tubes à usage unique contenant les antibiotiques 

au sein d’une crème hydrodispersible sont les plus faciles d’emploi pour le 

traitement de sujets isolés; les infusions aqueuses sont convenables car moins 

chères, lorsqu’un grand nombre de quartiers est à traiter. La diffusion mammaire 

des substances infusées est souvent limitée par le blocage des conduits lactifères 

et des alvéoles par des débris inflammatoires. Une vidange complète de la glande 

avant l’infusion par une injection d’ocytocine est très conseillée dans les 

mammites aigues [23]. 

 
 
4.2. Causes possibles de l’échec thérapeutique : 

 

Malgré une antibiothérapie raisonnée et appropriée, des échecs thérapeutiques ou 

la non guérison bactériologique ne sont pas rares [75, 76]. 

 

Ainsi, d’après FAROULT [77], les taux de guérison bactériologique suite au 

traitement, pendant la lactation, des infections à Staphylococcus aureus sont le 

plus souvent inférieurs à 50% voire 40%. Concernant les infections à 

Streptococcus uberis, les taux de guérison bactériologique sont de l’ordre de 80% 

ces résultats ne sont pas aussi élevés avec les autres espèces de streptocoques 

[78].  

 

Lors d’un traitement, l’efficacité des antibiotiques administrés doit atteindre les 

bactéries responsables de l’infection en concentration suffisante et pendant un 
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temps suffisant. Les échecs de l’antibiothérapie des mammites peuvent être 

expliqués par un ou plusieurs des phénomènes suivants [75 ; 79] : 

• Les antibiotiques n’atteignent pas le site de l’infection à une concentration 

adéquate : 

� problèmes de maintien de la concentration suffisante pendant la période 

de temps requise, dose trop faible, intervalle trop grand entre deux 

injections, durée du traitement trop courte. 

� limites pharmacocinétiques : 

o absorption, disponibilité, élimination, 

o interactions biologiques avec les constituants du lait (protéines, 

Ca++), 

o obstacles à la diffusion pendant les traitements intra mammaires 

(oedèmes, formation d’abcès, fibrose). 

 

• Facteurs liés aux bactéries : 

o latence bactérienne : les bactéries ne se multipliant pas ne sont pas 

sensibles à la plupart des antibiotiques. 

o localisation des bactéries : la localisation intracellulaire et l’invasion 

tissulaire de certaines bactéries (notamment S. aureus) peuvent constituer 

un obstacle à leur atteinte par les antibiotiques ; 

o résistance innée chez certaines bactéries due à la forme et à la constitution 

de la paroi ou l’existence d’enzymes comme les bétalactamases. 

o Resistance acquise ou émergence de nouvelles résistances aux 

antibiotiques, due à l’adaptation des bactéries suite aux traitements ou 

résultat de mutations. Cependant, de récentes études [80 ; 76 ; 81 ; 82] ont 

montré que les germes impliqués dans les infections intra-mammaires 

demeurent majoritairement sensibles aux principaux antibiotiques utilisés 

pour le traitement des mammites. PENGOV et CERU [82] arrivent à la 

conclusion que l’antibiorésistance ne peut expliquer les échecs 

thérapeutiques des mammites dues notamment aux souches de S. aureus 

dont les infections mammaires restent les plus difficiles à guérir. De même, 

SANDERS [83], MARTEL et VANDAELE [84] affirment que les 

staphylocoques de la glande mammaire sont des bactéries très peu 

résistantes malgré l’usage fréquent des antibiotiques intra-mammaires.  
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4.3. Prophylaxie des mammites : 

 

Le contrôle des mammites dans un élevage est beaucoup mieux accompli par la 

prévention que par le traitement. 

 

En général, les infections existantes persistent même lorsqu’elles sont traitées; les 

efforts doivent donc se concentrer sur la réduction de nouvelles infections, la lutte 

contre les mammites doit donc être un effort continu [18]. 

 
 
4.3.1. Prophylaxie médicale : 

 

• Vaccin contre les mammites à coliformes (E. coli) : Les effets bénéfiques 

connus d’une vaccination stratégique sont la baisse du nombre de cas de 

mammite clinique et une diminution de la sévérité des signes cliniques. 

Certaines études cliniques contrôlées ont démontré une incidence de 

mammites à coliformes quatre à cinq fois inférieure chez les vaches 

vaccinées par rapport aux vaches non vaccinées, sans toutefois prévenir 

les nouvelles infections intra mammaire subclinique. Il faut par contre 

mentionner que 67 % des NIIM subclinique se sont développées en 

mammites cliniques au début de la lactation chez les vaches non vaccinées 

par rapport à seulement 20 % chez les animaux vaccinés [1]. 

 

• Vaccin contre les mammites à Staphylococcus aureus : L’injection des 

fragments d’ADN qui simuleront la présence des bactéries stimule le 

système immunitaire des vaches. Les brins d’ADN choisis correspondent à 

des gènes responsables de la production de protéines spécifiquement 

associées à la virulence de Staphylococcus aureus [85]. 

 
 
4.3.2. Prophylaxie sanitaire : 

 

Le but est de maîtriser les sources des germes, les mécanismes de transmission 

et les facteurs propres de l’animal, chaque point critique correspond à une ou 

plusieurs mesures sanitaires [86]. 
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4.3.2.1. L’élimination des infections existantes : 

 

Le quartier infecté est le réservoir infectieux par excellence, le lait atteint peut 

éliminer jusqu’à 106 de germes pathogènes par ml et ainsi contaminer le milieu 

ambiant, litière, appareils de traite, lavettes [2]. Il faut donc insister sur la détection 

et le traitement des cas cliniques, le traitement au tarissement et la réforme des 

incurables [73]. 

 
 
4.3.2.2. L’élimination des facteurs stressants : 

 

Dans la pratique survient fréquemment des facteurs qui usent la mamelle, la 

lèsent et finalement affaiblisse sa résistance. Ces facteurs se rapportent, par ordre 

d’importance, aux mauvaises pratiques de la traite, la défectuosité de 

l’équipement, , à une stabulation inadéquate et au mauvais rationnement 

alimentaire [58 ; 26] : 

• Les mauvaises pratiques de la traite et la défectuosité des équipements 

peuvent être corrigés de la manière suivante :  

o Laver les trayons avec une solution de lavage du pis ou faire du pré 

trempage. 

o Assécher les trayons complètement avec une serviette individuelle. 

o Poser la trayeuse dans les deux minutes suivant le début de la 

stimulation. 

o Ajuster la trayeuse au besoin pour obtenir un bon positionnement. 

o Fermer le vide avant le retrait de la trayeuse. 

o Après le retrait de la trayeuse, faire du post trempage. 

o Changement régulier des manchons [73]. 

 

• Stabulation inadéquate : Une litière abondante évite les blessures au pis, limite 

l’exposition au plancher froid et humide et permet de limiter le contact du pis 

avec le fumier [26]. 

 

• Mauvais rationnement alimentaire : En effet, l’effet immunodépresseur exercé 

par les corps cétoniques sur les lymphocytes et les neutrophiles a été souligné 
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par de nombreux auteurs [87]. Le déficit en fibres de cellulose dans la ration, 

reconnu pour être un facteur prédisposant de l’acidose du rumen s’avère 

également favoriser l’apparition de mammites. De même pour l’excès de 

protéines fermentescibles par rapport à l’énergie disponible dans le rumen qui 

augmente le risque d’alcalose suite à la transformation de ces protéines en 

ammoniaque et en urée. L’activité bactéricide des phagocytes, est 

particulièrement dépendante d’apports suffisants en vitamine E et sélénium. La 

carence en ces derniers perturbe le fonctionnement des cellules du système 

immunitaire. L’administration journalière simultanée de 50mg de sélénium et de 

100 UI de vitamine E au cours des 3 semaines précédents le vêlage réduit de 

62% la fréquence des mammites [58]. 
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5. PARTIE EXPERIMENTALE 

 
 
 
La présente étude a porté sur caractérisation des germes responsables de 

mammites cliniques avec adoption d’une démarche de diagnostique 

bactériologique comportant deux volets, à savoir : 

• L’utilisation du kit (Speed mam color) comme méthode de screening. 

• Les méthodes bactériologiques classiques pour l’isolement et 

l’identification des souches. 

 
 
5.1. Période de l’étude : 

 

L’étude s’est déroulée de septembre 2008 à juillet 2009. Le travail expérimental a 

été réalisé au sein du laboratoire de la "qualité sanitaire et hygiénique du lait", 

faculté des sciences agro-vétérinaires de l’université Saad Dahleb de Blida. 

 
 
5.2. Matériels : 

 

5.2.1. Taille de l'échantillon :  

 

En vue de donner un aspect épidémiologique au présent travail, nous avons 

pratiqué un sondage aléatoire simple pour déterminer l’échantillon représentatif. 

La taille de notre échantillon, de 78 cas de mammites cliniques, a été déterminé à 

l’aide du logiciel EPI info (EPI table), en tenant compte de : 

• l’effectif total des élevages de la wilaya de Blida (626 élevages comportant 

un effectif global de 6621 vaches laitières),  

• la proportion de mammites cliniques de 18% rapportée par Beroual [88], 

• la précision de 8% avec un risque d’erreur de 5% et un intervalle de 

confiance de 95% [89]. 
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5.2.2. Matériel biologique : 

 

Intéressés par le court délai et les résultats préliminaires (profil d’antibiogramme) 

du Speed mam, les praticiens vétérinaires ciblés ont réalisés des prélèvements de 

lait de cas de mammites cliniques ; après avoir suivi les directives que nous leurs 

avons communiqués concernant la méthode de prélèvement (à savoir nettoyage 

aseptique du trayon ; élimination des premiers jets de lait…), juste avant la mise 

en place du traitement. 

 

Prélevés aseptiquement, les échantillons de lait accompagnés de leurs fiches de 

renseignements ont été acheminés au laboratoire où ils ont été stockés à -18°C 

(congélateur) jusqu’à leur analyse. 

 

 

Figure 5.1 : Les prélèvements (photo originale) 

 

5.2.3. Matériels non biologique : 

 

• Milieux et réactifs pour l’analyse bactériologique classique ainsi que le 

nécessaire du laboratoire (Cf. appendice B) 

• Kits Speed® mam color: Chaque trousse contient : 

o 5 étuis de mini galerie individuelle; avec étiquettes adhésives. 

o 5 flacons de milieu de culture stériles, 

o 1 flacon supplément staphylocoques, 

o Un flacon d’huile de paraffine, 

o 5 pipettes stériles, 

o 5 feuilles de résultats pour l’éleveur, 

o 1 protocole. 
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Figure 5.2 : Présentation de kit Speed® mam color (photo originale) 

 

5.2.3.1 Présentation du kit Speed® mam color : 

 

La mini galerie de culture (Kit Speed mam color) se présente sous forme d’une 

plaque percée comportant : 

• 3 puits témoins. 

• 14 puits destinés à l’antibiogramme, servant à mettre en évidence la sensibilité 

et la résistance bactérienne vis-à-vis de 14 molécules d’antibiotiques (seules ou 

en association). 

• 7 puits destinés pour l’identification bactérienne. 

 

Témoins : 

• Témoin IL (Incubation Limite) : Le virage du milieu de culture du rouge au jaune 

indique le moment de la lecture de l’antibiogramme (à partir de 18h 

d’incubation). 

• Témoin (-) : Le milieu ne doit pas changer de couleur (rouge). 

• Témoin de culture :  

o Culture + : virage du milieu du rouge au jaune indiquant une concentration ≥ 

103 UFC/ml. 

o Culture - : Pas de changement de couleur du milieu (le prélèvement est 

considéré comme stérile). 
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Identification bactérienne : 

 

Les puits (milieu de culture) permettent l’identification de six types de bactéries, à 

l’échelle famille, genre ou espèce. 

• Les Entérobactéries à l’échelle Famille : 1 puit. 

• Escherichia coli à l’échelle espèce : 1 puit. 

• Les Streptocoques à l’échelle genre : 1 puit. 

• Les Staphylocoque à l’échelle genre : 1 puit. 

• Les Mycoplasmes à l’échelle genre : 1 puit. 

• Les Listéria à l’échelle genre : 1 puit. 

• Les Pseudomonas à l’échelle genre : 1 puit. 

 

Antibiogramme : 

 

Les familles d’antibiotiques ciblées sont : 

• Les pénicillines 

o Pénicillines G 

o Pénicillines A : Ampicilline, Amoxicilline 

o Pénicillines M : Cloxacilline 

• Les Céphalosporines : Céfalexine, Céfopérazone, Cefquinome. 

• Les Aminosides : Gentamicine, Néomycine, Dihydrostreptomycine 

• Les Polypeptides : Bacitracine, Colistine 

• Les Macrolides et apparentés : Spiramycine, Tylosine 

• Les Tétracyclines : Tétracycline 

• Les Quinolones : Marbofloxacine, Danofloxacine 

• Les Sulfamides : Sulfamidine 

• Les Triméthoprimes : Triméthoprime 

 

Une représentation schématique est rapportée dans la figure 5.3. 
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IL 
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Puits témoin,               antibiogramme,                 identification bactérienne. 

Abréviations : 

Puits IL Incubation Limite, T – témoin négatif, T+/- témoin (+/-),  

 

CLO :Cloxacilline, AMC : Amoxicilline + acide Clavulanique, CFP : Céfopérazone, CFQ : 
Cefquinome, CFL : Céfalexine, GEN : Gentamicine, SPI : Spiramycine, TYL : Tylosine, MAR : 
Marbofloxacine, DNX : Danofloxacine, AMP/COL : Ampicilline/Colistine, SDM/TMP : 
Sulfamidine/Triméthoprime, PEN/DHS : Pénicillines G/Dihydrostrept, 
TET/NEO/BAC :Tétracycline/Néomycine/Bacitracine. 

 

List : Listeria, Myco : Mycoplasmes, Entero : Entérobactéries, Strept : Streptocoques, 
Staph : Staphylocoques, Pseudo : Pseudomonas, E .c oli : Escherichia coli. 
 

Figure 5.3 : Présentation de la galerie Speed® mam color. 

 
 
5.3. Méthodes : 

 

5.3.1. Choix de la méthode : 

 

Nous avons opté pour l’utilisation du Speed mam color comme test de screening, 

car l’utilisation des méthodes classiques est d’une durée longue et d’un coût 

onéreux.  

 

Ce test permet : 

• L’identification bactérienne, à l’échelle : 

o Famille, les Entérobactéries, 
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o Genre, les Staphylocoques, les Streptocoques, les Listeria, les 

Pseudomonas et les Mycoplasmes ; 

o Espèce, Escherichia coli. 

• La caractérisation du profil d’antibiorésistance des souches isolées avec une 

fiabilité de 92% [13]. 

 

Quoique, les Listéria, les Pseudomonas et les Mycoplasmes ne sont pas 

systématiquement recherchés lors d’infections intra mammaires par les méthodes 

classiques car nécessitant des milieux spécifiques, l’utilisation de ce test donne 

cet avantage. 

 

La démarche de diagnostique bactériologique adoptée est rapportée dans la figure 

5.4. 
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I.2. Méthodes : 

 

6.2.3.1. Choix de la méthode 

 

Nous avons opté pour l’utilisation du Speed mam color comme test de screening, 

car l’utilisation des méthodes classiques est d’une durée longue et d’un coût 

onéreux.  

 

Ce test permet de mettre en évidence : 

• La présence à l’échelle : 

o famille des Entérobactéries, 

o genre des Staphylocoques, des Streptocoques, des Listeria, des 

Pseudomonas et des Mycoplasmes ; 

o espèce d’Escherichia coli. 

• Le profil d’antibiorésistance des souches trouvées avec une fiabilité de 92% 

(Manner Y., 2001). 

 

Il est à noter que la recherche des Listéria, des Pseudomonas et des 

Mycoplasmes par les méthodes classiques nécessite des milieux spécifiques. 

 

La démarche de diagnostique bactériologique adoptée est rapportée dans la figure 

ci-dessous. 

 

Figure : Logigramme de la démarche du diagnostique étiologique 

 

 

 

 

 

 

Figure 5.4 : Protocole expérimental 
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Préparation de l’enrichissement 
pour culture classique dans bouillon 

BHIB  

Incuber à 37°C pendant 24h 

Incuber à 37°C pendant 7 jours 
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5.3.2. Description de la méthode : 

 

A. Screening au moyen du Speed ® mam color : 

 

J1 : Ensemencement : 

• Décongeler les prélèvements à analyser. 

• Ouvrir le sachet de l’étui  

• Identifier les minis galeries à utiliser. 

• Déposer 3 gouttes du milieu de culture stérile fourni dans le puit témoin IL 

• Déposer 3 gouttes de l’échantillon de lait homogénéisé avec la même pipette 

dans le flacon de milieu de culture et homogénéiser. 

• Déposer 3 gouttes du milieu de culture inoculé dans chaque puit (à l’exception 

du témoin IL) figure 5.5. 

• Ajouter : 

o 2 gouttes du supplément (Staphylocoques) dans le puits Staphylocoques 

figure 5.6. 

o 2 gouttes d’huile de paraffine dans chaque puits, excepté les puits d’ E .coli 

et de Pseudomonas) figure 5.7. 

• Recouvrir la mini galerie avec l’étiquette adhésive. 

• Mettre à incuber à 37°C pendant 18-24h. 

 

Figure 5.5 : Inoculation de la galerie (Photo originale) 
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Figure 5.6 : Addition de supplément de   Figure 5.7 : Addition d’huile de  

Staphylocoques (Photo originale)   paraffine (Photo originale). 

 

J2 : Lecture des résultats de l’antibiogramme : 

 

• Lecture des puits témoins : 

 

Il est recommander de commencer la lecture des puits témoins IL (Incubation 

Limite) dont le virage indique le moment de la lecture de l’antibiogramme (à partir 

de 18h) selon la figure 5.8 

 

à T0 (+5mn, après ensemencement). 
 
 
 
 

après 16-24 heures à 37°C 
 

Présence d’agents pathogènes    Absence d’agents pathogènes 
          

IL 
jaune 

T-

rouge 
T+/- 

Jaune 

    IL 
jaune 

T-

rouge 
T+/- 

rouge 

Lire la sensibilité et les 
résistances pour 

chaque antibiotique 

    Prélèvement stérile  

 

   

IL 
Rouge 

T-

rouge 
T+/- 

rouge 

Figure 5.8 : Lecture des puits témoins 
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• Lecture de l’antibiogramme : 

 

La lecture se fait par rapport au virage des puits du rouge au jaune, selon la figure 

5.9. Il est à noter que pour les Mycoplasme et les Pseudomonas, il n y a pas de 

profil antibiotique sur la galerie. 

 

    

Absence de virage de couleur = pas de 

pousse bactérienne : Bactérie sensible à 

l’antibiotique 

Virage de couleur du puits au jaune = 

pousse bactérienne : Bactérie résistante à 

l’antibiotique 

Figure 5.9 : Lecture des puits des antibiotiques 

 

• Remettre à incuber la mini galerie pour 24h à 37°C . 

 

J3 : Lecture des résultats de l’identification bactérienne : 

 

La lecture des puits de l’identification bactérienne se fait par rapport au puits 

témoins +/- : 

• S’il ne vire pas au jaune après 18-24heures d’incubation, remettre en incubation 

et lire 18 à 24 heures après, beaucoup plus pour confirmer l’absence totale de 

germe pathogène dans le prélèvement. 

• S’il vire au jaune après 18-24heures d’incubation, l’interprétation est faite 

comme rapportée dans la figure 5.10. 

• Remettre à incuber la mini galerie à 37°C jusqu’à J7. 

 

J7 : Lecture des résultats pour les Mycoplasmes : 
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Streptocoques 
Pas de couleur 

Virage au bleu 
 

Listéria  
Jaune 

Virage au noir 

 
 

   

Staphylocoques 
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Virage bleu en surface  +  
virage de puits 
entérobactéries 

 

Figure 5.10 : Lecture des puits d’identification des germes 

 

B. Protocole d’identification bactérienne par les m éthodes classiques : 

 

Sur la base des résultats du test de screening, l’identification bactérienne par les 

méthodes classiques a porté sur les germes les plus fréquemment rencontrés en 

élevages bovins laitiers de la Wilaya de Blida lors des travaux antérieurs [88], en 

l’occurrence : les Entérobactéries, les Staphylocoques et les Streptocoques. 

 

J1 : Préparation de l’enrichissement : 

 

• Prélever 1ml de l’échantillon, l’introduire dans un tube de bouillon cœur-cervelle 

(BHIB) et incuber à 37°C pendant 24h figure 5.11. 

 

Figure 5.11 : Enrichissement de prélevement (Photo originale). 
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J2 : Isolement sur gélose au sang : 

• à partir du bouillon d’enrichissement, faire un ensemencement sur une gélose 

au sang et incuber à 37°C pendant 24-48h figure 5.1 2. 

 

Figure 5.12 : Isolement sur gélose au sang (Photo originale). 

 

J3 : Identification spécifique de l’espèce E. coli, et des genres Staphylococcus et 

Streptococcus et leur repiquage pour conservation. 

 

Identification préliminaire :  

 

Sur la base des résultats obtenus par le speed mam et l’aspect des colonies 

caractéristiques sur la gélose au sang des germes les plus fréquemment 

rencontrés (Staphylocoques, streptocoques et E. coli), nous avons pratiqué : 

• Une coloration de Gram, figure 5.13, 5.14, 5.15. 

• La recherche de la catalase pour les cocci Gram positif (genres Staphylococcus 

et Streptococcus), 

• La recherche d’oxydase pour les bacilles Gram négatif 

 

Les souches ainsi confirmées (mise en évidence par le Speed mam et identifiées 

par les méthodes classiques) sont conservées pour une identification spécifique 

par galeries API. 
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o Genre Staphylococcus : Cocci Gram positif; souvent agencées en grappe 

de raisin. 

  

Figure 5.13 : Aspect des colonies de staphylocoques par coloration de Gram (GR 

x 100) (Photo originale) 

o Genre Streptococcus : Cooci Gram positif; souvent agencées en 

chaînettes. 

  

Figure 5.14 : Aspect des colonies de streptocoques par coloration de Gram (GR x 

100) (Photo originale). 

o Espèce Escherichia coli : Cocobacille à Gram négatif. 

 

Figure 5.15 : Aspect des colonies d’Escherichia coli par coloration de Gram (GR x 

100) (Photo originale) 
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Identification spécifique  par galeries API : 

 

• Préparation de la galerie : identification 

• Préparation de l'inoculum et ensemencement : réalisation d’une suspension 

bactérienne dans de l’eau distillée selon la densité correspondante ; procéder 

ensuite à l’ensemencement et suivre les étapes prescrites dans la notice 

accompagnant les galeries utilisées à savoir : Api 20E pour entérobactéries , Api 

staph et api strept, figure 5.16. 

• Incubation à 37°C pendant 24h 

• Lecture de la galerie :  

o Lecture macroscopique des puits de la galerie figure 5.17. 

o Lecture numérique à l’aide du logiciel d’identification apiweb  TM 

 

 

Figure 5.16 : Ensemencement d’une galerie API (Photo originale). 

 

 

Figure 5.17 : Lecture macroscopique de la galerie API (Photo originale). 



64 

5.4. Résultats et discussion : 

 

A. Analyses bactériologiques : 

 

A.1. Résultats :  

 

Les analyses bactériologiques (Speed mam et méthodes classiques) ont permis, à 

partir des 78 prélèvements de lait provenant de quartiers présentant les signes de 

mammite clinique, d’obtenir : 

• 06 cultures négatives, soit 7,69%. 

• 72 cultures positives qui se distribuent comme suit : 

o 64 cultures pures, soit 82,05%. 

o 08 cultures mixtes (7 avec 2 germes et 1 avec 3 germes), soit 

10,25% (8,97% et 1,28%, respectivement). 

• 81 profils d’antibiorésistance pour les souches bactériennes isolées (Cf. 

appendice E). 

 

La distribution des cultures bactériennes est rapportée dans la figure ci-dessous. 

 

Figure 5.18 : Représentation graphique des résultats des analyses 

bactériologiques. 
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Identification des souches bactériennes isolées : 

 

La mise en évidence des germes rares sur speed mam a révélée ce qui suit : 

• 01 culture positive correspondant au genre Pseudomonas (01 souche), soit 

1,28%. 

• Aucune culture positive pour les genres Listeria et Mycoplasma (après 7 jours 

d’incubation). 

 

L’identification préliminaire des colonies caractéristiques sur gélose au sang a 

révélée les résultats rapportés dans le tableau 5.1. 

 

Tableau 5.1 : Résultats de l’identification préliminaire  

Souches Nombre % 

Genre Staphylococcus 33 40,74 

Famille Entérobactériacae 21 25,92 

Famille Streptococacae 14 17,28 

Genre Pseudomonas 01 1,28 

Autres* 12 14,81 

Total 81 100 

 

Les résultats obtenus, à partir des 72 cultures positives, ont révélés 81 souches se 

distribuant comme suit : 

• 68 souches se distribuant comme suit : 

o 33 souches appartenant au genre Staphylococcus, soit 40,74%. 

o 14 souches appartenant à la famille des Streptococacae, soit 

17,28%. 

o 21 souches appartenant à la famille des Enterobacteriacae, soit 

25,92%. 

• 01 souche appartenant au genre Pseudomonas, soit 1,28%. 

• 12 souches non identifiées par le speed mam mais autres que celles 

recherchées, soit 14,81%. 
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Une représentation graphique de ces résultats est rapportée par la figure 

suivante : 

 

Figure 5.19 : Représentation graphique des résultats de l’identification 

bactérienne. 
 

Les résultats de l’identification spécifique, par galeries API, des 68 souches 

isolées dans les cas de mammites en élevages laitiers de la wilaya de Blida sont 

rapportés dans le tableau 5.2. 
 

Tableau 5.2 : Résultats de l’identification par galerie API. 

Genres et familles Souches Nombre 

S. aureus 14 

S.intermedius 02 

S. xylosus 06 

S. epidermidis 06 

S. hominis 04 

Genre 

Staphylococcus 

S. lentus 01 

E. coli 10 

Klebsiella ornithinolytica 05 

Serratia odorifera 04 

Aeromonas hydrophila 01 

Famille 

Enterobacteriaceae 

Proteus sp 01 

Str. uberis 05 

Str. dysgalactiae 03 
Famille Genre 

Streptococcaceae 
Enterococcus faecium 06 

Total 68 
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Il en ressort : 

• Genre Staphylococcus : 33 souches réparties comme suit : 

� S. aureus : 14 souches. 

� S. intermedius : 02 souches. 

� S. xylosus : 06 souches. 

� S. epidermedis : 06 souches. 

� S. hominis : 04 souches. 

� S. lentus : 01 souche. 

• Famille des Enterobacteriaceae : 21 souches réparties comme suit : 

� Escherichia coli : 10 souches. 

� Klebsiella ornithinolytica : 05 souches. 

� Serratia odorifera : 04 souches. 

� Aeromonas hydrophila : 01 souche. 

� Proteus sp: 01 souche. 

• Famille des Streptococacae : 14 souches réparties comme suit : 

� Str. uberis : 05 souches. 

� Str. dysgalactiae : 03 souches. 

� Enterococcus faecium : 06 souches. 

 

L’identification globale (Speed mam, préliminaire et spécifique) des 81 souches 

isolées à partir des 72 cultures positives, rapportée dans le tableau 5.3 et 

représentée graphiquement dans la figure 5.20. 
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Tableau 5.3 : Résultats de l’identification globale (Speed mam, préliminaire et 

spécifique) des 81 souches isolées. 

 

Souches Nombre % 

Staphylococcus aureus (SCP) 14 17,28 

Staphylococcus intermedius (SCP) 02 2,46 

Staphylococcus xylosus (SCN) 06 7,40 

Staphylococcus epidermidis (SCN) 06 7,40 

Staphylococcus hominis (SCN) 04 4,93 

Staphylococcus lentus (SCN) 01 1,23 

Escherichia coli 10 12,34 

Klebsiella ornithinolytica 05 6,17 

Serratia odorifera 04 4,93 

Aeromonas hydrophila 01 1,23 

Proteus sp 01 1,23 

Streptococcus uberis 05 6,17 

Streptococcus dysgalactiae 03 3,70 

Enterococcus faecium 06 7,40 

Pseudomonas sp 01 1,23 

Autres 12 14,81 

Total 81 100 

 

Le traitement des résultats fait ressortir que : 

• Les Staphylocoques à coagulase négative (S. xylosus, S. epidermidis, 

S. hominis et S. lentus avec 7,40% ; 7,40% ; 4,93% et 1,23% ; 

respectivement) ont été isolés avec un taux de 20,98%, 

• Les Staphylocoques à coagulase positive (S. aureus et S. intermedius 

avec 17,28% et 2,46% ; respectivement) avec un taux de 19,74%, 

• Les Entérobactéries au taux de 25,92% : 

o Autres que Escherichia coli (Klebsiella ornithinolytica ; Serratia 

odorifera ; Aeromonas hydrophila et Proteus sp avec 6,17% ; 

4,93% ; 1,23% et 1,23% ; respectivement) avec un taux de 13,58%,  

o Escherichia coli avec un taux de 12,34% ;  

• Les Streptocoques au taux de 17,27% : 



69 

o Les Entérocoques représenté par Enterococcus faecium au taux de 

7,40%, 

o Les autres Streptocoques au taux de 9,87% (Str. Uberis et Str. 

dysgalactiae avec 6,17% et 3,70%, respectivement). 

• Les Pseudomonas représenté par Pseudomonas Sp.au taux de 1,23%. 

 

Les cultures mixtes se caractérisent par l’association de : 

• deux germes dans sept (07) cultures [2 (S. aureus + Klebsiella), (S. 

aureus + Ent. faecium) ; (S. aureus + S. hominis) ; (E. coli + Str. uberis) ; 

(E. coli + S. xylosus) et (S. hominis + autre)]. 

• trois germes dans une seule culture (Serratia + E. coli + Ent. Faecium). 

 

Une représentation graphique des résultats de l’identification globale est rapportée 

par la figure 5.20. 

 

 

Figure 5.20 : Représentation graphique des résultats de l’identification globale. 



70 

A.2. Discussion : 

 

Les analyses bactériologiques des 78 prélèvements ont donné des cultures 

négatives et des cultures positives [pures, mixtes à deux germes et mixtes à trois 

germes (considérés comme contaminés)]. Ces résultats concordent avec ceux 

des différentes études sur les mammites cliniques ; nationales et étrangères avec 

des taux différent (Cf. appendice E). 

 

Les cultures négatives peuvent s’expliquer par l’absence de croissance 

bactérienne selon les hypothèses suivantes : 

• La présence éventuelle de résidus d’antibiotiques dans le lait, 

• La mammite peut être d’origine virale, mycosique ou traumatique. 

• Le cas d’une mammite infectieuse pour laquelle le lait est réellement stérile 

au moment du prélèvement car le germe a été éliminé naturellement. Ceci 

est décrit dans le cas de mammites aiguës à entérobactéries, les bactéries 

produisent des endotoxines responsables des symptômes qui ne sont 

libérées qu’après la lyse des corps bactériens. Ainsi au moment où la 

mammite s’exprime cliniquement, la plupart des bactéries responsables 

sont déjà détruites [94]. 

• Les limites des méthodes d’isolements employées en routine dans les 

laboratoires. 

• La congélation est connue pour entraîner une disparition notable d’E. coli et 

A. pyogenes dans les prélèvements [59]. 

 

Les cultures contaminées , non prise en considération, sont les cultures mixtes 

où au minimum trois espèces bactériennes sont isolées comme rapporté dans la 

littérature.  

Il est reconnu et établi que le faible pourcentage de cultures contaminées est 

synonyme de la bonne maîtrise de la pratique du prélèvement [37]. 

Les taux de contamination ont été rapportés pour de nombreuses études où ils 

varient de 3 à 4,5%. Le taux obtenu dans la présente étude est faible. 
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Le taux de cultures positives  de 91,02% obtenu, dans la présente étude 

[cultures pures (82,05%) et cultures mixtes à deux germes (8,97%)], semble 

exprimer la bonne qualité des prélèvements comme rapporté par FABRE et al. 

[12] ; SARGEANT et al. [90] ; BOUAZIZ [91] ; MANNER [13] ; FLACHE [73] ; 

BEROUAL [88] ; ARGENTE et al., [92] ; NOIRETERRE [37] ; ERICSSON et al., 

[93] (taux de cultures positives variant entre 65,0%, 91,0%). 

Il a été caractérisé la présence de : 

• S. xylosus, S. epidermidis, S. hominis et S. lentus (7,40% ; 7,40% ; 4,93% et 

1,23%, respectivement) comme Staphylocoques à coagulase négative 

(20,98%). 

• S. aureus et S. intermedius (17,28% et 2,46% ; respectivement) comme 

Staphylocoques à coagulase positive (19,74%). 

• Escherichia coli, Klebsiella ornithinolytica ; Serratia odorifera ; Aeromonas 

hydrophila et Proteus sp (12,34%, 6,17% ; 4,93% ; 1,23% et 1,23% ; 

respectivement) comme Entérobactéries. 

• Str. Uberis et Str. dysgalactiae (17% et 3,70%, respectivement) et 

Enterococcus faecium (9,87%) comme Streptocoques. 

 

L’interprétation des résultats demeure une évidence dans le cas ou un seul germe 

est présent, elle l’est moins dans le cas de la présence de deux germes. Cette 

divergence dans l’interprétation de l’association de germes, sujet de controverse, 

est rapportée par certains auteurs : 

• Selon MANNER [13], ne sont prises en compte que les associations 

constituées de deux pathogènes majeurs de la mamelle ; alors que pour 

d’autres auteurs, toutes les associations sont prises en considération, 

notamment la coexistence d’un pathogène majeur avec un pathogène mineur 

[12].  

• Selon MARTEL [95], tout isolement mérite d’être pris en compte, sous 

réserve que le prélèvement ait été réalisé correctement de façon à éviter 

d’introduire des contaminants du milieu extérieur.  
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Par conséquent, dans la présente étude, nous avons adopté la même conduite et 

l’interprétation des résultats est faite en prenant en considération l’ensemble des 

germes isolés. 

 
 
Les SCN  dits pathogènes mineurs contagieux sont des hôtes normaux des 

animaux. Plusieurs espèces ont été isolées sur le canal du trayon, la peau et 

d’autres sites extra mammaires mais S. xylosus, S. scuiri, S. saprophyticus sont 

prédominants dans la litière et l’environnement [96 ; 97]. Leurs manifestations sont 

rarement cliniques, le plus souvent peu graves et se guérissent bien. Les souches 

isolées dans la présente étude (S. xylosus ; S. hominis, S. epidermidis et S. 

lentus) s’insèrent dans la gamme des espèces les plus fréquemment isolés, en 

l’occurrence, S. chromogenes, S. epidermidis et S. capitis [98 ; 99] et S. xylosus ; 

S. hominis et S. epidermidis [73]. Leur prévalence dans les élevages est variable 

(6,2 à 41,7%) [90 ; 73 ; 88 ; 100 ; 37 ; 101 ; 102 ; 103 ; 104 ; 93 ; 98]. Il est à noter 

que les prévalences des SCN les plus élevées sont celles des troupeaux où la 

pratique de trempage n’est pas exercée [4 ; 92]. 

 

Quoique dans la présente étude, le stade de lactation et le nombre de vêlage n’ont 

pu être pris en considération (les fiches de renseignements accompagnant les 

prélèvements ne portaient pas ces indications) ; différents travaux ont rapportés la 

relation qui existe entre la variation de la prévalence des infections intra 

mammaires et ces deux paramètres. En effet : 

• SAMPIMON et al., [98] ; BORM et al., [105] et TENHAGEN et al., [106] ont 

montré que cette prévalence est plus élevée chez les génisses autour du 

premier vêlage que chez les multipares ; ceci semble être à l’utilisation de 

traitements antibiotiques et de produits de trempage.  

• TAPONEN et al. [99] ont montré que les vaches multipares sont 

généralement infectées en fin de lactation alors que les primipares le sont en 

début de lactation. De plus, DINGWELL et al. [107] rapporte un taux 

d’infections intra mammaires au post partum de 15% dues aux SCN. 

 
 
Les SCP, particulièrement S aureus, pathogène majeur contagieux, est 

responsable de mammites cliniques à évolution chronique et de mammites 



73 

subcliniques. Son principal réservoir demeure les glandes mammaires infectées 

mais aussi le portage cutané chez les animaux sains. Il se transmet, d’une vache 

à l’autre, surtout au moment de la traite. La notion de réservoir mammaire et de 

contagion d’un quartier ou d’une vache à l’autre a été expliquée par SEEGERS et 

SERIEYS [108] qui met en exergue le caractère oligo-clonal (petit nombre de 

souches) des infections à S. aureus pour lesquelles une à deux souches sont 

responsables de la plupart des infections dans un même élevage. Cette 

hypothèse est confortée par les travaux de ZADOKS et al. [109] qui montrent que 

les souches de S. aureus responsables de mammites sont différentes de celles 

trouvées sur la peau bovine et que l’équipement de traite peut transmettre les 

deux souches.  

 

Actuellement, la fréquence des isolements de S. aureus dans le lait a fortement 

baissé dans les pays développés [110] grâce aux différentes mesures de lutte. A 

l’inverse, dans les pays en voie de développement, il constitue le germe le plus 

fréquemment isolé des quartiers infectés, probablement en relation avec des 

carences en matière d’hygiène [111]. 

 

Une confrontation de nos résultats par rapport à ceux rapportés par BEROAUL 

[88] réalisé sur des élevages de la même région et ceux de la littérature [90 ; 73 ; 

88 ; 100 ; 37 ; 101 ; 102 ; 103 ; 104 ; 93 ; 98] est rapportée dans l’appendice F. 

 

 

Les résultats montrent l’inversion de la tendance de la prédominance des SCP 

dans les infections intra mammaires. Ce constat est conforté par les travaux de : 

• SOL [112] qui montrent que la prévalence des SCN a considérablement 

augmentée au cours de la dernière décennie ; ils sont devenus les 

pathogènes les plus fréquemment isolés. 

• KOIVULA et al. [113] qui montrent que les SCN sont les espèces les plus 

fréquemment isolées dans les cas de mammites cliniques (18%) et 

subcliniques (24%). 

 

Cette situation mérite une attention particulière car les SCN (pathogènes mineurs) 

peuvent être à l’origine de la prévention contre l’infection par des pathogènes 
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majeurs comme rapporté par FABRE et al, [12] ; BRADLEY [104] ; PITKÄLÄ et al., 

[100], et TENHAGEN et al., [106]. Cette action préventive est due probablement à 

la production de bactériocines [114]. 

 
 
Les Enterobactéries  sont des pathogènes de l’environnement. Elles colonisent le 

fumier et la litière qui favorisent leur prolifération bactérienne. La charge 

bactérienne devient critique lorsque le fumier est laissé sur de longues périodes 

de temps (défaut d’une hygiène adéquate, mauvaise pratique d’élevage, utilisation 

intensive de certains endroits). Dans ces conditions, une augmentation de 

l’incidence des mammites à Escherichia coli est constatée [115]. Selon HOGAN 

J.S.et SMITH K.L., [1], la charge bactérienne (Gram négatif) est supérieure sur les 

litières de copeaux de bois, ce phénomène est plus spécifique à Klebsiella spp et 

serait lié à des conditions de pH favorables à sa multiplication. 

 

Dans la présente étude, les genres les plus représentatifs des Entérobactéries 

sont Escherichia, Klebsiella et Serratia. Toutefois, Escherichia coli demeure 

l’espèce la plus dominante comme rapporté par MANNER [13] ; FLACHE [73] ; 

BEROUAL [88] ; NOIRRETERE [37] ; KIVARIA et NOORDHUIZEN [102] ; 

RAKOTOZANDRINDRAINY et FOUCRAS [103] ; ERICSSON et al. [93] avec un 

taux variant de 6,8 à 25,3%. 

 

Les récentes études épidémiologiques apportent de nouvelles connaissances sur 

les infections intra mammaires à entérobactéries : 

• Selon BRADLEY et GREEN [116], la moitié environ des mammites cliniques 

à entérobactéries se déclarent pendant les 100 premiers jours de la lactation 

et correspondent à des infections qui ont été contractées pendant la période 

sèche. 

• Selon HOGAN J., SMITH K.L. [117], le risque d’infection par Escherichia coli 

est trois à quatre fois plus élevé après le tarissement qu’en période de pleine 

lactation. 

 
 
Les streptocoques les plus fréquemment isolés dans les infections intra 

mammaires sont Str. agalactia, Str. uberis et Str. dysgalactiae. Str. uberis est 
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considéré comme agent pathogène majeur d’environnement. Il est retrouvé sur la 

peau, dans les amygdales, le vagin et les fèces et est responsable de mammites 

cliniques ou de mammites subcliniques [118]. Streptococcus agalactiae et Str. 

dysgalactiae sont des bactéries dites à réservoir mammaire. Mais, il est présent 

dans le quartier d’une vache infectée, sur la peau du trayon lésé et de nombreux 

autres réservoirs secondaires ont été mis en évidence [8].  

 

Aucune souche de Streptococcus agalactiae n’a été isolée dans la présente 

étude. Cette absence de Str. agalactiae a été constatée par plusieurs auteurs [73 ; 

92 ; 100 ; 37 ; 93]. Selon NOIRETERRE [37] son éradication des élevages depuis 

une vingtaine d’années est due probablement à l’emploi systématique d’un 

traitement antibiotique au tarissement. 

 

Pour Str. dysgalactiae, les résultats montrent que leur prévalence est inférieure à 

celle de Str. uberis qui a toujours été considéré comme pathogène 

environnemental et sa présence est probablement due aux mauvaises conditions 

d’hygiène. Cette diminution a été rapportée par plusieurs études [73 ; 92 ; 119 ; 

100 ; 37]. Selon NOIRETERRE [37], la diminution de la prévalence de Str. 

dysgalactiae est souvent associée avec la mise en place des mesures de 

prétrempage des trayons lors de la préparation de la mamelle à la traite ainsi 

qu’au post-trempage des trayons en fin de traite.  

 

Str. Uberis, antérieurement classé comme espèce d’environnement, les résultats 

d’études récentes sur le génotypage des souches ont permis d’admettre que cette 

espèce peut avoir comme origine les deux réservoirs (mammaire et 

environnement). Selon SERIEYS [120], deux sous populations ont été mise en 

évidence : L’une correspond à des souches qui infectent la mamelle à partir de 

sources environnementales dues à un grand nombre de souches différentes 

présentes dans un même troupeau. L’autre monoclonal dont les souches se 

transmettent d’un quartier ou d’une vache à l’autre par contagion pendant la traite. 

Cette multiplicité des réservoirs et des modes de transfert de Str. uberis complique 

considérablement l’épidémiologie, l’importance relative des différents réservoirs 

pouvant varier avec le temps et les voies de contamination se modifier au sein 

d’un même élevage [108 ; 120]. 
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Les Streptocoques ont été retrouvés avec des proportions variables, selon les 

différentes études (Cf. appendice G). 

 
 
Les Enterocoques (E. faecium, E. faecalis), germes dits de l’environnement sont 

pathogènes majeurs responsables de mammites cliniques. Généralement issus du 

tube digestif de l’animal, ils ont pour réservoir primaire la litière où ils vont se 

développer et persister sous l’influence de différents facteurs (conception 

ambiance et entretient de l’habitat) [121]. 

 

Nos résultats ont révélé la présence d’E. faecium (7,40%) qui reste lié au manque 

d’hygiène globale des élevages, particulièrement, celui de la litière qui constitue 

son réservoir primaire. Des taux respectifs de 1,20 à 19,1% ont été rapportés par 

PITKÄLÄ et al., [100] et MARICATO et al., [119]. 

 

L’épidémiologie des infections mammaires dues aux Enterococcus sp est 

relativement indéfinie car le contrôle des mammites causées par ces germes tend 

à ne pas être pris en compte [122]. 

 
 
Pseudomonas sp est un germe saprophyte très répandu dans l’environnement. 

La source de contamination est souvent l’eau utilisée pour laver les mamelles 

avant la traite et la contamination se fait alors pendant la traite. 

 

Le taux de 1,23% obtenu dans la présente étude est conforté par les résultats 

rapportés par HAWARI et AL DABBAS ;[123], et KIVARIA et NOORDHUIZEN ; 

[102] qui montrent que les pseudomonas sont responsables de mammites aux 

taux de moins de 1%, 4,3% et 7,5% ; respectivement. 

 
 
Les cultures mixtes ont permis la mise en évidence de deux germes : (S. aureus 

+ Klebsiella), (S. aureus + Ent. faecium) ; (S. aureus + S. hominis) ; (E. coli + Str. 

uberis) ; (E. coli + S. xylosus) et (S. hominis + autre), soit un taux de 8,97%. Ces 

associations ont déjà été décrites dans d’autres études, avec des proportions et 

combinaisons différentes. 
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Les travaux de GREEN et al. [124] ont montré que certaines associations de 

bactéries sont synergiques : Str.uberis avec E.coli ou Str.uberis avec les 

Staphylocoques à coagulase positive et d'autres antagonistes, comme 

Corynebacterium spp. avec les Staphylocoques à coagulase positive ou Str.uberis 

ou encore les Staphylocoques à coagulase négative avec les Staphylocoques à 

coagulase positive. 

 
 
Quant à Listeria et Mycoplasma, toutes nos cultures se sont révélées négatives. 

Les infections mammaires à Listeria monocytogenes sont exceptionnelles, ce qui 

induit la difficulté de donner un pourcentage de mammites cliniques attribuables à 

ce germe. Selon Jensen et al. [125], une étude rétrospective de 22 années a 

permis de faire ressortir que 448 souches de Listeria monocytogenes sont 

impliquées à la pathologie mammaire sur un effectif de 1.150.000 vaches 

appartenant à 36.200 troupeaux au Danemark. 

 

Les infections mammaires à Mycoplasmes sont rares et sporadiques.  

Cependant, elles sont fréquentes et représentent jusqu'à 2.9 % des mammites 

cliniques dans certains états américains (Californie et l’état de New-York) [126]. 

L’espèce Mycoplasma bovis est la plus fréquemment isolée dans la mamelle. 

Sur la base de notre synthèse bibliographique, nous pouvons dire que les germes 

responsables d’infections intra mammaires se répartissent, sur le plan 

épidémiologique, en deux catégories : 

• l’une comprenant les germes contagieux (S. aureus, Str. agalactiae et 

Str. dysgalactiae) ou à réservoir mammaire ;  

• l’autre, les germes d’environnement (les entérobactéries, Str. uberis, et 

les entérocoques) [8 ; 127]. 

 

Sur la base des résultats obtenus, il apparaît que les infections intra mammaires 

en élevages laitiers de la wilaya de Blida sont principalement dues aux germes 

répartis comme suit : 

• S. aureus et Str. dysgalactiae pour le réservoir mammaire (20,98%) ; 
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• Escherichia coli, Klebsiella ornithinolytica ; Serratia odorifera ; Aeromonas 

hydrophila et Proteus sp, Str. Uberis et Enterococcus faecium (39,49%) pour 

le réservoir environnemental. 

 

La situation sanitaire du pis dans les élevages laitiers explorés (wilaya de Blida) 

montre la prédominance des mammites cliniques d’origine environnementale par 

rapport au réservoir mammaire. Ce constat est similaire de ceux décrits par 

BRADLEY [6], NEUDER et al., [128], SERIEYS [120] et BRADLEY et al. [104] qui 

rapportent une augmentation des taux de mammites, à réservoir environnemental, 

par rapport à ceux du réservoir mammaire, dues particulièrement à S. aureus. 
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B. Profil d’antibiorésistance : 

 

B.1. Résultats :  

 

A partir des 78 prélèvements de laits de quartiers atteints de mammites cliniques, 

nous avons obtenu 72 cultures positives avec 64 cultures pures et 08 cultures 

mixtes. 

 

Les profils d’antibiogramme qui ne seront pas retenus dans la présente étude 

porteront sur : 

• Les souches issues des cultures mixtes car l’antibiogramme ne doit être 

réalisé que sur culture pure. 

• Les souches issues de cultures positives pour lesquelles l’identification 

n’a pu être réalisée (germes autres que Staphylocoques, 

Streptocoques, Entérobactéries) et Pseudomonas. 

 

Par conséquent, nous traiterons les profils de 51 souches pures, isolées et 

identifiées, à savoir : 

• 25 souches du genre Staphylococcus. 

• 15 souches de la famille des Enterobacteriacae. 

• 11 souches de la famille des Streptococacae. 

 

Le Speed mam donne un profil d’antibiogramme pour 14 molécules 

d’antibiotiques, à savoir : La cloxacilline, l’amoxicilline + l’acide clavulanique, la 

céfopérazone, la cefquinome, la céfalexine, la gentamicine, la spiramycine, la 

tylosine, la marbofloxacine, la danofloxacine, l’ampicilline + la colistine, la 

sulfamidine + la triméthoprime, la pénicilline G + la dihydrostreptomycine et la 

tétracycline + la néomycine + la bacitracine. 

 

A la lumière des travaux antérieurs en Algérie sur le même thème, en 

l’occurrence, ceux de RAHAL et al [129] et de TARZAALI [130], qui montrent que 

les antibiotiques les plus fréquemment utilisés en élevages bovins laitiers sont les 

béta-lactamines (45% et 38,82%, respectivement) et les tétracyclines 
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représentées par l’oxytétracycline (38% et 16,54%). Cette dominance peut 

s’expliquer par le large spectre d’action qu’ont ces molécules contre les 

pathogènes. Par conséquent, nous ne rapporterons que les résultats des profils 

d’antibiogramme relatifs aux molécules de la famille des Béta-lactamines 

(Pénicillines et Céphalosporines) et celle des Tétracyclines (molécule seule ou en 

association), à savoir huit (08) molécules appartenant aux : 

• Pénicillines [la cloxacilline (CLO), l’Amoxicilline + acide Clavulanique (AMC), 

l’Ampicilline + Colistine (AMP/COL) et la Pénicilline G + 

Dihydrostreptomycine (PEN/DHS)]. 

• Céphalosporines [la Céfopérazone (CFP), la Cefquinome (CFQ) et la 

Céfalexine (CFL)]. 

• Tétracyclines : [La Tétracycline + Néomycine + Bacitracine (TET/NEO/BAC)]. 

 

Les résultats des profils d’antibiogrammes des souches isolées sont rapportés en 

appendice E. 

 

Le traitement de ces résultats par molécule d’antibiotiques, rapporté dans le 

tableau ci-dessous, se fera par groupe de germes, à savoir : le genre 

Staphylococcus, la famille des Enterobacteriacae et la famille des Streptococacae 

(Cf ; tableau 5.4). 
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Tableau 5.4 : Les résultats de l’antibiorésistance des souches vis-à-vis des molécules retenues. 
Pénicillines  Céphalosporines  Tétracyclines  

CLO AMC AMP/COL PEN/DHS CFP CFQ CFL TET/NEO/BAC 
R S R S R S R S R S R S R S R S 
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Le traitement des résultats de l’antibiogramme des souches testées vis-à-vis 

des familles d’antibiotiques est rapporté dans le tableau 5.5). 

 

Tableau5.5 : Résultats de l’antibiogramme des souches testées vis-à-vis des 

familles d’antibiotiques. 

 

Pénicillines Céphalosporine Tétracyclines 
R S R S R S  

n % n % n % n % n % n % 

S. aureus (n=9) 4 44,4 5 55,5 3 33,3 6 66,6 1 11,1 8 88,8 

S.intermedius 
(n=2) 1 50 1 50 1 50 1 50 0 0 2 100 

SCN (n=14) 8 57,1 6 42,8 4 28,5 10 71,4 7 50 7 50 
 
E. coli (n=7) 3 42,8 4 57,1 0 0 7 100 1 14,2 6 85,7 

Klebsiella (n=3) 3 100 0 0 2 66,6 1 33,3 0 0 3 100 

Serratia (n=3) 3 100 0 0 1 33,3 2 66,6 0 0 3 100 

Autres 
Entérobactéries 
(n=2) 

0 0 2 100 0 0 2 100 1 50 1 50 

 
Str. Uberis (n=4) 0 0 4 100 0 0 4 100 1 25 3 75 

Str.dysgalactiae 
(n=3) 2 66,6 1 33,3 1 33,3 2 66,6 2 66,6 1 33,3 
 
E. faecium (n=4) 2 50 2 50 1 25 3 75 2 50 2 50 

 

Il en ressort ce qui suit : 

• Les Staphylocoques à coagulase positive (SCP) , représenté par S. 

aureus et S. intermedius (9 et 2 souches, respectivement) montrent une 

résistance vis-à-vis des Pénicillines (44,4% et 50%) et des Céphalosporines 

(33,3% et 50%). Pour les Tétracyclines, le taux est de 11,1% pour S. aureus. 

La résistance aux Bétalactamines se caractérise : 

o Chez S. aureus envers la cloxacilline. 

o Chez S. intermedius envers l’association Pénicilline G + 

Dihydrostreptomycine (PEN/DHS) et la Cefquinome (CFQ). 

 

La représentation graphique de ces résultats est rapportée par la figure suivante : 
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Figure 5.21 : Représentation graphique des résultats de l’antibiogramme pour les 

SCP 

 

• Les Staphylocoques à coagulase négative (SCN) , représentés par les 

quatre espèces S. xylosus, S. epidermidis, S. hominis et S. lentus (n = 14 

souches) montrent une résistance vis-à-vis des pénicillines, des 

Céphalosporines et des tétracyclines (57,1% ; 28,5% et 50% 

respectivement). La résistance à l’association pénicilline G 

dihydrostreptomycine (PEN/DHS) est plus marquée. 

 

La représentation graphique de ces résultats est rapportée par la figure suivante : 



84 

 

Figure 5.22 : Représentation graphique des résultats de l’antibiogramme pour les 

SCN. 

 

• Les entérobactéries représentées par les trois espèces les plus 

représentatives d’un point de vue nombre de souches isolées, en 

l’occurrence, Escherichia coli (n = 7), Klebsiella ornithinolytica (n = 3) et 

Serratia odorifera (n = 3) montrent vis-à-vis des : 

o Pénicillines une résistance à 42,8% ; 100% et 100%, respectivement 

pour les trois espèces ; 

o Céphalosporines (66,6 et 33,3%, respectivement pour Klebsiella 

ornithinolytica et Serratia odorifera ; 

o Tétracyclines (14,2%) uniquement pour Escherichia coli.  

 

Cette résistance est plus marquée : 

o Chez Escherichia coli envers la cloxacilline ;  

o Chez Klebsiella ornithinolytica envers la cloxacilline, l’ampicilline et la 

Céfopérazone. 

o Chez Serratia odorifera envers la cloxacilline. 

 

La représentation graphique de ces résultats est rapportée par la figure suivante : 
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Figure 5.23 : Représentation graphique de l’antibiogramme des entérobactéries. 

 

• Les streptocoques  représentées par les deux genres Streptococcus et 

Enterococcus montrent vis-à-vis des : 

 

o Streptococcus : Streptococcus uberis (n=4) ; et Streptococcus 

dysgalactiae (n=3) montrent une résistance vis-à-vis des Pénicillines 

(0% et 66,6%) ; des Céphalosporines (0% et 33,3%) et des 

Tétracyclines (25% et 66,6%) respectivement. 

Cette résistance est plus marquée vis-à-vis tétracyclines aussi bien chez Str. 

uberis que chez Str. dysgalactiae. 

 

o Enterococcus faecium (n=4) : montre une résistance vis-à-vis 

Pénicillines (50%) ; des Céphalosporines (25%) et des Tétracyclines 

(50%). 

Cette résistance pour pénicillines est plus marquée vis-à-vis la 

cloxacilline. 

 

La représentation graphique de ces résultats est rapportée par la figure suivante : 
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Figure 5.24 : Représentation graphique de l’antibiogramme des streptocoques. 
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B.2. Discussion : 

 

Les Staphylocoques :  

Les résultats de la présente étude ont permis la caractérisation de la résistance 

des Staphylocoques (S. aureus et SCN) aux β-lactamines [Pénicillines (44,4% et 

57,1%) et Céphalosporines (33,3% et 28,5%)] et aux tétracyclines 

[TET/NEO/BAC] (11,1% et 50%).  

 

Plusieurs mécanismes peuvent expliquer la résistance aux bêtalactamines, 

notamment la production, d'origine plasmidique, de penicillinase (bêtalactamase) 

qui induit une résistance aux pénicillines G et A (Ampicilline, Amoxicilline) et les 

Céphalosporines ; mais qui n'a pas d'effet sur les pénicillines M (Méticilline, 

Oxacilline, Cloxacilline). Cependant, cette pénicillinase est inactivée par les 

"inhibiteurs de bêtalactamases" (acide clavulanique, tazobactam, sulbactam) qui, 

associés aux bêtalactamines, restaurent leur efficacité [70 ; 131]. 

 

L’association des tétracyclines aux autres molécules (néomycine et bacitracine) 

est réalisée dans le but d’élargir le spectre d’activité (TET/NEO/BAC). La 

résistance révélée est probablement dirigée envers les tétracyclines et/ou la 

bacitracine car les Staphylocoques sont sensibles à la néomycine [132 ; 133]. En 

ce qui concerne la bacitracine, aucune donnée n’a été rapportée. A noter que pour 

les préparations mixtes d’antibiotiques, excepté celles associant 

[(thriméthoprime/sulfamides) et (amoxicilline/acide clavulanique)], l’utilisation de la 

méthode classique de l’antibiogramme ne permet pas d’évaluer l’antibiosensibilité 

alors que le Speed mam offre cette possibilité avec une sensibilité rapportée de 

92% [13].  

 

Les travaux de BEROUAL [88] sur les élevages laitiers de la même région ont 

montré que les souches de S. aureus et SCN étaient résistantes à la pénicilline/ 

ampicilline avec des taux de 26% et 67% et aux tétracyclines 74% et 42% ; 

respectivement. Selon BENGTSSON et al. [132], les staphylocoques ont été les 

plus sensibles à la pénicilline mais une résistance par production de β-lactamase 

a été caractérisée pour 7,1% et 12,5% des souches de S. aureus et de SCN, 
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respectivement. Cette résistance à la pénicilline a été rapportée par différents 

auteurs, notamment : 

• GUERIN-FAUBLEE et BRUN [134] en France où près d’une infection bovine 

sur deux est due à une souche de S. aureus résistante à la pénicilline. Ce 

même constat a été rapporté par ERSKIN et al. [80] ; GENTILINI et al. [135] ; 

MORONI et al. [136] ; PITKÄLÄ et al. [100] ; TENHAGEN et al. [106]. 

• PITKÄLÄ et al., [100] et MARAN [137] qui rapportent une résistance des 

souches de SCN aux tétracyclines avec des taux respectifs de 9% et 16%.  

 
 
Les Entérobactéries :  

Nos résultats ont permis la caractérisation de la résistance des souches 

d’Entérobactéries, particulièrement Escherichia coli aux Pénicillines (42,8%) et 

aux tétracyclines [TET/NEO/BAC] (14,2%). Selon EUZEBY [138], deux 

hypothèses pourraient expliquer la résistance naturelle des entérobactéries aux β-

lactamines : 

• La production de β-lactamases. 

• Le poids moléculaire élevé de ces antibiotiques qui ne leur permet pas de 

traverser la membrane externe de la paroi  

 

Quoique la sensibilité d’E. coli à l’ampicilline ait été décrite par MEKONNEN et al., 

[139], E. coli demeure résistante à : 

• la streptomycine, à l’ampicilline et aux tétracyclines [132], 

• l’ampicilline et à l’oxytétracycline [140], 

• la pénicilline (G), aux tétracyclines et à la néomycine [123]. 

 
 
Les streptocoques   

Dans la présente étude, la résistance des souches de Streptoccus dysgalactiae 

aux β-lactamines [Pénicillines (66,6%) et Céphalosporines (33,3%)] et aux 

tétracyclines [TET/NEO/BAC] (66,6%) et de Streptoccus uberis aux Tétracyclines 

(25%) a été caractérisée.  

 

Nos résultats montrent que : 
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• Les souches de Str. uberis testées sont sensibles à la pénicilline et aux 

céphalosporines [141 ; 142 ; 143 ; 144] mais résistante à l’association 

tétracycline néomycine bacitracine (TET/NEO/BAC). Cette résistance est 

due probablement aux tétracyclines, comme rapporté par BENGTSSON et 

al. [132]. 

• Les souches de Str. dysgalactiae ont une résistance variable vis-à-vis des 

molécules étudiées. En effet, différentes études ont rapporté une résistance 

de Str. dysgalactiae aux β lactamines. Quant à la résistance vis-à-vis de 

l’association (TET/NEO/BAC), elle pourrait s’expliquer par sa résistance aux 

Tétracyclines comme rapporté par BROWN et SCASSERRA [145] et 

GUERIN-FAUBLEE et al. [142] et/ou naturelle à la bacitracine [146]. Cette 

dernière hypothèse semble être controversée par les résultats de 

MALINOWSKI et al. [147] qui montrent une sensibilité à la bacitracine (89%). 

 
 
Les Entérocoques :  

La résistance des souches de Enterococcus faecium aux β-lactamines 

[Pénicillines (50%) et Céphalosporines (25%)] et aux tétracyclines 

[TET/NEO/BAC] (50%) a été caractérisée. Contrairement à la résistance aux β 

lactamines qui est naturelle, celle aux Tétracyclines est acquise [148]. Elle pourrait 

s’expliquer, selon EUZEBY [138], par : 

• la synthèse d’enzymes codées par un plasmide, 

• la modification des protéines ribosomales, 

• l’altération du système de transport à travers la membrane cellulaire.  

 

En conclusion, nous pouvons dire que l’usage des antibiotiques demeure le 

facteur de risque le plus important qui conduit à la sélection et au développement 

de souches bactériennes résistantes aussi bien chez l’homme que chez l’animal. 

Le taux de développement de ces résistances est étroitement associé à la 

quantité d’antibiotiques utilisés [149 ; 84 ; 150]. 

 

Le risque d’apparition de bactéries antibiorésistantes conséquent aux traitements 

antibiotiques par voie intra mammaire semble quasi nul car la mamelle est 

dépourvue de flore résidente, laquelle permettrait de pérenniser des facteurs de 

résistance [84]. En effet, la mamelle ne constitue pas un environnement propice à 
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l’émergence et à la diffusion de caractères de résistance contrairement à ce qui 

est observé dans d’autres milieux, tels que le système digestif [151]. Seuls, le 

traitement au tarissement [152 ; 153] et le traitement des mammites en lactation 

par voie systémique [154] sont évoqués comme facteurs de risques probable 

d’émergence d’antibiorésistances. 
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CONCLUSION 

 
 
 
La présente étude a permis la caractérisation des principaux germes responsables 

de mammites cliniques en élevages laitiers de la wilaya de Blida ayant permis 

d’établir un constat sur la situation sanitaire du pis faisant ressortir la 

prédominance des mammites cliniques d’origine environnementale. Ceci nous 

permettra d’établir un choix dans les mesures de lutte afin d’améliorer le statut 

sanitaire de la mamelle des vaches laitières et par conséquent l’amélioration 

qualitative et quantitative de la production de lait. 

 

Les profils d’antibiogramme caractérisés des souches testées ont montré une 

antibiorésistance variable vis-à-vis des molécules d’antibiotiques les plus 

fréquemment utilisées qui semble être due à l’usage inapproprié des antibiotiques. 

Elle pourrait en effet être responsable de la création de réservoirs de bactéries 

résistantes transmissibles à l’homme via son alimentation. Il apparaît donc 

primordial d’identifier périodiquement les pathogènes mammaires et les 

changements de leurs profils d’antibiorésistance. 



92 

 
 
 

RECOMMANDATIONS 

 
 
 
L’amélioration de la situation sanitaire des élevages bovins laitiers de la wilaya de 

Blida repose sur la prévention des mammites dues aux germes à réservoir 

environnemental qui résulte essentiellement de l’amélioration des conditions 

d’hygiènes.  

 

Pour atteindre cet objectif, nous recommandons ce qui suit : 

• À l’éleveur : 

� L’usage des bonnes pratiques lors de la traite. 

o Elimination des premiers jets dans un bol à fond noir. 

o Nettoyage de seulement les trayons et leur essuyage .  

o Eviter égouttage  

o Pratiquer le post trempage des trayons 

� L’entretien régulier de la litière ( quantité suffisante et changement; 

biquotidien…). 

� Dépistage systématique au moyen du CMT 

� La réalisation d’un traitement systématique au tarissement  

� La réforme des vaches incurables. 

 

• Au praticien : 

� Utilisation du kit Speed mam color pour ajuster le traitement lors 

d’usage d’antibiothérapie avérée résistante. 

� Se tenir informé de la situation des antibiorésistances observées en 

prenant part aux journées de vulgarisation organisées à cet effet. 

� Afin d’être sensibilisé à la pratique du diagnostic bactériologique 

systématique des mammites cliniques rebelles  et antibiogramme.  
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APPENDICE A 

 

Germes responsables de mammites et leur réservoir primaire (modifié d’après 

Quinn et al. 1994) 
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APPENDICE B 

 

Matériels de laboratoire 

 

 

 

� Matériel de prélèvement : 

• Flacon de capacité de 60 ml; 

• Glacière ; 

• Gants ; 

 

� Matériel de laboratoire : 

• Microscope photonique ; 

• Lames porte objet ; 

• Etuves (une à 37°C) ; 

• Réfrigérateur à 4°C ; 

• Bain marie ;bec bunsen ; 

• Anse de platine ; 

• Pince ; 

• Boites de pétri ; 

• portoirs métalliques ; 

• verrerie stérile : tubes à essai de 20 ml, tubes à hémolyse, flacons, pipettes 

pasteur, et pipettes graduées de 10 ml. 

 

� Milieux de culture et additifs : 

 

• Gélose nutritive ; 

• Bouillon BHIB; 

• Bouillon nutritif ; 

• Sang de mouton  

• Eau physiologique stérile à 0,9% ; 

• Eau distillée  
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� Réactifs et solutions de coloration : 

• Disque d’oxydase ; 

• Eau oxygénée à 10 volume ; 

• Huile à immersion ; 

• Violet de Gentiane ; 

• Lugol ; 

• Alcool ; 

• Fushine. 
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APPENDICE C 
 
Tableau : Résultats des analyses bactériologique sans identification des espèces 
 
N°Ordre Date Localités Nbre 

Vaches 
Quartier 
atteint 

Entérobactéries E.coli Staphylocoques Streptocoques Autres 

001 2/12/08 Birtouta  AG    Positif   
002 2/12/08 Tsala Merdja  PD Positif Positif    
003 2/12/08 Birtouta  PG    Positif   
004 2/12/08 Boufarik  PD    Positif   
005 9/11/08 Guerouaou 08 PD   Positif    
006 27/10/08 Benitamou 17 PG    Positif   
007 27/10/08 Benitamou 17 PD   Positif    
008 27/10/08 Benitamou 17 AG   Positif Positif   
009 6/11/08 Bougara 1 PD Positif      
010 25/10/08 Ouledyaich 8 AD Positif      
011 18/10/08 Bouarfa  AG   Positif   
012    PD Positif  Positif   
013    AD   Positif   
014    PG   Positif   
015 21/09/08      Positif    
016 10/01/09 Blida 50 AD   Positif   
017 06/01/09 Bouinan 5 AD  Positif Positif   
018 10/01/09 Bouinan 4 PD    Positif  
019 14/01/09 Boufarik 8 PD     Positif 
020 04/01/09 Soumaa 10 AG   Positif   
021 06/11/08 Maramane 15    Positif   
022 08/11/08 O.Yaich 10 AD     Positif 
023 10/12/08 Blida 09 AD   Positif   
024 02/12/08 O.Yaich 10 AD Négatif Négatif Négatif Négatif Négatif 
025 18/01/09 Blida 50 PD   Positif   
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026 18/01/09 Blida 30 PD     Positif 
027  Soumaa 13 AD Négatif Négatif Négatif Négatif Négatif 
028 19/01/09 Chiffa  PG   Positif   
029 19/01/09 Chiffa  PD    Positif  
030 19/01/09   AD Négatif Négatif Négatif Négatif Négatif 
031 19/01/09   PD   Positif   
032 03/02/09 Bouinan 04 PD Positif Positif    
033 29/01/09 Bouinan 20 PD Négatif Négatif Négatif Négatif Négatif 
034 07/02/09 Bouinan 20 PD Positif Positif    
035 06/02/09 Soumaa 27 PD    Positif  
036 13/12/08 Bougara 03 PG   Positif   
037 13/12/08 Bougara 04 PG Positif     
038  Bougara 10 AD   Positif   
039 08/03/09 Blida 70 PG Positif Positif    
040 02/02/09 Blida 60 PD     Positif 
041 08/03/09 Blida 70 PG   Positif   
042 08/02/09 Bougara 2 PD Positif Positif  Positif  
043 20/02/09 Bougara 3 PG Positif  Positif   
044 07/03/09 Bougara 10 AG   Positif   
045  Chiffa 40 PG     Positif 
046 11/04/09 Mouzaia  AD    Positif  
047 11/04/09   PG    Positif  
048 12/03/09 O E alleug  PD   Positif   
049  Boufarik 10 PD Positif Positif    
050  Boufarik 8 PD   Positif   
051  Boufarik 25 AG     Positif 
052  Boufarik 17 AD Positif Positif  Positif  
053 14/04/09 Guerouaou 13 PG   Positif  Positif 
054 14/04/09   PD Positif Positif    
055 14/04/09   AG   Positif   
056 14/04/09   AD Positif Positif    
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057 14/04/09 Guerouaou 14 AD     Positif 
058 18/04/09 Boufarik  AD   Positif   
059 18/04/09   AD    Positif  
060 18/04/09   PD   Positif   
061 11/04/09 Bahli 22 PD Positif     
062 11/04/09 Benhamdane 07 PG     Positif 
063  Boufarik  PG Positif     
064 09/05/09 Blida 12 PD Positif     
065 09/05/09   PD Négatif Négatif Négatif Négatif Négatif 
066 10/05/09 Guerouaou  PG Positif     
067 18/03/09 Bougara  AG Positif     
068    PD   Positif   
069    PG     Positif 
070 08/05/09 Bougara 10 PG   Positif   
071 15/05/09 Guerouaou 45 AD     Positif 
072    PD   Positif   
073    PG   Positif   
074    AG   Positif   
075 18/04/09 Chraifia 10 AD    Positif  
076 20/05/09 Benhamdane 15 PD     Positif 
077 23/06/09 Mouzaia 170 PG Négatif Négatif Négatif Négatif Négatif 
078 26/06/09 Beni tamou 130 PD     Positif 
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APPENDICE D 
 
Tableau : Résultats des analyses bactériologiques après identification des espèces 
 
N°Ordre Entérobactéries E.coli Staphylocoques Streptocoques Autres 

001    Enterococcus faecium   
002  E. coli    
003    Enterococcus faecium   
004    Streptococcus uberis  
005   S. aureus   
006    Enterococcus faecium  
007   S.epidermidis   
008   S. aureus Enterococcus faecium   
009 Klebsiella 

ornithinolytica  
    

010 Serratia odorifera      
011   S. aureus   
012 Klebsiella 

ornithinolytica 
 S. aureus   

013   S. aureus   
014   S. aureus   
015   S. aureus + S. hominis   
016   S. epidermidis   
017  E. coli S. xylosus   
018    Streptococcus uberis  
019     Positif 
020   S. xylosus   
021   S. aureus   
022     Pseudomonas sp 
023   S. aureus   
024 Négatif Négatif Négatif Négatif Négatif 
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025   S. hominis   
026     Positif 
027 Négatif Négatif Négatif Négatif Négatif 
028   S. aureus   
029    Streptococcus 

dysgalatiae 
 

030 Négatif Négatif Négatif Négatif Négatif 
031   S. epidermidis   
032  E. coli    
033 Négatif Négatif Négatif Négatif Négatif 
034  E. coli    
035    Enterococcus faecium   
036   S. hominis   
037 Proteus sp     
038   S. epidermidis   
039  E. coli    
040     Positif 
041   S. xylosus   
042  E. coli  Streptococcus uberis  
043 Klebsiella 

ornithinolytica  
 S. aureus   

044   S. xylosus   
045     Positif 
046    Streptococcus 

dysgalactiae 
 

047    Streptococcus uberis  
048   S. aureus   
049  E. coli    
050   S. aureus   
051     Positif 
052 Serratia odorifera E. coli  Enterococcus faecium   
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053   S. hominis  Positif 
054  E. coli    
055   S. lentus   
056  E. coli    
057     Positif 
058   S. intermedius   
059    Streptococcus uberis  
060   S. aureus   
061 Klebsiella 

ornithinolytica 
    

062     Positif 
063 Serratia odorifera     
064 Aeromonas hydrophila     
065 Négatif Négatif Négatif Négatif Négatif 
066 Serratia odorifera     
067 Klebsiella 

ornithinolytica 
    

068   S. epidermidis   
069     Positif 
070   S. xylosus   
071     Positif 
072   S. epidermidis   
073   S.xylosus   
074   S. intermedius   
075    Streptococcus 

dysgalactiae 
 

076     Positif 
077 Négatif Négatif Négatif Négatif Négatif 
078     Positif 
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APPENDICE E 

Résultats des études nationales et étrangères concernant les analyses bactériologiques. 

Cultures positives Culture 
négative  

pure mixte à deux 
germes 

contaminée confondues  

FABRE et al. 
[12] 

ND ND ND 69% 31% 

SARGEANT et 
al. [90] 

ND ND ND 82,4% 17,6% 

Bouaziz, [91] ND ND ND 80,0% 20% 

Manner [13] 55,3% 5,3% 4,4% 65,0% 35,0% 

Flache [73] 69,7% 13,2% 0% 82,9% 17,1% 

Beroual, [88] 76,06% 8,54% 0% 84,6% 23,08% 

ARGENTE et 
al., [92] 

ND ND ND 91,0% 9% 

Noireterre, [37] 66,6% 2,5% 3% 82,1% 17% 

Erisson et al. 
[93] 

  4,5% 84,9% 10,6% 

Présente 
étude (2009) 

82,05% 8,97% 1,28 92,3% 7,69 

ND : non disponible 
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APPENDICE F 

 

Les résultats rapportant les taux de S. aureus et de SCN 

 

 Références  S. aureus SCN 

Sargeant [90] 9% 39% 

Pitkälä et al., [100] ND 16,6% 

Noireterre [37] 6%. 21% 

Haltia et al. [101] ND 16% 

Rakotozandrindrainy et Foucras [103] 29,5% 33,7% 

Bradley et al., [104] ND 14,9% 

Dans le monde 

Sampimon et al. [98] ND 10,8% 

Beroual [88] 50,55% 41,76% Dans la même 
région Présente étude  (2009) 17,28% 20,98% 
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APPENDICE G 

 

 

Les résultats des Streptocoques retrouvés dans les différentes études. 

 Str. agalactiae Str. dysgalactiae Str. uberis 

Flache [73] 0% 1,4% 20,3% 

Argente [92] 0% 4% 40% 

E. Maricato et al. [119] 26,4% 9,2% 15,4% 

Pitkälä et al. [100] 0% 0,14% 1,94% 

Tenhagen et al. [106] 29% ND 1% 

Noireterre [37] 0% 1% 31% 

Kivaria et Noordhuizen [102] 15,4% 5,2% 4,2% 

Ericsson et al. [93] 0% 15,6% 11,1% 

Présente étude  (2009) 0% 3,70%, 6,17% 
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APPENDICE H 
 

Tableau : Profil d’antibiogramme des souches identifiées 
 

N° 
Ord

r 

Souches CLO AM
C 

CFP CFQ CFL GEN SPI TYL  MA
R 

DNX AMP/ 
COL 

SDM/
TMP 

PEN/
DHS 

TET/ 
NEO/ 
BAC 

001 Enterococcus faecium R R R R R R S R S S R S R R 

002 E. coli R S S S S R R R S S S R S S 

003 Enterococcus faecium  S S S S S S R R S S S R S S 

004 Streptococcus uberis S S S S S R R R S S S S S S 

005 S. aureus S S S R S S S S S S S S S S 

006 Enterococcus faecium R S S S S R R S S S S R S R 

007 S.epidermidis  R S S S S R S S R S S R S R 

008 S. aureus+ Enterococcus 
faecium 

S S S S S S S S R S S R S S 

009 Klebsiella ornithinolytica  R S S S S S R R S S S S S S 

010 Serratia odorifera  R S S S S S R R S S S S S S 

011 S. aureus R S S S R R R R R S R R S S 

012 Klebsiella ornithinolytica 
+ S. aureus 

R S S S R S R R R S R R S S 

013 S. aureus R S S S R S R R R S R R S S 

014 S. aureus               

015 S. aureus + S. hominis S S S S S S S S S S S S S S 

016 S. epidermidis S S S S R S S S R S S R S R 

017 E. coli + S. xylosus R R R R R R R R S S R R R R 

018 Streptococcus uberis S S S S S R R R S S S S S R 

019 AUTRES R S S R R R R R S S R R R R 
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  CLO AM
C 

CFP CFQ CFL GEN SPI TYL  MA
R 

DNX AMP/ 
COL 

SDM/
TMP 

PEN/
DHS 

TET/ 
NEO/ 
BAC 

020 S. xylosus S S S S S S S S S S S S S S 

021 S. aureus S S S S S S S S S S S S S R 

022 Pseudomonas sp R S S S S S R R S S S S S S 

023 S. aureus R S S S S S S S S S S S S S 

024 Négatif S S S S S S S S S S S S S S 

025 S. hominis R R R R R R R R R R R R R R 

026 AUTRES S S S S S S R R S S S S S R 

027 Négatif               

028 S. aureus S S S S S S S S S S S S S S 

029 Streptococcus 
dysgalatiae 

S S S S S R R R S S S S S R 

030 Négatif               

031 S. epidermidis S S S S S S S S S S S S S S 

032 E. coli S S S S S S S S S S R S S R 

033 Négatif               

034 E. coli S S S S S S S R R S S S S S 

035 Enterococcus faecium  S S S S S S S S S S S S S S 

036 S. hominis S S S S S S S S S S S R R R 

037 Proteus sp S S S S S S S S S S S S S R 

038 S. epidermidis S S S S S S S S S S S R S S 

039 E. coli S S S S S S S R S S S S S S 

040 AUTRES S S S S S S S S S S S S S S 

                



119 

  CLO AM
C 

CFP CFQ CFL GEN SPI TYL  MA
R 

DNX AMP/ 
COL 

SDM/
TMP 

PEN/
DHS 

TET/ 
NEO/ 
BAC 

041 S. xylosus S S S S S S S S S S R S S S 

042 E. coli + Streptococcus 
uberis 

R S S S S R R R S S S R R R 

043 Klebsiella ornithinolytica 
+ S. aureus 

R R R R R R R R R R R R S R 

044 S. xylosus S S S S R S S S S S S R R S 

045 AUTRES S S S S S S S S S S S S S S 

046 Streptococcus 
dysgalactiae 

R S S S R S  R R S S S S R 

047 Streptococcus uberis S S S S S S S S S S S R S S 

048 S. aureus S S S S S S S S S S S S S S 

049 E. coli S S S S S S S S S S S S S S 

050 S. aureus R S S S S R S S S R S R S S 

051 AUTRES S S S S S S S S S S S S S S 

052 Serratia odorifera + E. 
coli + Enterococcus 
faecium 

R R R R R R R R S S R R S R 

053 S. hominis +AUTRES S S S S S S R R S S S S S S 

054 E. coli S S S S S S S R R S S R S S 

055 S. lentus S S S S R S R R R S S R S R 

056 E. coli R S S S S S R R S S S S S S 

057 AUTRES S S S S S S S S S S S S S S 

058 S. intermedius S S S S S S S R S S S S S S 

059 Streptococcus uberis S S S S S R R R S S S S S S 

060 S. aureus S S S S S S S S S S S S S S 
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  CLO AM
C 

CFP CFQ CFL GEN SPI TYL  MA
R 

DNX AMP/ 
COL 

SDM/
TMP 

PEN/
DHS 

TET/ 
NEO/ 
BAC 

061 Klebsiella ornithinolytica R R R S S R R R R S S S S S 

062 AUTRES S S S S S S S S S S S S S S 

063 Serratia odorifera R S S S S R R R S S S S S S 

064 Aeromonas hydrophila S S S S S S S S S S S S S S 

065 Négatif               

066 Serratia odorifera R S S R S R S S S S R S S S 

067 Klebsiella ornithinolytica R R R R R S S S R S S R S S 

068 S. epidermidis S S S S S S S S S S S S S S 

069 AUTRES S S S S S S S S S S S S S S 

070 S. xylosus S S S S S S S S S S S R R S 

071 AUTRES S S S S S S S S S S S S  S 

072 S. epidermidis S S S S S S R R S S S R R R 

073 S.xylosus S S S S S S R R S S S R R R 

074 S. intermedius S S S R S S R R S S S R R S 

075 Streptococcus 
dysgalactiae 

S S S S S S R S S S S R R S 

076 AUTRES S S S S S S S S SS S S S S S 

077 Négatif               

078 AUTRES S S S S S S S S S S S S S S 
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APPENDICE I 
 
Tableau : Profil d’antibiogramme des Staphylocoques 
 

N° 
Ord

r 

Souches CLO AM
C 

CFP CFQ CFL GEN SPI TYL  MA
R 

DNX AMP/ 
COL 

SDM/
TMP 

PEN/
DHS 

TET/ 
NEO/ 
BAC 

001 S. aureus S S S R S S S S S S S S S S 
002 S.epidermidis  R S S S S R S S R S S R S R 
003 S. aureus R S S S R R R R R S R R S S 
004 S. aureus R S S S R S R R R S R R S S 
005 S. epidermidis S S S S R S S S R S S R S R 
006 S. xylosus S S S S S S S S S S S S S S 
007 S. aureus S S S S S S S S S S S S S R 
008 S. aureus R S S S S S S S S S S S S S 
009 S. hominis R R R R R R R R R R R R R R 
010 S. aureus S S S S S S S S S S S S S S 
011 S. epidermidis S S S S S S S S S S S S S S 
012 S. hominis S S S S S S S S S S S R R R 
013 S. epidermidis S S S S S S S S S S S R S S 
014 S. xylosus S S S S S S S S S S R S S S 
015 S. xylosus S S S S R S S S S S S R R S 
016 S. aureus S S S S S S S S S S S S S S 
017 S. aureus R S S S S R S S S R S R S S 
018 S. lentus S S S S R S R R R S S R S R 
019 S. intermedius S S S S S S S R S S S S S S 
020 S. aureus S S S S S S S S S S S S S S 
021 S. epidermidis S S S S S S S S S S S S S S 
022 S. xylosus S S S S S S S S S S S R R S 
023 S. epidermidis S S S S S S R R S S S R R R 
024 S.xylosus S S S S S S R R S S S R R R 
025 S. intermedius S S S R S S R R S S S R R S 
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APPENDICE J 
 

Tableau : Profil d’antibiogramme des staphylocoques par famille d’antibiotiques 
  PENICILLINES CEPHALOSPORINE TETRA 

N° 
Ordr 

Souches CLO AMC AMP/ 
COL 

PEN/D
HS 

CFP CFQ CFL TET/ 
NEO/ 
BAC 

001 S. aureus S S S S S R S S 
002 S.epidermidis  R S S S S S S R 
003 S. aureus R S R S S S R S 
004 S. aureus R S R S S S R S 
005 S. epidermidis S S S S S S R R 
006 S. xylosus S S S S S S S S 
007 S. aureus S S S S S S S R 
008 S. aureus R S S S S S S S 
009 S. hominis R R R R R R R R 
010 S. aureus S S S S S S S S 
011 S. epidermidis S S S S S S S S 
012 S. hominis S S S R S S S R 
013 S. epidermidis S S S S S S S S 
014 S. xylosus S S R S S S S S 
015 S. xylosus S S S R S S R S 
016 S. aureus S S S S S S S S 
017 S. aureus R S S S S S S S 
018 S. lentus S S S S S S R R 
019 S. intermedius S S S S S S S S 
020 S. aureus S S S S S S S S 
021 S. epidermidis S S S S S S S S 
022 S. xylosus S S S R S S S S 
023 S. epidermidis S S S R S S S R 
024 S.xylosus S S S R S S S R 
025 S. intermedius S S S R S R S S 
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APPENDICE K 
 
Tableau : Profil d’antibiogramme des Enterobactéries 
 
N° 

Ord
r 

Souches CLO AM
C 

CFP CFQ CFL GEN SPI TYL  MA
R 

DNX AMP/ 
COL 

SDM/
TMP 

PEN/
DHS 

TET/ 
NEO/ 
BAC 

001 E. coli R S S S S R R R S S S R S S 

002 Klebsiella ornithinolytica  R S S S S S R R S S S S S S 

003 Serratia odorifera  R S S S S S R R S S S S S S 

004 E. coli S S S S S S S S S S R S S R 

005 E. coli S S S S S S S R R S S S S S 

006 Proteus sp S S S S S S S S S S S S S R 

007 E. coli S S S S S S S R S S S S S S 

008 E. coli S S S S S S S S S S S S S S 

009 E. coli S S S S S S S R R S S R S S 

010 E. coli R S S S S S R R S S S S S S 

011 Klebsiella ornithinolytica R R R S S R R R R S S S S S 

012 Serratia odorifera R S S R S R S S S S R S S S 

013 Aeromonas hydrophila S S S S S S S S S S S S S S 

014 Serratia odorifera R S S S S R R R S S S S S S 

015 Klebsiella ornithinolytica R R R R R S S S R S S R S S 
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APPENDICE L 
 
Tableau : Profil d’antibiogramme des entérobactéries par famille d’antibiotique 
 

 PENICILLINES CEPHALOSPORINE TETRA  
Souches CLO AM

C 
AMP/ 
COL 

PEN/
DHS 

CFP CFQ CFL TET/ 
NEO/ 
BAC 

E. coli R S S S S S S S 

Klebsiella ornithinolytica  R S S S S S S S 

Serratia odorifera  R S S S S S S S 

E. coli S S R S S S S R 

E. coli S S S S S S S S 

Proteus sp S S S S S S S R 

E. coli S S S S S S S S 

E. coli S S S S S S S S 

E. coli S S S S S S S S 

E. coli R S S S S S S S 

Klebsiella ornithinolytica R R S S R S S S 

Serratia odorifera R S R S S R S S 

Aeromonas hydrophila S S S S S S S S 

Serratia odorifera R S S S S S S S 

Klebsiella ornithinolytica R R S S R R R S 
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APPENDICE M 
 
Tableau : Profil d’antibiogramme des Streptocoques 
 
N° 

Ord
r 

Souches CLO AM
C 

CFP CFQ CFL GEN SPI TYL  MA
R 

DNX AMP/ 
COL 

SDM/
TMP 

PEN/
DHS 

TET/ 
NEO/ 
BAC 

001 Enterococcus faecium R R R R R R S R S S R S R R 

002 Enterococcus faecium  S S S S S S R R S S S R S S 

003 Streptococcus uberis S S S S S R R R S S S S S S 

004 Enterococcus faecium R S S S S R R S S S S R S R 

005 Streptococcus uberis S S S S S R R R S S S S S R 

006 Streptococcus 
dysgalatiae 

S S S S S R R R S S S S S R 

007 Enterococcus faecium  S S S S S S S S S S S S S S 

008 Streptococcus 
dysgalactiae 

R S S S R S S R R S S S S R 

009 Streptococcus uberis S S S S S S S S S S S R S S 

010 Streptococcus uberis S S S S S R R R S  S S S S 

011 Streptococcus 
dysgalactiae 

S S S S S S R S S S S R R S 
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APPENDICE N 
 
Tableau : Profil d’antibiogramme des streptocoques par familles d’antibiotique 
 

 PENICILLINES CEPHALOSPORI
NE 

TETR
A 

Souches CLO AM
C 

AM
P/ 

COL 

PEN
/DH

S 

CFP CFQ CFL TET/ 
NEO/ 
BAC 

Enterococcus faecium R R R R R R R R 

Enterococcus faecium  S S S S S S S S 

Streptococcus uberis S S S S S S S S 

Enterococcus faecium R S S S S S S R 

Streptococcus uberis S S S S S S S R 

Streptococcus dysgalactiae S S S S S S S R 

Enterococcus faecium  S S S S S S S S 

Streptococcus dysgalactiae R S S S S S R R 

Streptococcus uberis S S S S S S S S 

Streptococcus uberis S S S S S S S S 

Streptococcus dysgalactiae S S S R S S S S 

 


