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1. Objectifs

1.1. Obijectif général

Ce chapitre est indissociable de celui consacré aux définitions, symptémes et diagnostic de la mammite qu’ils
soient individuels ou de troupeau. Il a pour but de présenter (1) le tryptique étiologique de la mammite a savoir le
germe, I'animal et I'élevage, (2) la pathogénie de la mammite en ce y compris le réle de la traite et (3) la stratégie
thérapeutique a mettre en place au niveau individuel et d’élevage pour réduire la fréquence des infections
existantes et prévenir leur apparition.

1.2. Obijectifs spécifiques

1.2.1. Objectifs de connaissance

- Enoncer trois germes non spécifiques responsables de mammites et leurs principales caractéristiques
- Enoncer les germes primaires et secondaires responsables de mammites contagieuses

- Enoncer les principales caractéristiques des germes responsables de mammites contagieuses

- Enoncer les germes primaires et secondaires responsables de mammites d'environnement

- Enoncer les principales caractéristiques des germes responsables de mammites d'environnement
- Définir la notion de réservoir primaire et secondaire et illustrer les au moyen d'exemples

- Enoncer les facteurs de sensibilité de I'animal aux infections mammaires

- Enoncer les facteurs de résistance de I'animal aux infections mammaires

- Enoncer les éléments essentiels d'une installation de traite

- Faire un schéma identifiant la disposition relative des principaux éléments d'une installation de traite
- Enoncer le principe des deux méthodes classiques de contrdle d'une installation de traite

- Annoter sur un schéma les diverses parties d'un faisceau trayeur

- Citez deux caractéristiques d'une utilisation optimale du tank a lait

- Enoncer les regles d'or d'une méthode de traite

- Citer les étapes de la réaction cellulaire induite par la présence d'un germe

- Citer les trois évolutions possibles d'une infection mammaire

- Citer les trois roles potentiels de la machine a traire sur I'apparition des mammites

- Enoncer les mécanismes possibles du réle infectant de la machine a traire

- Enoncer les critéres de choix d'une stratégie thérapeutique

- Enoncer les étapes de réalisation d'un traitement par voie diathélique

- Enoncer les conséquences possibles d'un traitement de la mammite

- Enoncer les recommandations de base d'un plan préventif de lutte contre les mammites

- Enoncer les deux stratégies d'élimination des infections existantes

- Donner des exemples de traitement hygiéniques

- Donner des exemples de traitements médicaux

1.2.2. Obijectifs de compréhension

- Commenter le processus de contamination de la mamelle

- Commenter le réle de ces facteurs dans |'apparition des mammites

- Commenter le rdle de ces facteurs dans la défense contre les mammites

- Commenter le rble respectif de ces éléments sur I'apparition de la mammite

- Expliquer le réle potentiel de ces parties sur le risque d'apparition des mammites

- Commenter chacune des régles en en justifiant le respect pour prévenir I'apparition des mammites

- expliquer le réle du logement (conception, utilisation et entretien) comme facteur favorisant et de
contamination

- expliquer le réle de l'alimentation (mode et régime) sur I'apparition des mammites

- expliquer le réle de I'environnement sur I'apparition des mammites

- expliquer le réle de ces pathologies sur I'apparition des mammites

- Commenter brievement les particularités des germes responsables de I'apparition d'une réaction cellulaire

- Commenter les trois évolutions possibles d'une infection mammaire

- Commenter brievement chacun de ces roles.

- Expliquer brievement les mécanismes du role infectant de la machine a traire
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- Commenter brievement ces criteres de choix

- Expliquer brievement les conséquences possibles de la mammite
- Commenter brievement ces deux stratégies

- Comparer le trempage et la pulvérisation

2. Aspects étiologiques des mammites : le germe

Trois facteurs essentiels ont été impliqués dans les infections mammaires chez la vache. Le germe est considéré
comme /"agent déterminant tandis que I'animal et son environnement sont jugés comme des facteurs favorisants.

2.1. Nature bactériologigue des germes responsables de mammites

De nombreux germes ont été isolés et rendus responsables de mammites (Tableau 19). |IlIs se distinguent en
germes contagieux et en germes d’environnement, groupes au sein desquels on distingue des pathogéenes majeurs
et mineurs.

Les germes pathogénes majeurs contagieux comprennent le Streptococcus agalactiae et le Staphylococcus aureus
coagulase + et les germes pathogenes majeurs d’environnement Escherichia coli, Streptococcus uberis,
Streptococcus dysgalactiae, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella sp..

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

D’une maniere générale, on peut estimer que 1% des quartiers de la population des vaches laitieres sont infectées
par des germes Gram - tandis que 35 a 50 % le sont par des germes Gram +. D’autres auteurs ont estimé qu’une
infection par un germe Gram - était observée au bout de 2000 a 4000 traites. Cette fréquence est de I'ordrede 1 a
600 en ce qui concerne les germes Gram +. La fréquence relative des germes responsables de mammites souffrent
de variations géographiques. Ainsi, une étude francgaise récente confirme la prédominance des infections a E. Coli.
(Tableau 20) tandis qu’une étude québecoise confirme celle du Staphylococcus (Tableau 20b).

Il n’est pas inutile de mentionner la multiplicité des divers sérotypes des germes responsables de mammites. Leur
comportement dépend donc des génes qu’ils possédent et donc des protéines qu’ils produisent. Ceci peut
expliquer pourquoi, par exemple, certains staphylococcus aureus sont peu résistants et que d’autres le sont plus
(Dingwell RT et al. Can J Vet Res. 2006 Apr;70(2):115-20 ;Zecconi A. et al., Microb Pathog. 2006 Apr;40(4):177-83 ;
Rabello RF et al. J Dairy Sci. 2005 Sep;88(9):3211-9).

2.1.1. Germes responsables de maladies contagieuses

Le lecteur intéressé consultera avec profit la littérature plus spécialisée relative a ces diverses pathologies. Ne
seront donc rappelées que les manifestations spécifiques de ces germes sur la glande mammaire.

- La brucellose : la contamination peut se faire par la peau lésée du trayon ou par voie galactophore. Par ailleurs,
I’élimination de brucella dans le lait provenant d’'une mamelle saine est fréquente. Ce germe peut également étre
responsable de mammites sub-cliniques.

- La tuberculose : la mamelle peut jouer le réle d’émonctoire pour le bacille de la tuberculose provenant d’autres
endroits de l'organisme. Habituellement la voie lymphohématogene est la voie d’infection habituelle.
Cliniguement, la tuberculose mammaire existe sous trois formes : tuberculose miliaire aigu€, tuberculose lobulaire
infiltrante et mammite caséeuse.

- La leucose : il n’existe a priori pas de mammite directement imputable au virus de la leucose bovine. Cependant
I’élimination du virus par le lait est possible.

-_La fiévre aphteuse : cliniguement, on observe I'apparition de taches rouges au niveau desquelles des aphtes
apparaissent. lls se rompent au bout d’'une semaine et laissent des érosions plates se réparant aprés formation de
croGtes. La mulsion devient difficile.

- Le charbon bactéridien : dans la forme septicémique, la lactation se tarit rapidement, le lait devient jaunatre ou
sanguinolent et visqueux.

Tableau 19 : Germes responsables de mammites dans I'espéce bovin (Watts . Etiological agents of bovine mastitis.
Vet Microbiol.,1988, 16, 41-66).
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Genre Espece Genre Espece
Staphylococcus aureus Pseudomonas pyocyaneus
epidermidis Bacteroides funduliformis
hyicus Serratia marcescens
hominis Acheloplasma laidlawii
xylosus Nocardia astéroides
sciuri brasiliensis
Streptococcus uberis farcinia
dysgalactiae Peptococcus indolicus
zooepidemicus Bacteroides melaniogenicus
faecalis Eubacterium combesii
pyogenes Clostridium sporogenes
pneumoniae Fusobacterium necrophorum
Escherichia coli Trichosporon sp
Actinomyces pyogenes Aspergillus fumigatus
ulcerans nidulans
bovis Pichia sp
Campylobacter jejuni Candida sp
Haemophilus somnus Cryptococcus neoformans
Klebsiella sp Saccharomyces sp
Enterobacter aerogenes Torulopsis sp
Mycobacterium bovis Prototheca trispora
lacticola zopfii
fortuitum Leptospira interrogans serovar
bovis pomona
bovigenitalium interrogans hardjo
alkalescens Bacillus cereus
canadensis Pasteurella multocida
haemolytica

Tableau 20 : Fréquence des germes isolés lors de mammites cliniques

bovines en France (5485 souches récentes)

Germe Nombre %
E.coli 1713 31.21
Staphylococcus .aureus 1464 26.69
Streptococcus uberis 907 16.54
Streptococcus dysgalactiae 447 8.15
Streptococcus agalactiae 374 6.82
Autres streptocoques 177 3.23
Autres staphylocoques 174 3.17
Enterocoques 150 2.73
Streptococcus bovis 68 1.24
Pasteurella multocida 6 0.11
Salmonella 3 0.05
Pasteurella haemolytica 2 0.04
5485

Tableau 20b : Prédominance des germes associés aux mammites.

(Enquéte québécoise réalisée entre 1994 et 1996 : 67642 examens bactériologiques dont 63 %

d’examens positifs) (Fédération des producteurs de lait du Québec 1996).

Germes contagieux

%

Staphylococcus aureus

46.5

Streptococcus agalactiae

18.8

6
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Microbes de I'environnement

Streptocoques

Streptococcus uberis 49
Streptococcus dysgalactiae 3.4
Streptococcus bovis 0.9
Coliformes

E.Coli 1.5
Klebsiella 0.4
Pseudomonas et Enterobacter 0.2
Pathogénes mineurs

Staphylococcus sp. (hyicus et coagulase -) 16.5
Corynebacterium 5.6
Microbes occasionnels

Levure 1.1
Actinomyces pyogenes 0.1
Nocardia et Listéria 0.2

2.1.2. Germes spécifiques

a. Le Streptocoque agalactiae

C'est un parasite obligé de la glande mammaire. Il est surtout présent dans le lait et les quartiers atteints mais
également au niveau des plaies du trayon, des mamelles impuberes et dans le milieu extérieur ou il peut persister
durant 3 semaines. La contamination se fait essentiellement pendant la traite. Les génisses impubéres peuvent
constituer une source de contamination. Elles peuvent en effet contracter la maladie par dép6t de lait infecté sur
les ébauches mammaires, le streptocoque se maintenant dans la mamelle jusqu’au premier vélage. Avec le
Staphylocoque, il constitue la principale cause de mammite subclinique. A l'inverse de celle provoquée par le
Staphylococcus aureus, la durée de I'infection est plus courte. C'est le seul germe qui fait augmenter de maniere
significative le comptage bactérien du lait.

Le Streptococcus agalactiae est sensible a la pénicilline et a la plupart des antibiotiques. Cependant, le traitement
est souvent décevant car la ré-infection est fréquente. Aussi, I'éradication est essentiellement obtenue par la mise
en place de mesures hygiéniques telles I'usage de serviettes individuelles, le lavage des mains et de la salle de
traite, le traitement des lésions des trayons, le trempage et le traitement systématique au tarissement. Un
traitement systématique de tous les quartiers bactériologiquement identifiés a également été recommandé par les
auteurs anglo-saxons (blitz therapy).

Le streptocoque agalactiae est également responsable de mammites dans les espéces ovine, caprine et porcine.

b. Le Streptocoque dysgalactiae

Il est présent dans le pis, sur la peau et les |ésions des trayons ou les poils de la glande mammaire. Sa présence
chez certains insectes piqueurs a été démontrée. Il constitue un facteur prédisposant aux infections par le
Clostridium pyogenes (mammites d’été). Son éradication est difficile mais elle peut étre contrélée efficacement par
le trempage apreés la traite. Ce germe est sensible a la pénicilline et a la plupart des antibiotiques. Son infection est
souvent associée a celle du Staphylocoque.

C. Le Staphylocoque aureus

o Le Staphylocoque coagulase +

Le Staphylocoque coagulase + est un des principaux germes responsables de mammites dans I'espéce bovine. Son
danger vient de ce que dans 80 % des cas il se manifeste par des mammites sub-cliniques. Sa présence est souvent
associée a celle de lésions cutanées au niveau des mains du trayeur. Son action pathogéne suppose sa pénétration
par le canal du trayon. La contamination des vaches se fait surtout par la traite. Il entraine la présence d’un taux
d’infection subclinique trés élevé accompagné d’un taux d’infections cliniques faible. La dissémination du germe
est bien controlée par le trempage ainsi que par le traitement au tarissement. Il est responsable de mammites sub-
cliniques et cliniques (mammite gangréneuse). C’'est un germe résistant a de nombreux antibiotiques. Les rechutes
sont donc fréquentes surtout si les mesures d’hygiéne ne sont pas appliquées. La sensibilité d’'un examen
bactériologique n’est que de 75 % en ce qui concerne ce germe ce qui revient a dire que 25 % des animaux infectés
ont sur base d’une seule analyse un résultat négatif. On comprend dans ce contexte l'intérét de multiplier le
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nombre de préléevements.

La sensibilité du Staphylocoque aux antibiotiques peut varier d’une région a I'autre. Il semblerait que 90 % des
souches de Staphylocoque soient sensibles aux céphalosporines, érythromycine, cloxacilline, gentamycine,
kanamycine, methicilline. 70 a 90 % d’entre elles sont sensibles a la tétracycline, streptomycine et novobiocine. 25
a 60 % d’entre elles sont sensibles a I'ampicilline et la pénicilline G.

La réussite d’un traitement d’une mammite a Staphylocoques dépend de plusieurs facteurs: la durée du
traitement (6 injections a 12 heures d’intervalle semblent indispensables), son association avec un traitement par
voie générale (I'injection journaliere intramusculaire d’un antibiotique pendant 3 jours augmente les chances de
guérison), 'dge de I'animal (diminution avec I’age), des mesures hygiéniques prises pour réaliser le traitement local
(désinfection...) et du moment du traitement (en lactation ou au tarissement). L’efficacité d’un traitement en
lactation est faible. Une auto-guérison peut étre observée dans 25 % des cas. En lactation, le traitement sera donc
surtout préventif et axer sur I’hygiene de la salle de traite, le trempage des trayons apres la traite et le traitement
au tarissement. La réforme de I'animal s’avérera souvent la meilleure solution en cas d’infection du troupeau.
L'efficacité d’un traitement au tarissement est comprise entre 50 et 70 %. Elle dépend du taux cellulaire observé
avant le tarissement. Des valeurs supérieures a 1 million de cellules sont rarement associées a une guérison de la
glande. Des traitements répétés pendant le tarissement n’augmentent pas les chances de guérison. L’injection de
tétracycline (20 mg/kg) au moment du tarissement n’augmente pas davantage la guérison (25 %) que I'absence de
traitement (33 %).

(Bibliographie : Vestweber et Leipold HW Staphylococcus aureus mastitis. Part 1. Virulence, defense mechanisms
and establishement of infection. Compendium Continuing Education, Food Animal, 1993, 15, 11, 1561; Vestweber
Staphylococcus aureus mastitis. Part2. Diagnosis aids, therapy and control. Compendium Continuing Education,
Food Animal, 1994, 16, 2, 217).

0 Les Staphylocoques coagulase -

La mise en place de mesures de lutte contre les mammites contagieuses et d’environnement n’est sans doute pas
étrangere a I'émergence de mammites imputables a des germes contagieux dits mineurs tels que les
Staphylococcus coagulase - hyicus, chromogenes, warneri, epidermidis, simulans, xylosus et sciuri (CNS: Coagulase
Negatives Staphylococcus). Ces germes sont des hotes normaux des animaux. lls sont fréquemment isolés sur la
peau, les poils, le canal du trayon ou dans le lait prélevé aseptiquement. lls sont responsables de taux cellulaires
compris entre 200 et 400.000, voire 500.000 dans 10 % des cas. La prévalence de leurs infections semble étre plus
élevée chez les primipares. et/ou dans les jours qui suivent le vélage. La durée des infections dépasse
fréquemment 200 jours. Elles sont trés souvent éliminées spontanément au cours des premiéres semaines de la
lactation. Leur manifestation est rarement clinique. Elle est plus élevée dans les troupeaux qui n’ont pas recours
au trempage. Certains auteurs ont avancé I'hypothése qu’une réduction de ces infections pouvait contribuer a
augmenter la fréquence de celles imputables aux germes contagieux et d’environnement.

d. Le Corynebacterium bovis

Ce germe est rarement responsable de mammites. Son intérét réside dans le fait que sa présence au niveau du pis
pourrait augmenter la résistance a I'infection par des pathogénes majeurs tels les staphylocoques, les coliformes et
le streptocoque uberis. Ce germe est présent sur la peau du trayon et dans la canal et la citerne ainsi que dans le
lait. L'infection ne s’installe habituellement qu’en I'absence de germes majeurs. La contamination se fait
essentiellement pendant la traite. Elle peut résulter de mesures préventives (trempage du trayon, traitement au
tarissement) inadéquates.

€. Les entérobactériacées

Ce groupe rassemble les bactéries gram - du tube digestif. Les plus importantes en pathologie mammaire sont les
germes lactose + plus spécifiquement encore appelées coliformes c’est-a-dire Escherichia coli (pathogéne majeur),
Klebsiella pneumoniae, Enterobacter clocae et aerogenes, Hafnia sp. et Citrobacter freundi (pathogeénes mineurs).
Pseudmonas aeruginosa et Serratia sp. sont lactose -. Les coliformes sont saprophytes du milieu extérieur ou ils se
développent de maniére optimale entre 30 et 44°C. Plus spécifiquement, les problemes a Klebsiella pneumoniae
ont été associés aux litieres a base de sciure ou de copeaux, ceux d’Enterobacter sp. a la boue et enfin Serratia sp.
a été retrouvé dans des pots de trempages contaminés. Ces germes ne colonisent habituellement pas le canal du
trayon.

La mammite colibacillaire peut étre précédée d’une phase diarrhéique résultant d’'une dysbactériose intestinale
entrainant une élimination massive de germes dans le milieu extérieur et constituant de ce fait un risque
supplémentaire de son apparition. Les coliformes en général mais Escherichia coli en particulier sont
essentiellement responsables de mammites cliniques au début et en fin de tarissement (risque 3 a 4 fois plus élevé
en période de tarissement qu’en période de lactation) mais surtout au moment du vélage. L'infection
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(concentration maximale des germes 5 a 16 heures aprés l'infection) se traduit par un afflux important de
neutrophiles dans la glande mammaire contribuant a réduire le nombre de germes dans la glande mais pouvant
entrainer une neutropénie. L’'auto-guérison n’est pas rare lors de mammite subclinique ou subaigué. Comme
d’autres mammites d’environnement, la mammite a E.Coli est habituellement de courte durée (moins de 10 jours
dans 57 % des cas et plus de 100 jours dans 13 % des cas). Ce fait explique que dans 20 % des cas les examens
bactériologiques puissent étre négatifs. Les mammites a Klebsiella spp sont davantage persistantes.

La thérapeutique visera davantage a traiter I'inflammation que l'infection. Le choix d’un antibiotique approprié
supposera bien souvent la réalisation d’un antibiogramme. Escherichia coli est en effet résistant a la pénicilline et
a la cloxacilline mais sensible a la gentamycine et a la polymyxine B, aux céphalosporines (ceftiofur:
céphalosporine de 3éme génération: 2 mg/kg /jour) et aux aminoglycosides. En cas d’atteinte suraigué, les
traitements suivants ont été recommandés: I'oxytetracycline (10 mg /kg en IV toutes les 12 heures), la
gentamycine (2 a 5 mg /kg en IV toutes les 12 heures). Divers traitements complémentaires ont été
recommandés : | ‘ocytocine (30 Ul), un massage régulier (toutes les heures) de la glande mammaire, administration
de sérum glucosé a 5% (40 ml / kg durant la premiére heure puis 10 a 20 ml/ kg au cours des heures suivantes pour
un apport total de 20 a 60 litres selon I'animal, I'état d’hydratation et I'importance des pertes liquidiennes),
solution de borogluconate de calcium (10 g de calcium en solution dans 500 ml mélangés a 10 a 20 litres d’une
solution d’électrolytes dépourvue de bicarbonates pour éviter la formation de précipités avec le Ca). L'injection de
corticoides doit étre trés précoce. Les corticoides injectés entrainent la libération de lipocortine connue pour
inhiber le cycle de synthése des prostaglandines. Ce fait explique la réduction tres nette de I'efficacité des
corticoides une fois les signes cliniques apparus. Les AINS inhibent le cycle de la cyclooxygenase. Bien que
classiquement utilisés, leur efficacité réelle n’a pas été démontrée.

En matiére de prévention, le trempage du trayon a été conseillé. On utilisera préférentiellement le
dodecylsulfonate benzene acide plutdt que la chlorhexidine ou les iodophores. Un double traitement pendant le
tarissement a également été proposé. Il conviendra aussi de maintenir I’'environnement dans des conditions aussi
hygiéniques que possible.

f.  Le Streptococcus uberis

L’identification exacte de ce germe en routine est difficile ce qui en sous-estime I'importance épidémiologique
exacte. Il est présent dans la glande mammaire et sur la peau du trayon ainsi qu’au niveau des poils et dans les
matieres fécales. C’'est un germe saprophyte du milieu extérieur. Il est responsable de mammites cliniques et sub-
cliniques se déclenchant surtout pendant la période de tarissement et au cours des premieres semaines de
lactation. Il est résistant au froid. Il est souvent associé aux infections par Escherichia coli. Son infection est mal
contrblée par le trempage. Ce germe est sensible a la pénicilline. Sur le plan prophylactique, il est conseillé de
traiter les animaux au tarissement et de répéter ce traitement 3 semaines avant le vélage. Par ailleurs, on portera
une attention particuliere aux conditions de logement des génisses et des vaches taries. L'importance
épidémiologique de ce germe semble étre en extension. Il a été impliqué également dans les infections du tractus
génital. Il est également responsable de mammites dans les espéces ovine, caprine et porcine.

g. Klebsiella pneumoniae

Cet organisme colonise normalement les matiéres fécales et la litiere. Son épidémiologie est comparable a celle
d’E.Coli. L'infection provoquée a été associée a I'utilisation d’une sciure mal conservée.

h. Le Pseudomonas aeruginosa

D’identification aisée en routine, le bacille pyocyanique existe surtout au niveau des Iésions de la peau du trayon.
C'est aussi un saprophyte du milieu extérieur, retrouvé par exemple dans les boues de sédimentation des
abreuvoirs, de I'eau de lavage des pis, dans les tuyaux en caoutchouc, les lactoducs. Les mammites dont il est
responsable sont sporadiques rarement enzootiques et ont été associées a un lavage des pis inadéquat. Une
forme suraigué séro-hémorragique a été décrite. L'antibiorésistance de ce germe est a souligner.

i. Les champignons

Les mammites a champignons sont imputables a 3 genres: Candida (krusei, albicans, rugosa, tropicalis,
pseudotropicalis, kefir), Trichosporon spp. et Cryptococcus (neoformans, lactativirus). Les champignons sont
ubiquistes dans I'environnement. Certains aliments de la ration tels les pulpes fraiches de sucreries (candida
krusei) peuvent en renfermer de grandes quantités. L’apparition de mammites a champignons présuppose une
infection bactérienne préexistante, un traitement antibiotique préalable et un nombre important de germes.
L'infection est aisée et apparait en moyenne 4 a 10 jours aprés la contamination. Les infections a champignons
sont a suspecter lorsque les traitements intra-mammaires apparaissent inopérants ou ont été effectués sans avoir
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respecter les mesures d’hygiéne habituelles. Les infections par Candida sont les plus fréquentes. Ce champignon
utilise les pénicillines et oxytetracyclines injectées comme source d’azote. Les Iésions sont habituellement limitées
a la citerne et les signes locaux peu marqués. L'affection est généralement bénigne et régresse en |'espace d’une
semaine. L’infection par un Aspergillus se traduit par I'apparition de multiples abces dans le tissu mammaire.
Ceux-ci s’entourent de tissu de granulation.

L’auto-guérison sans traitement anti-infectieux est possible pour autant que la fréquence des traites soit
augmentée. Les champignons sont habituellement résistants aux antibiotiques mais sensibles aux dérivés iodés.
Candida s’est révélé sensible au clomitrazole, a la nystatine, a la polymyxine B, au miconazole. La prophylaxie
médicale veillera a intensifier la qualité hygiénique des traitements intra-mammaires.

Certains praticiens préconisent le recours a la traite fréquente combinée a I'injection d’AINS pendant 2 a 3 jours.
L’application locale d’un onguent a base de salicylate de méthyl, menthol o eucalyptol est également conseillée.
Une amélioration peut étre observée rapidement ou prendre 15 jours.

J. L’Actinomyces (Corynebacterium) pyogenes (mammite d’été)

La mammite d’été encore appelée mammite de mouche a une étiologie diverse variable d’'une étude a l'autre
impliquant surtout I’Actinomyces pyogenes mais aussi le Streptocoque dysgalactiae, le Peptococucus indolicus, le
Streptococcus uberis, le Staphylocoque pathogene et le Moraxella bovis. Ce type de mammite concerne tant les
génisses que les vaches. Les quartiers atteints deviennent durs et renferment une secrétion épaisse et puante
semblable a du fromage et difficile a extérioriser. Elle est surtout observée pendant les mois de juillet, ao(t et
septembre étant donné la transmission de ces germes par différentes variétés de mouches mais surtout par
Hydrotea irritans (Tableau 21).

Tableau 21 : Germes et insectes impliqués dans la mammite d’été

A.pyo. S.dysg. S.uber. Pept.ind Sta.path Mor.bov

Hydrotea irritans XXX XXX X XX X
Hydrotea meteorica X X

Musca automnalis
Morella simplex
Simulies
Culcicoides
Haematobia irritans
Stmoxis calcitrans

XXX

X X X X X

Hydrotea irritans est un insecte non piqueur dont I'activité est conditionnée par la température (>12°C), la lumiére
(c’est un insecte diurne) 'humidité relative de I'air et la pression atmosphérique (son activité est plus intense par
temps d’orage). Son biotope préférentiel est une aire sablonneuse, broussailleuse a proximité de zones arborées,
de points d’eau au fond d’une vallée a I'abri du vent. Dans nos régions, cet insecte apparait au début du mois de
juin avec un maximum au mois d’aolt. Les femelles ont besoin de protéines pour assurer leur reproduction. Se
fixant sur les animaux, elles y restent le temps de 5 a 6 repas pris au cours de la saison. Actinomyces pyogéenes se
maintient dans le tube digestif de ces insectes pendant 10 a 14 jours.

La transmission de l'infection par I'insecte ne peut se faire que s’il y a |ésion préalable du trayon. Ces lésions
peuvent étre de nature physico-chimique, traumatique ou induites par les insectes eux-mémes.

La manifestation de cette mammite est clinique et se traduit par I'induration rapide d’un ou de plusieurs quartiers
avec présence d’écoulement purulent et développement d’abcés. L'avortement est possible comme la naissance
de veaux chétifs. Si le diagnostic n’est pas rapidement posé, cette mammite peut entrainer la mort de I'animal.
L'injection d’antibiotiques par voie générale ainsi que le drainage des abcés s'imposent rapidement. Le traitement
local est souvent aléatoire bien que le germe soit sensible a la pénicilline.

La prophylaxie de la mammite d’été repose sur plusieurs mesures.

- Contréle de la population d’insectes en évitant les zones de paturages a risque et en traitant les animaux au
moyen d’insecticides en pulvérisation (Stomoxin toutes les trois semaines), par application de boucles auriculaires
(Atroban : permethrine, Flectron: cypermethrine) ou par application d’insecticides sytémiques (Butox:
deltamethrine, Sputop : deltamethrine, Copertix : cyhalothrine) en 2 a 3 traitements a 4 ou 5 semaines d’intervalle.
La deltamethrine et la cyhalothrine ne posent pas de problémes de résidus dans le lait.

- Obturation de I'extrémité du canal du trayon pendant la période a risque par l'injection intracanaliculaire d’un
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bouchon a base de sous-nitrate de bismuth, d’acriflavine et de vaseline, en pulvérisant I'extrémité du trayon avec
de la laque a cheveux ou au moyen d’un film plastic (voir firme 3M) ou en appliquant du collodion d’éther ou du
vernis a ongle coloré.

- Double traitement pendant la période de tarissement ou trempage des trayons pendant la période de
tarissement.

- Vaccination des animaux au moyen d’un autovaccin adjugé avant la mise en pature et pendant la saison de
pature.

k. Les Mycoplasmes

Divers mycoplasmes ont été rendus responsables de mammites. Mycoplasma bovis est plus fréquemment isolé
gue Mycoplasma bovigénitalium, bovirhinis ou canadense. La survie de ces germes est habituellement courte dans
le milieu extérieur. Ils peuvent néanmoins persister pendant une semaine dans le matériel de traite et un mois
dans les litieres. Il existe de nombreux porteurs asymptomatiques. La contamination se fait essentiellement par la
traite.

Ces germes doivent étre suspectés lorsque un traitement apparait inefficace ou lorsque aucun germe n’a été isolé.
Les vaches taries et en lactation peuvent étre atteintes. Les manifestations peuvent étre cliniques ou sub-
cliniques. Le lait apparemment normal lors du prélévement se sépare en cas d’atteinte clinique en deux phases : un
surnageant quasi incolore et un dépoét floconneux, jaunatre plus ou moins adhérent aux parois du tube de
prélevement. Cette sécrétion peut également prendre au cours des jours suivants un aspect muco-purulent.
Apres la guérison clinique, des taux cellulaires élevés peuvent persister pendant trés longtemps. L’animal atteint
peut présenter des troubles respiratoires et des boiteries.

Un traitement a la tylosine (1g par 100Kg et 1g par quartier pendant 5 jours) peut étre efficace associé ou non a la
dihydrostreptomycine (10g par voie IM et 5g par quartier). La réforme des animaux a également été conseillée.

I.  Les Leptospires

Le genre Leptospira se subdivise en trois espéces, deux espéces saprophytes (Leptospira biflexa et Leptospira
parva) et une espéce pathogéne (Leptospira interrogans) dont plus de 200 sérovars ont été identifiés. Seul
apparemment le serovar hardjo semble jouer un réle en pathologie mammaire. Son identification a partir du lait
est pratiguement impossible étant donné sa grande fragilité. Aussi en pratique aura-t-on habituellement recours
au diagnostic sérologique (sérologie couplée ou ELISA).

L’'urine des animaux infectés constitue la source de contamination essentielle. 1l ne faut cependant pas négliger
d’autres sources d’infections telles les voies conjonctivale ou vénérienne, I'avorton, les enveloppes foetales, les
lochies, le sperme. Les moutons, chevres et ruminants sauvages constituent des hotes intermédiaires. La survie
des leptospires dans le milieu extérieur est bréve. Ils peuvent néanmoins persister longtemps dans des eaux
propres légerement alcalines.

Leptospira hardjo est responsable d’un syndrome se caractérisant par des avortements, de linfertilité, des
mammites et de 'agalactie. On observe une chute brutale de la production laitiére avec atteinte simultanée des 4
quartiers. Chez I'homme, ce germe est responsable de la fievre des trayeurs. Le lait présente un aspect jaunatre
sans altérations visibles du pis. La streptomycine (25mg/Kg) est le traitement indiqué. Des cas d’auto-guérison
sont observés. Dans les exploitations infectées, la vaccination contre Leptospira hardjo constitue la mesure
principale (primovaccination : 2 injections a 4 semaines d’intervalle et rappel annuel pendant 3 a 5 ans).

Une forme icterohémorragique due a Leptospira icterohemorragiae a également été décrite. L’animal présente
une baisse importante de la production laitiere, des muqueuses ictériques et de I’'hémoglobinurie.

m. Le Bacillus cereus

Il se retrouve en abondance dans les matiéres fécales d’animaux nourris au moyen de dréches de brasserie. C’est
un organisme d’environnement tres résistant dans le milieu extérieur (spores). |l est responsable de mammite
sporadique de caractere habituellement suraigu évoluant vers la gangréne.

N. Le Nocardia astéroides

Son identification suppose une incubation prolongée pendant 3 jours. Ce germe est ubiquiste. La contamination
résulte surtout d’interventions thérapeutiques septiques sur la glande mammaire (traitement en ou hors
lactation). L’abattage économique est de regle, la mammite évoluant rapidement vers une forme phlegmoneuse
avec amaigrissement de I'animal.
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2.2. Les réservoirs de germes dans I'élevage et leurs facteurs associés

2.2.1. Nature des réservoirs primaires et secondaires

Il existe une distribution trés large des germes pathogenes au sein d’un élevage. Cependant, pour chaque germe, il
est possible de reconnaitre des sites privilégiés appelés réservoirs primaires (mamelle et litiere) et des sites
annexes appelés réservoirs secondaires, dans lesquels les germes ne séjournent habituellement que de maniere
transitoire mais a partir desquels se fera leur transmission vers la mamelle (matériel de traite) (Tableau 22).

Tableau 22 : Nature des réservoirs de germes
(D’apres Schalmo et al. 1971 et Bramley 1984).

Mamelle infectée Lésions des trayons Litiere
Staphylococcus aureus +++ T+ _
Streptococcus agalactiae +++ 44+ -
Streptococcus dysgalactiae +++ 4+ -
Streptococcus uberis ++ + 4
Streptococcus faecalis + + +++
Entérobactéries + + 4

Il est généralement admis que le Staphylococcus aureus et certains Streptocoques (Streptococcus agalactiae,
Streptococcus dysgalactiae) ont pour réservoirs primaires la mamelle infectée et les Iésions infectées des trayons.
La forme subclinique de ces infections transforment les animaux atteints en porteurs inapparents qui les
transforment en réservoirs redoutables. A I'inverse, les Entérobactéries et certains Streptocoques (Streptococcus
uberis, Streptococcus faecium, Streptococcus faecalis) ont pour réservoir primaire la litiere. Les formes sub-
cliniques sont habituellement plus rares que pour les précédents a I'exception toutefois du Streptococcus uberis,
germe particulierement répandu dans I'élevage et retrouvé dans différents sites dont la mamelle ou il peut
provoquer des infections sub-cliniques.

2.2.2. Facteurs associés aux réservoirs de germes

a. Laglande mammaire

A la glande mammaire sont associés des facteurs qui favorisent la transmission des germes vers la mamelle (voir
2.3.1.3. La transmission des germes), d’autres qui relévent de la détection et du traitement des infections
mammaires par I'éleveur et d’autres enfin qui sont associés aux Iésions des trayons.

Dans la pratique courante, la détection des mammites est souvent trop tardive. Deés lors, les germes ont la
possibilité de se développer et de créer des lésions tres profondes avant qu’un traitement ne soit mis en place, ce
qui par ailleurs en diminue I'efficacité bactériologique.

De plus, la durée et le rythme des traitements sont trés souvent insuffisants. L’éleveur en effet, interrompt
souvent le traitement des la disparition des signes cliniques, phénoméne précédant souvent la guérison
bactériologique qui de plus n’est pas toujours obtenue. Enfin, I'absence d’une politique de réforme des animaux
incurables contribue encore a aggraver la situation.

La présence de lésions au niveau des trayons contribuent a les transformer en réservoirs primaires. La nature de
ces lésions dépend des conditions d’habitat (blessures liées a des litieres traumatisantes ou a des défauts de
conception telles les logettes trop étroites), des conditions de logement défavorables telles les courants d’air,
I’humidité ou le froid favorisant I'apparition de gercures, des conditions de traite inadéquates entrainant des
éversions aigus du canal du trayon ou des brdlures liées a I'emploi d’antiseptiques trop concentrés et des
conditions sanitaires telles des infections virales a haute incidence saisonniere (printemps, automne) : paravaccine,
vaccine ou mammilite herpétique. Enfin il faut signaler I'existence de facteurs liés a I'animal tels que I'anatomie de
la mamelle, la distance entre le trayon et le sol, I'implantation et la longueur des trayons.

b. La litiere

Les germes de la litiere sont généralement issus du tube digestif de I'animal. Par suite, I'introduction des germes
dans le milieu est inéluctable et peut étre aggravée en cas d’épisodes de diarrhées par exemple ou de troubles
alimentaires. Une fois introduits, ces germes vont se développer et persister dans la litiere sous I'influence de
différents facteurs que I'on peut schématiquement regroupés en trois groupes :
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- ceux tenant a la conception de I’habitat : surface disponible par animal insuffisante (stabulation libre ou entravée,
aire d’exercice ou de couchage); nombre et dimensions insuffisantes des stalles ou des batis; absence de
séparation pour les vaches parturientes...

- ceux tenant a l'ambiance de I’habitat : mauvaise orientation des batiments ; effets indirects des saisons et du
climat régional...

- ceux tenant a I'entretien de I'habitat : drainage insuffisant de I'aire de couchage; nettoyage insuffisant des
déjections ; fréquence et quantité de litiere renouvelée insuffisantes ; nature de la litiere utilisée (sciure, copeaux),
désinfection de la litiere.

Le développement des germes dans la litiere va se trouver favorisé dans une situation dite « structurelle » : on
observe une mauvaise conception de I’habitat qui entraine une contamination excessive quasi permanente,
aggravée a certains moments par les autres facteurs et dans une situation dite « conjoncturelle» ou la
contamination excessive est occasionnelle et liée a des problemes d’entretien provisoires ou d’ambiance
saisonniers. De maniere plus précise on peut noter que la paille d’avoine coupée et les copeaux de cedre sont
moins favorables au développement des germes que le papier journal La paille coupée favorise cependant le
développement des Klebsiella Les copeaux surtout s’ils ont chauffé favorise le développement des coliformes

C. Les ustensiles de traite

Les facteurs d’introduction des germes dans ces réservoirs secondaires sont directement liés au mécanisme de
transmission des germes pendant ou entre les traites. Ceux responsables de la persistance et du développement
des germes résultent essentiellement d’'un manque d’hygiéne et de désinfection des lavettes ou des manchons
trayeurs.

2.2.3. Lacontamination de la mamelle

La contamination de la mamelle se fait pratiquement toujours par le canal du trayon. Une fois que le germe aura
pénétré dans la mamelle, il va s’y développer par multiplication. Dans 20 % des cas, les défenses propres de la
mamelle auront le dessus : les germes seront éliminés. Dans les autres cas les germes parviendront a gagner la
citerne puis les canaux et enfin les acinis.

D’une maniére générale, I'augmentation du taux cellulaire est une réponse de la mamelle a deux types de forces
agressives. Les unes dites de contamination sont imputables a une invasion microbienne. Elles trouvent leur
origine dans I'environnement (effet de la capillarité) ou dans la machine a traire (reverse-flow, phénomeéne
d’impact, sur-traite). Les autres relevent d’irritations le plus souvent d’origine mécanique et regroupées dans ce
qu’il est convenu d’appeler le stress de traite. Le stress de traite résulte de forces exercées par le manchon sur le
trayon. Ce sont des forces de compression, d’arrachement ou de cisaillement, d’étranglement de la base du
trayon. Dans certains cas, un stress de traite peut résulter de la présence de courants résiduels dans les masses
métalliques de la machine a traire ou des stalles.

Deux étapes doivent étre distinguées. La premiére permet au germe de se rapprocher de la mamelle. La seconde
lui donne I'occasion de la contaminer. Le rapprochement s’exerce pendant ou entre les traites. La contamination
s’exerce de maniére active ou passive.

da. Phase de rapprochement

La préparation des mamelles pour la traite peut entrainer la contamination de la peau des trayons d’un animal
sain. Les principaux véhicules de germes sont les mains du trayeur et les linges utilisés pour la préparation . |l
existe différents degrés de contamination en fonction des méthodes utilisées (lavette unique ou individuelle, port
de gants ou nettoyage a mains nues, utilisation de douchette ou de seau, présence ou absence d’essuyage...).

La traite de I'animal peut entrainer la contamination de la peau des trayons non seulement par le matériel et les
différents composants du faisceau trayeur surtout en l'absence de conditions de nettoyage et d’entretien
suffisantes mais également par le lait issu de la traite de I'animal lui-méme, surtout en cas d’utilisation de matériel
inadapté aux animaux induisant un engorgement du faisceau trayeur et une remontée du lait vers les trayons des
germes « récoltés » lors de la traite précédente ou d’un quartier. Au début de la traite, la seule observation de
I’éleveur permet d’apprécier le risque de dissémination des germes d’'une mamelle a une autre par les mains et les
ustensiles de traite lors de la préparation de la mamelle. Pendant la traite, les germes peuvent étre disséminés
d’une vache a I'autre (importance de I'ordre de traite) ou d’un quartier a I'autre chez un méme animal (importance
de l'installation de traite).

Les germes dont le réservoir principal est le quartier infecté ou les lésions du trayon sont davantage concernés par
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ces mécanismes de transmission étant donné qu’ils y persistent sous forme d’infection subclinique et donc
n’incitent pas I'éleveur a prendre les précautions nécessaires.

Bien que certains micro-organismes puissent étre transmis par des mouches (par exemple Corynebacterium
pyogenes, agent de la mammite d’été transmis par Hydrotea irritans ), il semble que le principal mécanisme de
rapprochement entre les traites soit le contact direct des trayons avec la source de micro-organismes pathogenes
c’'est-a-dire la litiere. Le lisier et les germes qu’il renferme péneétrent dans la canal du trayon par capillarité. On
imagine deés lors aisément que ce processus de contamination sera d’autant plus important que le canal du trayon
est large (cas des vaches agées), que le lisier est liquide (temps pluvieux, stabulation humide, manque de paille...).
Il est vrai que la canal du trayon distendu par la traite se ferme au cours des deux heures suivantes. Il est vrai
également que dans les heures suivantes, il s’ouvre a nouveau progressivement sous |'effet de I'augmentation de
la pression intra-mammaire. Il est compréhensible que les germes concernés par ce mécanisme soient les germes
dit d’environnement présents dans la litiere c’est-a-dire les Entérobactéries (Klebsiella, Escherichia...), les
Entérocoques (Streptococcus faecium, faecalis...) et le Streptococcus uberis, principalement. En pratique, on
admettra que le risque de transmission au cours de cette période est important si la litiere est reconnue comme
source de germes et que des facteurs qui lui sont associés auront été identifiés: facteurs entrainant une
fréquentation trop importante des zones de repos (surface disponible par animal...) ou favorisent le contact des
trayons et des matiéeres fécales (longueur de logettes, morphologie des mamelles...).

b. Phase de contamination proprement dite

Bien que certains germes tels Brucella et les Mycobactéries peuvent atteindre la mamelle par voie sanguine ou
lymphatique voire transcutanée dans le cas des Pasteurella et Leptospires, la plupart d’entre eux atteignent le
quartier par le canal du trayon. Ce franchissement peut se faire de maniére active par multiplication ou passive et
impliquer dans ce cas la machine a traire et/ou le trayeur (phénoméne d’impact, reverse-flow, sur-traite,
traitements intra-mammaires).

® Multiplication active

Le franchissement du canal du trayon par multiplication active des germes est 'un des principaux modes
d’infection de la mamelle, intervenant d’une part en période de lactation a la fois entre les traites mais plus
spécialement au cours de la demi-heure suivant la traite, délai pendant lequel le trayon reste plus étiré et le
diametre de son canal plus large mais également au début du tarissement, période pendant laquelle le canal du
trayon est plus perméable.

® Transport passif

Ce mécanisme est envisagé dans le chapitre relatif a I'installation de traite et a ses conséquences possibles sur le
risque d’apparition des mammites.

3. Aspects étiologiques des mammites : I’'animal

L’apparition d’'une mammite résulte la plupart du temps d’une modification de I'équilibre naturel existant entre
d’une part la sensibilité naturelle physiologique et morphologique de la glande mammaire a l'infection et d’autre
part les mécanismes de défense active et passive propres a cet organe. Cet équilibre est susceptible d’étre
modifier aux trois stades successifs du processus infectieux a savoir la pénétration, I'installation et la multiplication
du germe.

(Bibliographie : Anderson JC. British Veterinary Journal,1978,134,412; Craven N, Williams MR. Veterinary
Immunology and Immunopathology, 1985,10,71; Watson DL. Vaccine, 1992,10,359; Burvenich C., Guidry A.J.,
Paape M.J. Natural defence mechanisms of the lactating and dry mammary gland. Proceedings of the 3" Intern.
Congress Mastitis, Tel Aviv, 1995,3-13)

3.1. Facteurs de sensibilité

3.1.1. Numéro de lactation

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

3.1.2. Stade de lactation

L’étude de la dynamique des infections mammaires selon le stade de lactation montre 3 périodes distinctes au
cours du cycle lactation /tarissement d’un animal :

a. Leperipartum

Il comprend les 15 jours précédant et suivant le vélage. Pendant cette période, on constate une augmentation de
la sensibilité de la glande mammaire (reprise de la lactation, disparition de la sécrétion de la période séche), ainsi
gu’une augmentation de la pression pathogéne liée aux germes d’environnement (mauvaises conditions
hygiéniques du vélage). On peut observer, a cette période, une incidence plus forte des infections
d’environnement par rapport aux autres périodes de la lactation, ainsi qu’une incidence plus forte des cas cliniques
liés aux infections de la lactation précédente, non éliminées lors du tarissement, et qui ont pu persister pendant
toute la durée de la période séche. La diminution de la fonction immunitaire ainsi que de la migration leucocytaire
dans la glande mammaire au cours des premiers jours du post-partum contribuent a faire de cette période une
période a risque.

Une relation a été observée entre la durée de I'allaitement et le risque de mammites a E. Coli. C’est sans doute du
au fait que les 4 quartiers ne sont pas utilisés de la méme maniere.

b. La lactation

Cette période semble surtout affectée au cours des trois premiers mois (augmentation tres nette du taux de
nouvelles infections). On observe que 80 % des infections persistent jusqu’au tarissement et 10 % de quartiers
assainis pendant la lactation le demeurent pendant le reste de la lactation. Par ailleurs, une auto-guérison des
quartiers atteints n’est observée que dans 20 % des cas. C’est au cours de cette période que I'on observe surtout
une augmentation de la pression pathogéne liée aux germes d’origine mammaire (transmission pendant la traite).

C. Letarissement

Les modifications histoanatomiques, la gestion de cette période ainsi que ses conséquences sur la production
laitiere ont été envisagées dans le chapitre 29.1.4. Ne seront donc étudiées ici que le probleme des infections
mammaires en relation avec cette période.

Idéalement la durée du tarissement sera comprise entre 45 et 75 jours. Des valeurs inférieures ne permettent pas
une bonne récupération de la glande mammaire et s’accompagnent d’une réduction de la production laitiére
ultérieure d’autant plus importante que la durée du tarissement a été courte. Ainsi des durées de tarissement
inférieures a 30 jours peuvent entrainer une réduction de la production laitiere comprise entre 600 et 1200 litres.
Des valeurs supérieures traduisent des problémes de reproduction. Dans un troupeau, le pourcentage normal de
vaches taries doit étre égal a 15. Le pourcentage de périodes de tarissement < 40 jours doit étre < 1 et celui de
périodes > 70 jours < 5.

Le tarissement est une période clé pour la gestion des infections mammaires. Il faut y voir trois raisons. Cette
période est particulierement favorable a I'élimination des infections persistantes. A l'inverse, elle est propice a
I'installation de nouvelles infections. Enfin, elle influence également le nombre mais aussi la gravité des infections
en début de lactation suivante.

Les infections présentes en fin de lactation c’est-a-dire au cours du mois précédant le tarissement ont deux
caractéristiques : elles sont pour I'essentiel dues au Staphylocoque doré ou a des Streptocoques (uberis en
particulier) et d’autre part il s’agit d’infections anciennes.

Le taux de nouvelles infections est plus élevé pendant le tarissement que pendant la lactation. Il serait chez des
vaches non traitées, compris entre 8 et 12%. Plusieurs facteurs de risque ont été associés a cette observation. La
population bactérienne sur I'extrémité du trayon augmente du fait de I'arrét de la traite et de I'application de ses
mesures d’hygiéene ; le canal du trayon serait également plus perméable durant cette période ; les facteurs de
résistance se trouvent altérés (leucocytes, lactoferrine...). De nombreux germes pathogénes peuvent profiter de
cette période, mais il semble que la pression pathogene soit plus importante pour les germes d’origine mammaire
qgue pour les autres ; déposés au cours de la derniére traite, ils ont tout le loisir de se développer sur des quartiers
plus réceptifs et sensibles.

La gestion du tarissement est un des éléments clés du succés de I'éradication d’un probléme de mammites dans
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une exploitation. Elle comprend les points suivants :

- Gestion de I'environnement des vaches taries : cela comprend aussi bien leur logement (propre et sec) que la
tonte des pis ou le traitement contre les mouches.

- Méthode appropriée de tarissement : qu’elle soit réalisé de maniére brutale ou alternée, la méthode de
tarissement semble avoir moins d’importance que le traitement préventif mis en place.

- Trempage des trayons pendant le tarissement : a la différence de la période de lactation, I'efficacité de cette
méthode appliquée pendant le tarissement est fort remise en question.

- Traitement au moyen d’antibiotiques : cette pratique serait a méme d’éliminer 70 a 98 % des infections non
visibles mais existantes au moment du tarissement et de réduire de 50 a 75 % le taux de nouvelles infections.

Etant donné la rémanence longue des produits utilisés, ce traitement ne peut étre mis en place au cours des 30
jours précédant le vélage. L’efficacité de cette méthode suppose néanmoins le respect de regles : traite complete
des quartiers, tremper les trayons sitdt enlevés les manchons trayeurs, une fois le temps d’action respecté, sécher
les trayons, désinfecter |’extrémité du trayon a I'alcool en commencgant par les trayons les plus éloignés, injecter un
tube intra-mammaire dans chaque quartier en commencgant par les quartiers les plus proches, n’insérer que
partiellement I'embout, tremper chaque trayon dans une solution d’antiseptique aprés le traitement. Déroger a
ces regles constitue un facteur de risque de mammites a Nocardia notamment.

D’un point de vue pratique et économique, il sera toujours conseillé d’avancer le tarissement d’une vache infectée
pour la traiter et essayer ce faisant de la guérir.

Une méthode alternative consiste a ne pas traiter systématiquement tous les quartiers de tous les animaux pour
réduire les frais de traitements, ne pas éliminer les infections par des pathogénes mineurs et prévenir les
problémes de résistance. Cependant ne disposant pas encore a I’heure actuelle de tests ou méthodes de sélection
optimale des quartiers ou animaux a traiter, il apparait qu’économiquement, cette possibilité de traitement
sélectif n’est pas défendable.

L'efficacité du traitement systématique au tarissement dépend de différents facteurs : I'efficacité est d’autant plus
grande que le nombre de quartiers infecté par le Staphylococcus aureus est réduit ; I'efficacité du traitement
diminue avec I'age de I'animal, une bonne hygiene du troupeau contribue a améliorer les résultats. |l faut
également préciser que I'efficacité du traitement dépend également du spectre d’activité de I'antibiotique et de sa
durée d’action. La plupart des antibiotiques utilisés sont actifs contre les germes Gram -. |l est fort peu probable
gu’ils agissent jusqu’au vélage c’est-a-dire qu’ils soient actifs contre les colibacilles.

(Bibliographie : Oliver S.P et al. Persistance of antibiotics in bovine mammary secretions following intramammary
infusion at cessation of milking. Prev.Vet.Med., 1990, 9, 301-311; Eberhart R.J. Management of dry cows to reduce
mastitis. J. Dairy Sci., 1986, 69, 1721-1732).

3.1.3. Vitesse et facilité de traite

Les relations entre ces facteurs dépendant notamment de I'élasticité du sphincter du trayon et les infections
mammaires restent controversées.

3.1.4. Le niveau de production laitiére

Diverses études ont démontré I'existence de corrélations positives (0.30 a 0.44) entre le niveau de production
laitiere et la sensibilité aux mammites. Ainsi sur base d’un coefficient de corrélation égal a 0.30, on a observé
gu’une augmentation annuelle de la production laitiere de 54 Kg s’accompagnait d’'une augmentation de
I'incidence de mammites cliniques de 0.4% et du nombre de cas cliniques par vache et par an de 0.02.

3.1.5. Lamorphologie de la mamelle et du trayon

Les vaches dont les quartiers sont pendulaires apparaissent plus sensibles aux infections. La distance entre
I’extrémité des trayons et le sol , imputable a la forme de la mamelle ou a leur longueur est considérée comme un
paramétre important. Les trayons en forme de cylindre sont plus souvent infectés que ceux en forme d’entonnoir,
la forme en bouteille étant la plus défavorable. On notera qu’a l'inverse de la conformation du trayon, les
caractéristiques de traite (vitesse et production) ainsi que la longueur du trayon et la distance de son extrémité par
rapport au sol sont hautement héritables. De méme une perte de lait entre les traites augmente le risque de
mammites.
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Certains facteurs de milieu sont susceptibles d’augmenter la sensibilité des mamelles a I'infection. Une machine a
traire mal réglée (niveau de vide, fréquence et rapports de pulsation trop élevés, manchons trop durs) ou une sur-
traite peuvent induire 'apparition de lésions (éversions, érosions, micro hémorragies) sur le canal du trayon. Lors
du tarissement, le canal du trayon subit d’'importantes modifications (Tableau 23a). Au cours de la premiére
semaine du tarissement, la lumiére du canal augmente puis diminue jusqu’au 16°™ jour. Simultanément,
I’épithélium diminue en surface et en épaisseur. Enfin, I'épaisseur de la kératine augmente et forme entre le 16°™
et le 30eme jour du tarissement un bouchon.

Tableau 23a : Modifications du canal du trayon lors du tarissement
(Comalli M.P. et al. Am.J.Vet.Res., 1984, 45, 2236)

JO 17 J16 J30
Surface de la lumiéere (mm2) 14 2.2 14 1.3
Diamétre de la lumiere (mm) 1.2 1.6 1.2 1.2
Surface de I’ épithélium (mm2) 2.9 2.2 2.2 1.3
Epaisseur de I'épithélium (mm) 0.6 0.4 0.5 0.4

3.2. Facteurs de résistance

3.2.1. Au niveau du trayon

Le canal du trayon s’oppose a la pénétration des germes dans le pis selon deux mécanismes liés d’une part a sa
conformation et d’autre part a son fonctionnement.

Sur le plan de la conformation, le diametre du canal du trayon est plus grand dans sa partie proximale (0.8 mm)
que dans sa partie distale (0.4 mm). Il constitue de ce fait un élément de résistance important. Les fibres
musculaires lisses associées aux fibres élastiques et a celles de collagene se condensent a I'apex du trayon en un
sphincter assurant normalement I'occlusion du canal. Enfin, le canal du trayon est plus ou moins obstrué par des
replis de la muqueuse du canal du trayon qui s’épanouissent dans le sinus en 5 a 6 replis formant une collerette
(Rosette de Furstenberg).

Remargue : si le colibacille avait la taille d’'un homme, le diamétre du canal du trayon serait de 800 meétres.

Sur le plan du fonctionnement, le renouvellement régulier des assises cellulaires kératinisées (stratum corneum)
du canal du trayon entraine en permanence les germes qui tentent de le traverser. La kératine bordant le canal du
trayon exerce un activité bactéricide via différentes substances aux quelles elles sert de support de fixation (acide
laurique, acide oléique, défensines, xanthine-oxydase). Elle se renouvelle en permanence, un tiers environ étant
éliminé tous les jours. Le flux de lait a chaque traite empéche les bactéries de se fixer sur les muqueuses et
favorise leur élimination du quartier. Divers résultats expérimentaux ont montré une aggravation des phénomeénes
inflammatoires et infectieux avec les rétentions de lait survenant en cours de lactation en cas de sous-traite
(machine mal réglée, mauvaise stimulation de I'animal, mauvaise ambiance de traite) ou au cours d’un tarissement
progressif.

3.2.2. Au niveau de la mamelle

Le systeme de défense active fait essentiellement appel aux polymorphonucléaires et aux systemes immuno-
enzymatiques.

a. Les leucocytes

Les différents types de leucocytes (PMN éosinophiles, lymphocytes, macrophages, monocytes) peuvent étre
retrouvés dans le lait. Les PMN et les macrophages représentent 80 a 90% des cellules du lait provenant d’un
quartier sain et les cellules épithéliales moins de 2%. De la présence d’un grand nombre de leucocytes dans le lait
dépend la possibilité d’une barriére efficace contre linfection. [l convient de remarquer que les activités
phagocytaire et bactéricide des leucocytes du lait sont nettement plus faibles que celles des leucocytes du sang
suite a la perte de leurs pseudopodes, glycogene et granulations.

b. Les systémes immuno-enzymatiques

Originellement, les lacténines ont été reconnues comme un groupe de substances douées de propriétés
bactériostatiques et bactéricides. Leur structure a été précisée et on distingue aujourd’hui la lactoferrine, le
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systéme lactoperoxydase/thyocyanate/hydroperoxyde, le lysozyme et le complément.

La lactoferrine est une métalloprotéine, tres proche de la transferrine sanguine, capable de fixer des molécules de
fer. Sa présence est particulierement importante dans le colostrum, dans la sécrétion de tarissement et dans le lait
mammiteux. Sa capacité de fixation du fer est activée en présence d’ions bicarbonate mais inhibée en présence
d’ions citrate dont la concentration est importante en début de lactation.. Son action ferriprive s’exerce surtout a
I’encontre des coliformes et du streptocoque uberis.

Le systéme lactoperoxydase/thyocyanate/hydroperoxyde n’inhibe la croissance de certains streptocoques que si
ses 3 éléments constitutifs sont présents. La lactoperoxydase est trés abondante dans le lait surtout entre le 40°™
et la 140°™ jour de lactation. L’ion thyocyanate est surtout d’origine alimentaire. Les légumineuses et les
cruciferes (choux) sont riches en glucosinalates qui aprés hydrolyse libérent I'anion thyocyanate. La présence
d’hydroperoxyde résulte de I'activité de certains enzymes des polymorphonucléaires (xanthine oxydase) et du
métabolisme des bactéries lactiques catalase -. Le peroxyde d’hydrogéne formé est rapidement détruit par la
catalase et les peroxydases. Le complexe lactoperoxydase/thyocyanate/hydroperoxyde exerce une action
bactériostatique ou bactéricide sur les constituants de la flore normale (thermophiles, lactobacilles) ou pathogene
du lait

L'efficacité du lysozyme reste a démontrer.

Bien qu’impliqué dans les processus d’ingestion et de destruction intracellulaire des bactéries, le complément ne
semble pas jouer un role important dans le mécanisme de défense contre les infections tout au moins au cours de
la lactation. Il le serait davantage dans le colostrum.

Différentes immunoglobulines peuvent étre retrouvées au cours de la lactation. Les IG1 constituent 80 % des IG du
colostrum. Leur concentration est trés faible en cours de lactation et leur transport est inhibé pendant les
premieres heures de la réaction inflammatoire. Les IG2 accompagnent par adhérence les PMN au cours de leur
diapédése. Elles peuvent jouer le réle d’opsonines et favoriser la phagocytose des germes par les PMN.
Cependant leur efficacité se trouve limitée par leur transfert réduit du sang vers le lait. Les IGA et IGM sont
synthétisées localement et peuvent empécher I'adhésion des bactéries a I'épithélium glandulaire. Le systéme
immunitaire local est généralement peu actif chez les ruminants. Aussi, I'intérét réel d’'une immunisation locale ou
générale de I'animal reste a démontrer.

La stimulation des capacités de résistance de la mamelle aux infections repose sur trois principes :

¢ Augmenter de facon durable le taux d’opsonines (IgG2) dans le lait puisque ces immunoglobulines sont
capables de rendre la phagocytose par les PMN plus efficace. La vaccination (immunité spécifique ou non
spécifique) est d’'un emploi difficile parce que d’une part il existe une grande variété de souches et d’antigénes
bactériens et que d’autre part il est difficile d’obtenir des anticorps en quantité suffisante et durable.

¢ Augmenter de facon durable le nombre de PMN dans le lait résiduel par exemple. C’est dans le but d’induire
une barriere cellulaire qu’a été expérimentée avec un succes limité cependant, la mise en place au moment du
tarissement dans le canal du trayon d’une boucle (diametre de 2mm, longueur 115 mm) de polyéthyléne
appelé stérilet. Le lait des quartiers ainsi traités a des concentrations cellulaires supérieures a 1million .l
convient cependant de noter que certains 