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Résumeé

Résumeé

Les mammites subcliniques constituent une des tajfex bovines les plus
fréquentes et occupent par ailleurs le premier Emgermes d'impact économique au sein
des élevages laitiers, en plus de I'impact suataéhumaine.

L'objectif de ce travail a été d'identifier les mes responsables des mammites
subcliniques dans la région de Tiaret.

Le test de mammite de Californie a été utilisé pdétecter la mammite dans
I'exploitation dont la positivité a été indiqguéendJanalyse microbiologique a été réalisée
sur six échantillons de lait positifs, afin de domkr la présence d’une infection et
d’identifier les pathogénes responsables.

Les résultats ont révélé la prédominance de bastappartenant au genre Bacillus
(42 %) et deStaphylococcus aureus (23.7 %). Cependant, d’autres agents pathogenes
mineurs ont été également isolés tels Baellus anthracis, d’autres bactéries du genre
Staphylococcus, des cocci a Gram positif, des &s/at des actinobactéries.

Ce diagnostic étiologique est utile a la détermmamadu modéle de transmission
dominant, a savoir modele de traite ou modéle enmemental afin de décider d’'une

stratégie de prévention et de lutte adéquate.

Mots clés :lait, mammite subclinique, California Mastitis Tes



Abstract

Abstract

Subclinical mastitis is one of the most common cattle diseases and also ranks first
in terms of economic impact in dairy farming, in addition to the impact on human health.

This study aimed to identify the germs responsible for subclinical mastitis in the
region of Tiaret.

The Cadlifornia Madtitis Test was used to detect mastitis in the farm cows.
Microbiological analysis was performed on six positive milk samples to confirm the
presence of infection and to identify the pathogens responsible of mastitis.

Results revealed the predominance of bacteria belonging to the genus Bacillus (42
%) and Staphylococcus aureus (23.7 %). However, other minor pathogens have also been
isolated such as Bacillus anthracis, other Staphylococcus bacteria, Gram-positive cocci,
yeasts and actinobacteria.

This etiological diagnosis is useful for determining the dominant transmission
model, namely a milking model or environmental model, in order to decide on an

appropriate prevention and control strategy.

Keywords: milk, subclinical mastitis, California Mastitis Test.
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I ntroduction

Le lait de vache est considéré comme un alimeatégfique. Il constitue une
source essentielle de protéines d’origine animaldeeneure le produit de base du
régime alimentaire. Sa richesse en éléments rsitdtée un environnement propice
au développement de différents types de micro-ésgss dont certains sont
pathogenes et peuvent causer différentes maladeisahxiene et Lapied, 2002).

En I'occurrence, la mammite est considérée coitume des pathologies les
plus graves affectant le secteur laitier (Kadjale010). Il s’agit de I'inflammation
d’'un ou de plusieurs quartiers de la mamelle. Blenanifeste par des changements
inflammatoires dans les glandes mammaires influgnigaprocessus de synthése du
lait sur le plan qualitatif et quantitatif (Heesohet Reichmuth, 1995).

L'infection peut se traduire par des signes clieglocaux et méme des signes
généraux, elle est dite mammite clinique. Un atype de mammite se passe Ssous
forme inapercue sans symptomes ni altération e@sidbl lait, il se manifeste
seulement par une augmentation du taux des lelep@ftdes cellules épithéliales
détectées par divers tests cellulaires, ces mammsitet dites sub-cliniques (Bradley,
2002).

Economiquement parlant, cette pathologie générepddes importantes pour
les éleveurs liées principalement a la diminutienlal production laitiere et le colt
tres cher pour traiter la maladie (Shyaka, 2007).

Plusieurs études se sont intéressées a cette q@ithokt ont porté
essentiellement sur I'aspect microbiologique etroahtré toutes que la détermination
exacte de lidentité des germes responsables dwealamite est essentielle pour
I'orientation du choix thérapeutique (Belschnealetl996).

C’est dans cette optique que s’inscrit notre tlagai consiste a isoler puis
identifier les germes responsables des mammitedisigues qui affectent le cheptel
bovin dans la région de Sougueur (Tiaret, Algédas la perspective de déterminer

une éventuelle solution thérapeutique a cette pagie
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1. Glande mammaire et mamelle bovin

La glande mammaire est un organe dynamique dédi¢@@duction de lait et do
les cellules sont renouvelées a 50 % au cours daatation. Elle est constituée de tis:
sécréteurs et dassue conjonctif Les cellules épithéliales mamemisécrétrices so
responsables de la production de lait. Le nombréaetivité de ces cellules varient .
cours de la lactation. En effet, lorsqu’ils sontvé@s la production de lait est élevé
l'inverse lorsque ceuxt diminuent, la production diminue (Dufreneix, ).

La mamelle est quant a elle 'organe suspenduxééfeeur de la cavité abdomina
Elle permet au jeune veau de s’y alimenter (Watti2015)
1.1. Rappels anatomique

La mamellese compose de quatre glandes mammaires ou "gsariéparée
physiqguement. Chaque quartier fonctionne indépentamh des autres et délivre le lai
travers le trayon. Chaque quartier contient desi asammaires, également connus sot
nom d'alvéoleglandulaires (Fig. 1). La plus grande partie dt, lqui est synthétisé ¢
continu dans la zone alvéolaire, -80 %) est stockée dans les alvéoles et les patitsux
a lait, tandis que la citerne contien+-40 %. Cependant, il y a des différenceativement

grandes entre les vaches laitiéres en ce qui coadaicapaté de la citerneRemy, 2010).

Lobe

Artériole

Tissu conjonctif Alvéole

Canaux
lactés

Cellules
myoepithéliales
Veinule

Canal
alvéolaire
Citerne
du Pis

Canal

Citerne du trayon intralobulaire

Figure 1. Schéma structural de la glande mammaire bovine Bbyanisation d’unt
alvéole (Jammes et Djiane, 1988).

2. Les mammites
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2.1. Définition

La mammite est une inflammation de la glande mamenai des tissus de la
mamelle (un ou plusieurs quartiers), elle peut @i@rigine traumatique, chimique,
physique ou biologique (Hanzen et al. 201Dst une maladie endémique majeure et la
plus couteuse économiquement affectant les boaitisrk (Saini et al. 2012).

Les inflammations d’origine infectieuse sont legsgpfréquentes et dans la majorité
des cas dues a des bactéries. Les bactéries kesnphiminées sont leStaphylococcus
aureus Steptococcus uberisautres staphylocoques a coagulase négative (GNIS)
Escherichia col(Reschke, 2017).

L’inflammation provoque une augmentation de laasgriration cellulaire du lait
(150000 cellule/ ml) (Barone, 1990).

La mammite constitue une préoccupation majeuraietidjenne pour les éleveurs
laitiers et peut aussi affecter la santé du consateuan de lait et de ses dérivés (M’sadak et
Hamed, 2017).

2.2. Aspect clinique

La mammite se manifeste chez la vache par (Issdilor 2015) :

- Un changement non cliniqgue de la sécrétion de: legéduction de la production et
augmentation du nombre de cellules somatiquesssgnss cliniques ;

- Un changement de la sécrétion suivi de signesgcies fonctionnels (grumeaux, caillots
ou caillots sanguins, pus de lait), de signes quies locaux (enflure, chaleur, douleur,
rougeur) et de signes clinigues généraux (tempéradlevée, avec ou sans appétit et
parfois décubitus, choc).

2.2.1. Mammite clinique

La mammite clinique est définie comme une glandenmaire ayant des secrétions
lactées modifiées (plus aqueuses, présence desgumetc.) avec ou sans des signes
cardinaux de l'inflammation (enflure, douleur, ehal et rougeur) (Descoteaux, 2004).

Elle est dite aigué ou suraigué dans la situatenlthngement soudain et chronique
lorsque la situation est récurrente ou continuée péut aussi étre qualifiee de mammite
clinique bénigne (sécrétion lactées modifiée sanflammation du pis) ou modérée
(sécrétion lactée modifiée avec l'inflammation ds) gBaillargeon, 2010)Par ailleurs,
lorsque la mammite cause des signes cliniques ebord de la glande mammaire telles
que la fiévre, la déshydratation de I'animal, lasba ou une arréte de l'appétit etc.., ces
signes sont généralement liés a la présence d’'waranmte clinique aigué ou suraigué

séveére ou toxique (Erskin, 2004).
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Figure Ris atteint de mammite clinique.

2.2.2. Mammite subclinique

La mammite subclinique est insidieuse et caraéérgar I'absence de symptomes
cliniques. Le lait et le quartier apparaissent remrra Les inflammations causées par des
infections sont essentiellement associées a lengécellules somatiques dans le lait de la
zone infectée, en particulier les neutrophilesg ain changement dans la composition
chimique du lait (réduction de la teneur en caséinen lactose, augmentation de la teneur
en électrolytes, etc.). La mammite subclinique gridrir spontanément ou rester au méme
stade plusieurs mois (Lévesque, 2006; Remy, 2010).

Le diagnostic de la mammite subclinique est basdesoomptage des cellules du
corps dans le lait, la détection des changemeirsigures et la recherche des bactéries en
cause (Bardiau et al. 2014). Le test du comptagecdiules somatiques (SCC : Somatic
Cell Count) et le test de mammite de Californie (CMCalifornia Mastitis Test) sont le
plus souvent utilisés (Lévesque, 2006).

Une mammite subclinique peut étre la résultantedel@x phénomenes (Remy,
2010) :

 d'une infection ayant entrainé une maramiinique lors de la contamination d'un
quartier et que le traitement n'a pas réussi argimotalement ;
 de la contamination d'un quartier pamagent infectieux peu agressif et qui n'a pas

occasionné de signes cliniques mais qui s'estlistarablement dans la mamelle.
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Figure 3. Pis atteint de mammite subclinique.

3. Mécanismes de éfense de la mamel

Le lait d'une mamelle saine est stérile et contietd#tivement peu de cellules.
structure du trayon, sa conformation, le fonctionast de la mamelle (et notammen
flux de lait) (Fig. 4)constituent autant de défenses (défe passives) face aux bactér

susceptibles de coloniser la mam (De Crémoux, 2012).

Alveéole )
Lobule B Vaisseau sanguin
| S— Canal galactophore " ' \
|

/ L“\‘ Lumiére
\ [ Citerne

%

(1)

77 Cellule épithéliale
alvéolaire

Bactéries " Canalintralobulaire

DEFENSES PASSIVES
Trayon @

Conformation
Canal du trayon <

Fonctionnement
Bactéries

Figure 4. Lignes de défense de la mamelle (De Crémoux, 2

3.1 Au niveau du trayon

Le canal du trayolest le principal point d'entrée des bactéries dadenmiteet la
premiére ligne de défense de la glande mammaieatrémité distale du canal du tray:
est normalement fermée par les muscles du sphirengpréchant I'entrée pathogéenes

(Pauline, 2015)La paroi interne du canal de traite est reccte de kértine, qui empéche
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la migration bactérienne, et contient des acides gr longue chaine qui préviennent

l'infection (Pauline, 2015). Cependant, l'efficacite ces mesures défensives se limite a
l'approche de la parturition, car elles entrainem¢ augmentation de la pression intra

mammaire, ce qui entraine I'élargissement du cainka perte des sécrétions mammaires
(Rainard et al. 1990).

3.2. Défenses hautes de la mamelle

La pénétration d'agents pathogenes dans le pioguevune réponse immunitaire,
cellulaire et biochimique. Les polynucléaires artven grand nombre vers le pis a travers
la circulation sanguine afin de détruire les paéres (Risco et Melendez, 2011).

Le mécanisme de défense consiste a une actiontamdel des macrophages et les
polynucléaires neutrophiles qui phagocytent lestdvaes. En plus, les lymphocytes T
cytotoxiques causent l'apoptose dans les celluessées ou infectées, les lymphocytes T
avec les lymphocytes B participent a la producti@mticorps (Rémy, 2010). Ces défenses
diminuent la sensibilité de la mamelle aux infeatigBlowey et Edmondson, 2010).

4. Installation des agents pathogenes responsabtiess mammites

Les pathogenes sont principalement transmis destgglenes aux pis par le canal
du trayon, a I'exception de certaines bactériepguvent se retrouver dans le sang du pis
(Remy, 2010)La contamination du pis se fait lorsque le sphines ouvert, pendant et
apres la traite, la déshydratation et le vélagde amntamination peut étre causée par la
croissance d'agents pathogénes sur la peau desdragusée par des Iésions des trayons
(Blowey et Edmondson, 2010).

Lorsque les pathogenes débordent la défense padisitayon, ils colonisent les
canaux galactophores. lls peuvent étre évacuégxpision du lait. Certaines bactéries
ont la capacité d'adhérer a I'épithélium, de pénéeet de se multiplier(Seegers et al.
1997). A lintérieur des cellules, les bactérietsappent de nombreux mécanismes de
défense, libérant des toxines en combinaison awecpassage polynucléaire, les
neutrophiles du sang dans le pis augmentent lagadifité de I'épithélium, stimulant les
bactéries a pénétrer dans le parenchyme mammaimérate dans la circulation sanguine.
(Remy, 2010). Les inflammations causées par laifpration de bactéries dans le
parenchyme de la mamelle provoquent une hyperpldsigissu intercellulaire formé
autour de l'infection, qui forme des grumeaux derge peuvent étre détectés par une

palpation mammaire ronde (Blowey et EdmondsonQ201
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4.1. Devenir de l'infection

D’aprés Blowey et Edmondson (2010), les interactioantre le systéme
immunitaire et les pathogénes, peuvent se préssmie trois situation possibles:
- la guérison; linfection est éliminée avec oussdorme cliniquement visible par la
réponse immunitaire (les cellules gagnent).
- I'aggravation: la réaction du corps est surmmniénfection progresse dans la mamelle
causant une mammite clinique ou subclinique,
- situation intermédiaire: élimination incomplétescoathogenes; c'est-a-dire il N’y a pas de

mammite visible mais la vache a conservé des esllul

5. Etiologie des mammites subcliniques

Seules cinq espéces bactériennes sont responsable30 % des infections
mammaires. La mammite subclinique est principaldncansée par des Staphylocoques,
des Streptocoques Escherichia col(Roussel, 2008; Reschke, 2017).

Parmi les Staphylocoques. aureusest l'agent fréquemment en cause des
mammites chez les vaches primipares et multipa@eson, 2011). Ce germe est présent
partout a la surface de la peau et des muqueusss @articulier au niveau des trayons,
toutes lésions de ces derniers, favorisent sa phiaétion (Durel et al. 20045. aureusest
résistant dans le milieu extérieur. Il peut, sd yn défaut d'hygiene au moment de la traite
ou un dysfonctionnement de la machine a traireggeuver dans les gobelets trayeurs. La
contamination d'une vache a une autre, se réadise&qux-ci et aussi par les mains du
trayeur ou par des mouchoirs. Une fois introduitsdée canal du trayon, il envahit les
canaux galactophores et colonise rapidement ladezgpithéliales (des 24 heures), ils se
multiplient assez lentement, atteignant un pic eeriiret 11 jours, selon l'animadla
concentration de bactéries dans le lait restedablpeut étre détectée apres 4 jours (Salat
et al. 2007).

En outre, dans le groupe des Streptocoqugtseptococcus agalactiaest
frequemment incriminé dans les mammites. Cette énactpossede une capsule de
polysaccharide a effet antifagocytaire, bien qué efet puisse étre inhibé par des
anticorps spécifiques. Il se lie directement athégium des canaux galactophores (Remy,
2010).

Streptococcus dysgalactiaeest Iui aussi l'un des agents pathogénes
environnementaux les plus courants pouvant caaseammite bovine (Atroshi

et al, 1996). Il se développe principalememtlss Iésions des trayons, mais peut

7
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aussi étre retrouvé sur les pis et les poils mamasiace germe a aussi la particularité
d’étre transmissible par certains insectes lors@’piqare sur la mamelle. On retrouve
souvent une coinfection. 8ysgalactiae - S. aureRoussel, 2008).

Plusieurs travaux (Durel et al. 2004; Faroult ezl 2005) ont montré que
Streptococcus uberisst aussi capable d'infecter différents organedeese multiplier
partout, il est trés présent dans I'environnem@méeptococcus uberisst responsable de la
mammite clinique et de la mammite subclinique (BHret Arzul 2005).

Escherichia coliest un germe de la famille des Enterobacteriacgest, un bacille
Gram négatif que I'on trouve en grande quantités darflore fécale et qui provogue une
infection dans I'environnement dans lequel vivestyaches (Durel et al. 2004%. coliest
souvent impliqué dans la mammite clinique, c’esé wause courante d'infection intra
mammaires chez les bovins laitiers. Il est classéinge un pathogéne opportuniste
(Seegers et Serieys, 2002).

D’autres pathogénes mineurs responsables des messnibcliniques sont :

- Les staphylocoques a coagulase négative (SCN¥omedes bactéries vivant dans
I'environnement. Leur prévalence est de plus ers [iute, ils sont décrits comme des
agents pathogenes de mammite (Bravard et Schnnittled_eemput, 2006). lls sont moins
pathogenes que les pathogénes les plus importdatsausent habituellement une
mammite subclinique, qui peut étre permanente, alescvaleurs cellulaires modérées
entre 200 000 et 400 000 cellules/ ml (Pyoralasgiohen, 2009). Selon Timms et Schultz
(1987), la mammite a SCN réduit la production éaéide 8 a 10 %.

- Corynebacterium bovisest un bacille commensal de l'extrémité du traj@apres
Hogan et al. (1999), il est responsable de la maenrsubclinique avec une forte
augmentation des niveaux cellulaires en combinaesget d'autres pathogénes, surtout

lorsqu'il n'y a pas une désinfections des trayons.

6. Facteurs de risque des mammites bovines

Les mammites subcliniques sont des affections imssgs provoquées par des
microorganismes (Kalandi et al. 2017). Un ensendBke facteurs interviennent et qui sont
liés d’'une part aux animaux (facteurs génétiquesjesde lactation, morphologie de la
mamelle et santé) et d’autre part aux conditiorédegtage (logement et traite) et aux
facteurs liés a I'environnement (Bouaziz, 2005)yadftup et al. (1987) estiment que 25 %
de la susceptibilité a linfection est due a dedeiars environnementaux, 20 % a des

facteurs génétiques et 50 % a la gestion de traupea
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6.1. Facteurs liés a I'animal
a. Facteurs génétiques

Les études menées sur le facteur héréditaireliésasceptibilité a la mammite ont
montré que toutes les races laitieres ne sont galeréent sensibles a la mammite. Les
grands producteurs sont plus susceptibles d'étrehé&s. Ainsi les facteurs héréditaires
représentent 12 a 20 % de la susceptibilité a lenmmge dans la méme racAu niveau
géneétique, il existe une corrélation entre le pentage de matiére grasse du lait et
I'incidence de la mammite clinique. Plus une ligdéevaches donne du lait gras, plus elle
est sensible a la mammite (Vaamonde et Adkinsa89)19
b. Stade de lactation

Au sein des deux premier mois de tamtale risque d’infection est plus élevée
(Erskine et al. 1987); pres de 30 % des cas ci@gcont observés dans le premier mois de
lactation (Lescouret et al. 1995). Chez les génjdseplupart des infections apparaissent
dans le mois qui suit le vélage (Morse et al. 19&f)méme, pendant les 2 premieres
semaines chez les primipares (Barkema et al. 1997).
Le tarissement est une période crtigle risque associé a cette période est 3 fois

plus élevé que la fin de lactation (Oliver et Skhodil988).
c. Nombre de lactation

La fréquence de l'infection augmente avec le rrendle lactation. Chez les vaches
plus ageées, le sphincter des trayons a une pélssiitite, ce qui aide a réduire la distance
entre les trayons et le sol et augmente la perditgaldu sphincter, ce qui favorise la
contamination (Poutrel, 1985).
d. Morphologie de la mamelle

Le principal facteur de risque est la distanceestiaixtrémité du trayon et le sol
(Pluvinage et al. 1991). La forme de I'orifice dayion, la force du sphincter, la longueur
et le diamétre du trayon et la forme (selon lasgéede traite) et I'équilibrer des quartiers
jouent également un réle (Slettbakk et al. 1995).
e.Le stress

Plus un animal subit de stress dans son envirormignmeoins son systeme
immunitaire est efficace et moins il est résistnt invasions microbiennes, plus il y a de

stress, plus la probabilité de mammite est graGilesecke, 1985).
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6.2. Facteurs environnementaux
a. Climat

Le climat peut avoir une influence directe ou iedie sur l'apparition de la
mammite; I'exposition au froid intense, aux cousadfiir, a I'numidité excessive ou a la
chaleur extréme conduisent a la mammite (Eckles31®D’aprés Klastrup et al. (1987), le
climat peut aussi avoir une influence indirecter eemple, des conditions extérieures
boueuses causées par de fortes pluies font prosgéréains micro-organismes et
augmentent ainsi les risques d'infection.
c. Stabulation

La propreté des animaux fait partie de I'évaluatjtmbale de I'hygiene générale de
I'étable et représente une synthése concrete tssusas causees par I'environnement et
les facteurs pathogénes associés. Une litiere fisgaofment préservé augmenterait le
risque d'infection dans la mammite subclinique (blutet al. 1991). Dans certains types
d'écuries la sensibilité & la mammite est pluségde®lus I'étable est longue et large, plus la
liberté de mouvement de la vache est grande, nmioyna de blessures et moins il y a de
mammites (Keller, 1977).
6.3. Facteurs nutritionnels

Les liens entre la nutrition et la mammite soulévemcore des questions dans la
communauté scientifique. Ainsi et selon Hanzen, 120 deux pratigues qui
augmenteraient le risque de mammite sont les @megts alimentaires rapides et un
exces ou un déséquilibre des différents composknia ration.
6.4. Facteurs liés aux conditions d'élevage
a. Conduite de traite

Selon Bensouiah (2013), dans la plupart des egpioits, la traite se fait dans des
conditions insalubres, car il n'y a pas d'équipanspécialisé. L'immersion des trayons
dans un produit désinfectant recommandée a la éinlad traite n’'est pas effectuée
entierement par la plupart des éleveurs.
b. Machine a traire

Les défauts liés au réglage de la machine a traifentretien, a I'équipement de
traite ou a I'nygiene peuvent entrainer le dévedapmt de mammites dans le troupeau.
Ces déficiences peuvent conduire a l'apparitiofésiens sur le trayon, et par conséquent
a une réduction des défenses de la mamelle, armaation de nouvelles réserves de

germes et enfin a la transmission de germes @amsdrtier (Bouaziz, 2005).
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c. Conduite sanitaire

La plupart des éleveurs n'ont recours au suivitaa® rigoureux qu'en cas de
pathologie en plus de I'absence de traitementsentég surtout s'ils ne peuvent pas traiter
avec leurs propres ressources.

La vaccination a pour objectif de protéger l'adinaacciné avec trois axes :

diminuer la séveérité des signes cliniques et rédeinombre de cas (Poutrel, 2014).

7.lmportance de la mammite
7.1 Importance médicale
L'inflammation des vaches laitiéres est responsdblee incidence tres élevée de maladies
dans les troupeaux laitiers. Dans le cas de la mtutinique, le diagnostic des orbites
aigués est relativement simple, cependant, le nendler vaches présentant ce type de
mammite reste faible. Certaines de ces mammitet rsontelles, comme la mammite
gangréneuse ou la mammite colibacillaire (Poulr@s5).
7.2Hygiénique

Selon divers études (Seegers et al7;18%adley, 2002) La mammite affecte
I'nygiene animale et éventuellement la santé publidie risque associé a la contamination
du lait par certains germes fait I'objet d'inquaks de santé publique.
Le lait "mammiteux” peut étre un vecteur d'infenad'origine alimentaire (salmonellose
listériose, etc.).(Poutrel, 1985),

Sans pasteurisation, les pathogenes humainsnaoivee zones infectées peuvent
contaminer les produits laitiers (Bradley, 2002e@as et al. 1997).
7.3.Impact economique

La mammite est le trouble de santé le plus couraet les effets économiques les
plus importants chez les bovins laitiers (Poutt@B5; Seegers et al. 1997). Ces effets sont
principalement dus a leur fréquence, aux coltsrivgiiées associés (honoraires, colts de
traitement) et a leurs effets qualitatifs et quatifs négatifs sur la production laitiere. En
effet, cette production est réduite, alors quehangement de composition du lait qui en
résulte (diminution du lactose, des caséines, ttiura, du phosphore, augmentation des
protéines solubles inutiles a la production de fige) a un impact sur les capacités

technologiques du lait (diminution des rendememntsremage, etc.). Cela conduit a des
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pénalités pour les paiements de lait et a une rémtion plus faible pour l'agriculteur
(Shyaka, 2007).

La mammite subclinique est encore plus colteuseepgu'elle est installée, plus
silencieusement, avec des risques élevés de coratiom et des pertes importantes liées
aux changements quantitatifs et qualitatifs dansptaduction laitiere (Coulon et
Lescourret, 1997).
7.4.lmpact technologique

Les changements physico-chimique et biologiglu lait dus a la mammite
réduisent sa qualité technologique et interromgantransformation. Il en résulte une
diminution du rendement en fromage, un changementedture, de golt et d'odeur
(Serieys, 1985). De plus, la persistance d'antdpes dans le lait aprés le traitement de la
mammite entraine l'inhibition de la flore lactiqgeatrainant un mauvais égouttage et

I'envahissement par la flore colibacillaire et peg moisissures (Shyaka, 2007).

8. Diagnostic des mammites subcliniques
La détection des mammites subcliniques se fait par

8.1. Mesure de la conductivité du lait

Le lait contient des ions (ou @lelytes): du chlore, du sodium et du potassium
responsables de la conductivité du courant élemrigors d'une mammite subclinique, la
perméabilité des capillaires sanguins est augmgleteéactocytes disparaissent de maniére
plus ou moins importante et les systemes de pomplggeions sont donc altérés.
L’ensemble de ces modifications va conduire a wuaisse du lactose et du” Kans le lait
et a 'augmentation compensatoire dueEldu Na pour assurer un équilibre osmotique. La
teneur en chlorures du lait est ainsi proportiolenall degré d'infection (Durel et al. 2004).
1.8.2. Le test (CMT)

Le « California Mastitis Test » a été développé &én des années 1950 a l'université
de Californie, c’est un test semi quantitatif basé I'action d’'un détergent (solution de
Teepol a 10 %) et d'un colorant (poupre de bronsotyél nécessite un plateau dit une
coupelle a 4 cupules. Apres le nettoyage des tsgylenlait des premiers jets de chaque
quartier est mis dans une cupule. Le réactif esit@jet mélangé aux échantillons de lait
par rotation. La lecture se faite a l'aide d’'unéngdle de couleur et de viscosité qui
changent tous les deux si le test est positif, guaint ainsi la présence de cellules
(Fogsgaard et al. 2012). Le détergent provoqugskades cellules du lait par la destruction
de leur paroi, plus la concentration cellulaire @stée, plus la quantité d'ADN libéré est
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élevée et plus le floculat sera important. Le abrchange de couleur en fonction du
Le lait sain a un pH compris entre 6,5 et 6,7. EBad@amammite, le pH s'approche ¢
(Shyaka, 2007).

Figure 5. Principe du test CMT.

8.3. Comptage cellulaire Concentration cellulaire somatique indivduelle (CCSI)

Le mécanisme infectieux bactérien déclend’immunité de la vache et ain
'augmentation du taux des leucocytes dans le lait. S&®mto et Melende (2011),
lorsqu'un quartier est infecté subcliniquement pae bactérie pathogég, le résultat du
CCSlest compris entre 200 000 et plus de 10 000 OQules/ ml.

8.4. Analysemicrobiologique

Ce diagnostic étiologique consiste a ensemencer gddsses sélectives par
préparations du lait diluées et les mettre danguliateur pendant 24 heures a 37
L’aspect des coloniesormée: et la réalisation des tests enzymatiques perme

I'id entification des microorganismes en ca(Schmitt-VandeLeemput et a 2013).

9. Traitement des mammites subclinique
9.1. Anti-inflammatoires : anti-inflammatoires Stéroidiens (ou corticoides et anti-
inflammatoires non-géroidiens

Selon Le Page et (2014), & recours aux corticoides est controversé ca
favoriseraient des infections cliniques chez leshea ayant une manite subcliniqgue a
staphylocoques via la baisse de I'immunité quéigvent induire. Tandis que, I'ensem
des anti-inflammatoiresor-stéroidiensa un effet positif sur les signes cliniques
l'inflammation.
9.2. Antibiothérapie

D’aprés Bosquett a. (2013), le taux de guérison des mammites subclasgual
antibiothérapie durant la lactation est de 50 % nemyenne contre 70 a 80 %

tarissement.
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9.3. Traitement homéopathique
9.3.1 Biothérapie

Les biothérapiques sont des médicamentdgiier microbienne non chimiquement
définis (sécrétions, excrétions pathologiques @sirou non). Trois biothérapiques sont
intéressants (Labre, 2009) :
- Colibacillinum en cas de mammite subcliniqug.a&oli
- Staphylococcinum en cas de mammite subclingg&e aureus
- Streptococcinum en cas de mammite subclinigBeuberis
9.3.2 Isothérapie

Les isothérapiques sont aussi des biothérapiqugsapms extemporanément a partir
d’'une souche fournie par la vache elle-méme (Mai2613).Dans le cas des mammites
subcliniques, la fabrication d’'un isothérapique tpétre intéressante. En effet, et selon
(Issautier, 2013) : « les mammites subcliniques der pathologies de groupe ». Les deux
types de souches isothérapique utilisables sont :
-L’auto-sécrétion : le prélevement correspondaturhammiteux de la vache qui recevra
I'isothérapique (Maillot, 2013).
-L’allo-sécrétion: Le prélevement correspond au laiammiteux d’'une autre vache
(Maillot, 2013).
9.4. Drainage

Le drainage permet d'éliminer les toxines @hrps de la vache et d’assurer une
régulation de ses organes. Plusieurs plantes hatléqpes ont des vertus drainantes.
Parmi elles Nux vomicaBerberis, Solidago et Chelidonium (Labre, 2009).
9.5.La phytothérapie des mammites subcliniques

Il existe deux catégories d’utilisation déasnpes medicinales :
- les formes totales : broyées et seches, utilisées pratiquer des infusions, des
décoctions et des macérations, elles-mémes destinére incorporées a la ration ou a
I'eau de boisson du troupeau laitier (Duhamel etsgard, 2013).
- les formes extractives : sont rassemblées en datégaries : les extraits et les
maceérats. Les extraits sont utilisés en per osnoapplication cutanée. Les macérat sont
appligués sur la vache par voie externe (Duhamébaassard, 2013).
9.6. L’aromathérapie

C'est la thérapeutique par les huiles ess@diextraites des végétawqui possedent
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une activité antibactérienne. Parmi les plus coanues huiles essentielles de thym a
feuille de sarriette Thymus satureoides Cossde sarriette Satureja montana .), de
girofle (Syzygium aromaticum.)Let de tea treeMelaleuca alternifolia Chegl mais les
huiles essentielles de cannel@r{namomum verum J. Prgstle lavande vraid_évandula
angustifoliaL.) et d’eucalyptus radiéEQicalyptus radiata Sieber ex DGont également
tres efficaces (Grosmond, 2012).
9.7. Les apports en oligoéléments, minéraux et vitanes

Les oligoéléements, les minéraux et les vitasiparticipent en effet activement a la
stimulation des défenses immunitaires de la vaghportant ainsi une aide précieuse dans

le traitement des mammites subcliniques (Issaw{®t3).
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Matériels et méthodes

1. Objectif
Ce travail a eu pour objectif I'isolement et I'iddication de quelques germes

responsables de mammites subcliniques.

2. La zone d'étude

Notre étude a été réalisée au niveau de la régionatet, située a 300 km au sud-
ouest d’Alger et appartenant a la zone des hawteax. Son relief varie avec des
altitudes comprises entre 800 et 1200 m. Le clisghi-aride est rigoureux, avec une
saison hivernale courte et froide et une saisond#ongue et séche.

3. Matériels et méthodes
3.1. Matériels
3.1.1. Echantillons de laits
Notre étude a porté sur des échantillons de lagggmant de six vaches en lactation

présentant une mammite subclinique. Le prélevemeénd effectué au mois d’Avril 2018.

3.2. Méthodes
3.2.1. Sélection des vaches

Afin de sélectionner les vaches a partir desquédidait sera prélevé, on leur fait
subir les examens suivants :
a. Examen cliniques

Consistant en I'inspection de la mamelle dans tedtapprécier la taille I'équilibre
et le volume de la mamelle et des trayons.
b. Examen para-clinique

Consistant a réaliser le test du CMT (Californiadtitis Test) pour detecter une

éventuelle mammite. Le CMT constitue un test peéreux et facile a réaliser en élevage.
Connu depuis 1957, son principe est basé surdiaatiun détergent tensioactif (solution
de Teepol & 10 %) dans le lait. Aprés éliminati@s gremiers jets de lait a partir des
trayons, une petite quantité de lait (environ 2 esf) recueilli dans une coupelle. On ajoute
au lait prélevé une quantité égale du tensioacpibie un mouvement rotatoire, on mélange

les deux liquides dans les coupelles. Au bout adgges secondes, il se forme un précipité
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dont I'importance et la consistance sont fonctierladteneur en cellules somatiques du

prélevé.Ce test peut permettre, quand il est effectué i&guhent, de préciser le sta

infectieux d’'un animal eteldéterminer le ou les quartiers infeciDurel et al. 2004).

Figure 6Etgpes de réalisation du test CNSource : auteurs).

3.2.2. Prélevement

Les prélevementde lait ont été effectués a partir cquartierspréserant un CMT

positif. La techniquele prélévemenise fait comme suit :

>
>
>

Lavage des mains avec une solution désinfec.

Lavage et séchage des tray:

Désinfection de I'extrémité du trayon avec un tample coton imbibé d’alcool

70°.

Le prélevement, doit seire d’'un geste précis et rapid@) ouvre le tuk stérile en
tenant le bouchon dans la méme main. Apres élimimades premiers jets, «
préléve quelgues millilitres de lait puis on referta tube

Tous les échantillons sont numérotés, placés soits dans une glaciere et s«
acheminés au laboratoire de microbiologie ou il# sassitot congeléa -20°C en

attendant leur analy:
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3.2.3. Analyse microbiologique
3.2.3.1. Préparation des dilutions décimales dest&

Les échantillons de lait congelés, ramenés a teatyér ambiante par dépot des
tubes sur la paillasse, sont homogénéisés au viNtexs avons préparé des dilutions allant
de 10'jusqu’a 10* & partir de la solution mére.
3.2.3.2. Ensemencement sur les différents miliewedulture

A partir des difféerentes dilutions, un volume deD 3l de chaque dilution a été
étalé sur différents milieux de culture solidesbaites de Pétri a I'aide d’'un étaloir de
facon uniforme par un mouvement de balayage eb@¢ion sur 'ensemble de la surface.
Les boites ont été incubées 24 a 72 h heures a 37°c
Les milieux de culture utilisés sont :

» La gélose nutritive c’est un milieu ordinaire permettant la croissadeg@resque
tous les microorganismes non exigedi®©, 2009)

» La gélose Chapman: La gélose de Chapman au mapaitolet I'isolement
sélectif, la recherche et le dénombrement des giaggues pathogenes dans le
lait, les produits carnés, les produits de la nesrautres produits alimentaires, les
produits pharmaceutiques, les produits cosmétigties prélévements biologiques
d’origine animaldChapman, 1948; ISO/TS, 2004)

» Le milieu de MacConkey : c’est un milieu sélectifisé pour I'isolement des
Entérobactéries tel gascherichia coli, Salmonella, Shigella ainsi que les
coliformes dans les eaux, les produits alimentalessproduits pharmaceutiques et
biologiques d’origine animale (MacConkey 1905; XENCISO/TS, 2011).

» Le milieu King A : utilisée pour la caractérisatidas Pseudomonas par la mise en
évidence de la production de pyocianine (King e1867; USP, 2008).

» Le milieu Sabouraud : utilisée pour l'isolement twaires et des moisissures
surtout lorsque les prélevements sont fortementiaooinés par des bactéries (XP
Cen ISO/TS, 2004).

3.2.3.3. Isolement des microorganismes

Apres incubation on sélectionne les boites préseuls colonies microbiennes. La
sélection est basée sur l'aspect macroscopiquecdiesies: la couleur, la forme, le
diametre, I'aspect, I'opacité...

Les colonies obtenues sont prélevées et ensuitiéépsrpar repiquages successifs

sur les différents milieux par la méthode de sfiusgu’a obtention de cultures pures.

18



Partie expérimentale Matéries et méthodes

La pureté est confirm au microscopeSi une culture mixte est identifiée, il fe

tenter & nouveauitolemenide chaque germe présent.

100ul de dilution

Dans chague boite

T
Q@ < Purification des colonies ﬂ& L-—_j

différents aspects

Ensemencement sur GN (Séries de stries)

» Incubation et conservation = > Identification
-1

Figure 7 Etapes de I'isolement et purification des microoigaes a partir du la

3.2.3.4. Hentification desisolats
L’identification des isolats est basée sur leurmac@ristiques morphologique
physiologiques (examen macroscopique et microsoepigt bochimique.
a. Examen macroscopiqu
L'observation macroscopique des colonies permet d’effectuer unemigre
caractérisation, avec une orientation possible réssltats au cours de l'identificati
(Guezlane et al. 2010).
b. Examen microscopiqut
Permetd’observer a I'aide d’un microscope optii (Gx100) :la forme la taille et
I'arrangementles cellules microbiennes ainsi cle mode de regroupement des bacté
Il consiste en I'observation d’'une goutte de suspmnbactérienne, prépardans de I'eau
distillée et placée sur une lai, séchée et fixée a la flamnet colorée soit par ur
coloration simple ou par une coloration de Gramm afe déterminer le type de pe
(Guezlane et al. 2010).
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c. Caractérisation biochimique des isolat:
» Catalase

La catalase est une enzyme qui dégrade I'eau oxygénéau et oxyge selon la
formule suivante : O, ----- catalase---» H,O + 1/2 Q (bulles d’air)

La présence de la catalase est mise en évidendssatiant a I'dde de I'effilure
d’'une pipette Bsteur une quantité suffisante de la culture serlame de verre contene
une goutte d’eau oxygénée. La présence d’'une sataka traduit, en quelques secon
par la formation de bullg$ig.8) (Aouati, 2009; Chaala, 2013).

Figure 8. Test de la catalase.

» Croissance sur le milieu rannitol-mobilité
Le milieu se présente sous forme de gélose nen culotcontenant du mannitol, ¢
rouge de phénol et des nitre. L'ensemencement du milieu $ait par pigldre central
jusqu'au fond du tube avec la souche a tester idel’d’'une anse de plati (Fig.9)
L’incubation se fait & 37T durant 24 heures.
- Sile milieu prend une coloration jat : la bactérie est mannitol +.
- Sile milieu reste rouc : la bactérie est mannital
- Si les bactéries somtobiles, elles se disperserorpartir de la
piqdre d’ensemencement créant un troidans le milieu, sinon la

bactérie est immobilé)ennette et al. 1985).

Figure 9. Test Mannitol-Mobilité.
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» Utilisation du citrate sur le milieu au citrate de Simmons
Ce milieu ne contient qu’une seule source de cablencitrate. Seules les bactél
possédant une citrapierméase sont capables de se développer sur cau.nCe test
permet de déceler la présence du cycle de KLa pente du milieu est ensemencar
une strie longitudinale au moyen d’'une anse c@nt une colonie et incubé a 3
pendant 5 jours (Fig.10).
- Citrate-positivealcalinisation du milieu (virage de l'indicateur bieu)

- Citrate-négativepas de culture (colorati du milieu inchangéeMarchal et a 1991).

|

Megative Positive

Figure 10. Test Citrate de Simmons.

» Test TSI (Triple Sugar Iron)

Ce test permet deéterminer la capacité de la bactéa utiliser plus d'un suc
(glucose, lactose et/ou sucrc avec ou sans production de gazde produire du sulful
d'hydrogéne (bB). A l'aide d’'une anse contenant des coloniesepéasinoculer le culot
en piguant avec un fil droit au centre puis inocldepente en effectuant une strie sinu.
L’incubation se faita 37‘C pendant 48 a 72.ha lecture des résultats se fait com
suit (Fig. 11)Ewing, 1985:

- Fermentation du glucose seulement: culot jaunemtigrouge

-Fermentation du glucose et un des deux autresss(latoseet/ ou sucrose): culot
et pente jaune.
- Aucun sucre dégradé: pente rouge et culot rougerange
- Production de gaz: bulle(s) de gaz, milieu comphetet séparé ou soule

- Production de b5: précipité noiratre plus ou moins abonc
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Témoin () s Slvazlh
' 3
glucose (+)/ I glucose (+)
HaS ()1 HS [/ (Gaz (+) pas encore visibla
Gaz(+) Gaz(]

Figure 11.Test TSI.

» Production de la B-galactosidase (Disques ONPG)

Le test est pratiqué en réalisant une suspensingedde la bactérie testée dans de
I'eau distillée puis a l'aide d’'une pince flambéerefroidie nous avons ajouté un disque
imprégné d’'ONPG et nous avons mis le tube dansv&pendant 24 h. La présence d’'une
béta-galactosidase se traduit par la libératiotiatho phényle soluble de couleur jaune

qui apparait apres la durée d’incubation (Fig.(ID®larras, 2007).

Figure 12. Test ONPG.

> Le test Urée —Tryptophane
- Recherche de l'uréase
L'uréase est une enzyme qui dégrade I'urée dalodaction suivante :
Uée +HO ———> 2NA+CGQ?
Les ions C@? vont entrainer une forte alcalinisation du milit sera révélée par

un virage de l'indicateur de pH (le rouge de phgada teinte basique (rouge).
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Figure 13.Test Urée-Tryptophane.

- Recherche de la production d’'indole (mise en évidee de la tryptophanase)
La tryptophanase hydrolyse le tryptophane selagédation suivante :
Tryptophane + KO — indole + acide pyruvique + NH
L’indole forme un complexe coloré en rouge erspnee d’un réactif : le réactif de
Kovacs.

{
1
negative Indole  positive Indole

Figure 14.Test de la Tryptophanase.

» Recherche du tryptophane désaminase
La TDA dégrade le tryptophane selon la réactignaste :
Tryptophane +®1— acide indole pyruvique + NH
L’acide indole pyruvigue forme un précipité marfoncé en présence d’un réactif

. le chlorure de fer en solution acifdarchal etal. 1991).
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Milieu : urée tryptophane

+ -
Résultat du test tryptophane
désaminase : TDA

Figure 15. Test de lal'ryptophane Désaminase (TL.

- Recherche ds décarboxylase LDC, ODC et ADH
Les enzymesirginine déshydrolasiADH), lysine décarboxylaseLDC) et ornithine
décarboxylase (ODCgatalysent respectivement la décarboxylation degitine, de le
lysine et de I'onithine présent dans le milieCettedégradation aboutit a formation de
produits basiques.’élcalinisation du milieu est révélée par un viragel'indicateur de pt
(le pourpre de bromocrésol) a sa teinte basiqueefte). On opere en milieu aérobie et
contenant une faible concentration de gluc L’acidification (due a [utilisation dt
glucose) et I'anaérobiose sont des conditions fhles a la synthese des décarboxyle
» Dans un premier temps, la bactérie dégrade le glu@drainant insi une
acidification
» Dans un second temps, si elle posséde I'enzymespameante, elle utilisl'un
des acides aminéd’arginine. la lysine ou l'ornithine, entrainant une alcalitisa
du milieu(Richard, 196¢.

Figure 16.Recherche des décarboxyle ADH, ODC et LDC
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Résultats

I. Observation macroscopique et microscopique desiltures obtenues aprés isolement
et purification

Apres 24 h d’'incubation des premieres boites enseéss avec les six échantillons
de laits mammiteux, différentes colonies microbeshse sont développées uniquement sur
les géloses nutritive, Chapman et MacConkey, paitrep aucune croissance n'a été
observée dans les milieux King A et Sabouraud. &arséquent, l'isolement et la
purification des souches s’est faite a partir de mdieux a I'issue desquels 38 cultures

pures ont été obtenues et observées au microsdpeal 1, 2 et 3).

Tableau 1.Pourcentages des isolats obtenus de chaque dicimadd lait testé.

Echantillons de laits El E2 E3 E4 E5 E6

Isolats (%) 21,05 | 10,52 | 18,42 10,52 34,21 5,26

Tableau 2.1solats obtenus apres purification et observatioma&roscope a partir des

Echantillons de laits mammiteux.

Echantillons de laits E1l E2 |E3 |E4 |E5 |E6 | Total

Souches
Petits Cocci Gram + en amas 3 0 1 2 2 1 9
Gros Cocci Gram + en amas 1 0 1 0 0 0 2
Cocci Gram + en tétrades 1 1 1 0 0 0 3
Bacilles Gram + Sous forme de 0 2 3 2 4 0| 11

spores

Non-sporulés 0 1 1 0 3 0 5
Bacilles Gram + en chainettes 2 0 0 0 0 0 2
Bacilles Gram + (actinobactéries) 0 0 0 0 1 0 1
Levures 1 0 0 0 2 0 3
Non identifiees 0 0 0 0 1 1 2
Total 8 4 7 4 | 13| 2| 38
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Tableau 3.Aspect macroscopiqgtet microscopiquégrossissement x 10des isolats

obtenus des échantillons de laits mammi.

Echantillon (E) - Aspect microscopique | Genre Isolats
Souche soupgonné identiques
E5.4

Saphylococcus | E1.2/ E1.3/
aureus E3.3/ E4.2a/
E4.3/ E1.8
/E5.5/ E6.2

Sur gélse Chapman

E5.x _ E5.x

Bacillus spp. E2.9

ES5.9

Bacillus spp. E5.2

Sur gélose nutritive

i& .' h, ‘ Bacillus spp.
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E1.5 E1.5
/.'.
Staphylococct | E3.9
spp.
Sur ose nutritive Coque Gram +, en am
El.€
Coque Gram+ | E2.2
Coqu'é Gram +, e )
Tétrade
E3.15 E3.1¢
i SN .
'S r »
& ‘ Coque Gram+
_ o
g =y P
Sur gélose Chapman | Coque Gram +, en tétre.
E47 E4.6
E5.11/
E2.6/ E4.7/
E5.12/
< Spores de
Sur gélose nutritive Bacillus spp.
E24
e &Y b 1%
R
‘ ‘ kc L+
- & 5
e e Ny
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ES.€
Spores de E3.13/
Bacillus spp. E3.14/ E3.2
Bacillus El.4
anthracis
Actinobactérie | E5.7
Su gle nutritive.
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ES5.3

ES.1

Sur gélose nutritive

E1l.1

RhY

Sur gelose nutritive

CeIIuIes ov0|dales isolée

ES.]1

-
Cellules sphériques, ¢

amas

Cellules ovoidales, isolé:

Levure

Levure

Levure
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Non identifiés.

. Identification biochimiques des isolats

Apres observation macroscopique et microscoj (et pour des raisons pratique
les isolats présentant les mémes caractéristiquest® considérés comme étant les mé
et donc un seul d’entre eux est sélectionné palise les différents tests biochimiqu
Ainsi dix (10) souches ont été sélectiont. Les résultats des tests biochimiques sur le

souches sélectionnégant présentés dans le table.

Tableau 4.ldentificationbiochimiqu¢ des isolats sélectionnés.

Les souches Aspect microscopique | Ests biochimique

. 4.»:‘ e Cat+, ONPG+Man+, Imob,
2 | uréase+, TDA-TRF-, Gaz-, HS,

*!llt‘ -i-.
"‘{

.:.w l‘-ﬂ.'"
Saphylococcus aureus s ,,,"5 Glu+, Lac+, Sac+, ADH +, OD-,
SRS | Lo
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Cat+, ONPGrMan+ Imob,
uréase, TDA-TRF-, Gaz-, HS-,
Glu-, Lac-,Sac+, ADF-, ODC+,
LDC+

Staphylococcus spp.

Cat+, ONPG+, Ma-, Gaz-, HS-,
Glu+, Lac; Sac+, ADH+, OD¢,

Bacillus anthracis LDC+, uréase-TDA-, TRP+

Cat+, ONPG+, Glu+, Man-+

Bacillus spp. Imob, Gaz-, HS-, Lac+, Uréas-,
TDA-, TRP-.
Cocci Gram+ Cat+, Glu+ ONPG+, Uréas+,

Sac+, ADH+,LDC+, ODC+

Cat+, Man+

Actinobactérie
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Levure

Cat+, Glu+ONPG+, Ga-, H,S-,

Lac+, Sac-

Non identifié

Cat+, Man+, GluA

Cat : Catalase, GluGlucose, St : Saccarose, ADHArginine dihydrolase

LDC : Lysine décarboxylase, OL : Ornithine décarboxylase, TRAtyptophanas,

TDA : Tryptophane désaming, ONPG : OrthoNitroPhényl-béta-Balactopyranosic,

Man : Mannitol, Imolx Immobile.

Les testdbiochimiques nous ont perr d’identifier quelques isolats ce qui hou

mené a déterminer les microorganismes dom (Fig. 17)supposés responsables

mammites Ainsi nous avons noté que les germes les plusraots sonsS. aureus et les

bactéries appartenant au genre Bac (tableau 5).

Tableau 5.1solats identifiés a partir des échantillonslaits mammiteux

Echantillons de laits E1 | E2 | E3 |E4 | E5 | E6 | Total
Souches
Saphylococcus aureus 3 0 |1 2 2 119
Staphylocoques spp. 1 0 |1 0 0 0|2
Coques Gram + en tétrac 1 1 1 0 0 0 |3
Sous forme 0 2 | 3 2 4 0 |11
Bacillus spp. | de spores
Bacilles 0 1|1 0 3 0 |5
Bacillus anthracis 2 0|0 0 0 0 |2
Actinobactéries 0 0| O 0 1 0|1
Levures 1 0|0 0 2 0|3
Non identifiées 0 0|0 0 1 1|2
Total 8 4 |1 7 4 13| 2 | 38
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Non-dentifiée:
5%

Staphylaococcu
spp. 5%

Cocci
Gram+ en
tétrades

8%

")

Figure 17Fréquence des isolats dans I'ensemble d&its mammiteux test.
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Discussion

Rappelons que les mammites subcliniques sont destions intramammaires
asymptomatiques; la vache apparait en bonne danpés et le lait apparaissent normaux,
mais, ces deux derniers présentent un réservogedta pathogéenes qui y persistent en
absence de traitement.

Cette étude a eu pour objectif I'isolement et Ifititcation des germes en cause
dans les mammites subcliniques a partir de sixrétloas de lait prélevés sur un cheptel
bovin dans la zone d’exploitation agricole de Saugu(région de Tiaret).

Les résultats ont démontré la dominance des bs@ll&ram positif appartenant
pour la plupart au genre Bacillus (42 %) et la préohance dé&. aureus (23.7 %)

La mise en cause d& aureus dans les mammites comme étant I'agent le plus
dominant a été démontrée dans plusieurs travaubei(Het al. 2012). De plus, il a été
rapporté que les germes les plus incriminés damsni@mmites subcliniques chroniques
sont les staphylocoques a un taux de 30 % (Lafl. t994). D’autres études ont démontré
sa prévalence dans les mammites subcliniquesabb®es laitieres au nord-est de I'Algérie
(Asnoune, 2012). En 2007, Nagahata et al., sigh@jeeS. aureus est détecté avec une
fréquence de 41,2 % chez 54 vaches en lactatiqlajpon.Saphylocoque aureus est un
germe contagieux a réservoirs mammaires. Le trerséffectue principalement durant la
traite; une vache staphyloccocique contamine Igotrades six a huit vaches suivantes
(Blowey et Edmondson, 2010). S. aureus se fixe taparenchyme mammaire et forme
un biofilm, les adhésines qu’il possede lui pererdttune meilleure adhésion aux
épithéliums, se protégeant ainsi des cellules initaues (Eicher et al. 2002).

L'étude de Saidi et al. (2016), quant a elle, angue les Staphylocoques a
Coagulase Neégative (SCN)Saphylococcus chromogenes occupent la premiere place
comme agent responsable de mammite subcliniquej spar S epidermis. lls sont
maintenant reconnus comme étant les agents redpessanajeurs des infections
intramammaires bovines. Le nombre élevé de ces ageraerait d0 aux mauvaises
conditions d’hygiéne de la traite. Ce type de pgémes constitue un agent altérant de la
nature du lait.

En outre, les bacilles & Gram positif sont desrooigganismes tres largement présents
dans la nature, notamment dans les sols, I'eau,lesurvégétaux et dans les feces

(Magnusson et al. 2007). Dans la présente étuaebdcilles avec spores et d’autres sans
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spores ont été isolés, ces résultats sont en aagermceux de. La présence des Bacillus sp
peut étre un signe d’'une mauvaise hygiéne lorsvspulations ou d’'un contact directe
avec le sol. Notons que I'hygiéne de la traite aité@bas rigoureuse, le nettoyage des
trayons a été fait par des mains nues et avec aledtds non stériles et de l'eau
uniquement et sans étre suivi d’essuyage, I'élitionades premiers jets avant la traite se
faisait généralement sur le sol sous la vache,eptést ainsi un facteur de risque de
contamination de la surface de couchage de la ydehmon control de I'hygiene de la
machine a traite, de mauvaises conditions hygi@squndividuelles, des batiments, des
étables et d'autres carences ont tous constituéfadésurs de risques des mammites
subcliniques. Ces observations de la présente éttteen accord avec celles de plusieurs
autres auteurs (Ben Hassen et al. 2003; Delfosse 2006; Hanzen, 2008).

Pour des raisons pratiques les six échantillon®t@ congelés. Selon Schukken et
al. (1989), certains germes supportent mal la datigh, commeEscherichia coli et les
Staphylocoques a coagulase négative (SCN), étasi acriminés dans l'induction des
mammites, tandis que d’autres la supportent biemnee les streptocoques ®taureus.
Ceci peut expliquer I'absenceH’coli. En outre, selon Guerin et Guerin-Faublee (2007),
la persistance des mammites est faible pour lesradctéries, plus importante pour les
streptocoques et souvent trés importante Soaureus (résistance a la phagocytose et a la
lyse par les macrophages) et pour les SCN (préstuace capsule).

Selon Devriese et al. (1999) et McDonald (197@f bactériesEnterococcus
faecalis et Enterococcus faecium, d’origine fécale, sont aussi responsables desmitas
subcliniques et cliniques. Une enquéte moléculalémontrait récemment que les
entérocoques présents dans l'alimentation ne somtig retrouvés dans les quartiers
atteints de mammite, en revanche, ce sont ceunarigs de la litiere qui sont a I'origine
des infections intramammaires (Petersson-Wolfel.eR@08). Leur présence est liée au
manque d’hygiéne de la traite. En effet, la conteatidn des quartiers se fait aussi bien
pendant la traite que dans les étables ou le gpeutpersister trois semaines (Hanzen,
2008).

La présence dBacillus anthracis a déja été prouvée par les travaux de Vaissaire et
al. (2011) et Bada-Alambed;ji et al. (2005), qui @stlé cette bactérie du lait de quatre
quartiers de la vaches. La contamination d’uneesgathe par cette bactérie hautement
pathogene peut étre expliquée par : une vache mrguaune vaccination a base de spores

vivantes couramment en usage peuvent excréter atgkeb vivants (atténués) dans leur
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lait, ou lors d’'un passage du germe au lait parigation sanguine du pis (Baaziz et
Benghodbane 2009)es mammites dues au charbon sont rares.

Les actinobactéries ont également été isoléeslorette étude. Les actinobactéries
sont des bactéries telluriques, ce qui expligusotgamination du pis par ce genre (Djabri
et al. 2002), mais elles sont considérées commepddsgenes mineurs, ce type de
bactérie est également présent dans la présetigqgie (Bada-Alam
bed;ji et al. 2005).

Un autre isolat obtenu lors de cette étude est |émsires. Celles-ci sont
naturellement présentes dans la terre, sur lesgsladans I'eau. L’humidité favorise leur
développement. On en retrouve dans des zones disewes de la litiere ou de I'ensilage,
ainsi que dans 'eau de puits, citerne, ou abreuBdaud et al. 2007). Les mammites a
levures apparaissent lorsque les vaches se couthiesie couloir en cas de stabulation de
logette, ou lors de la traite si les trayons net quas essuyés avant I'application des
gobelets-trayeurs (Remy, 2010; Blowey et Edmond20mh0).

Enfin, quelques isolats n'ont pas pu étre idedgifivue a l'indisponibilité des

moyens et des tests convenables.
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Conclusion

Les lésions de la glande mammaire constituéone des principales
contraintes sanitaires observées dans les trougEadxs laitiers.

Les mammites subcliniques, étant des infectioymptomatiques, présentent un
réel risque sur la santé de la vache et sur latqudl lait produit d’'une part, et d’autre
part sur la santé des consommateurs. Cette patediogine a un impact économique non
négligeable lié a une diminution de la productiaitiére.

Les résultats de l'analyse microbiologique de que$ échantillons de laits
mammiteux prélevés dans la région de Tiaret a égaéprédominance d& aureus (23.7
%) et de bactéries appartenant au genre Bacillas% Cependant, d’autres agents
pathogenes mineurs ont été également isolés tel®.ganthracis, d’autres bactéries du
genre Staphylocoque, des cocci a Gram positifleleses et des actinobactéries.

Ce diagnostic étiologique était utile a la détexation du modéle de transmission
dominant, a savoir modele de traite ou modele enmemental.

Ainsi, la détection des mammites et leur préwentioivent étre une préoccupation
majeure pour les professionnels de la filiere dagti La prévention débute par la bonne
maitrise visée aux éleveurs et des médecins vatd: outils, formations, informations,
cela aide a lutter sur touts les fronts, et parveinion d’éradiquer la vache totalement afin
d’éviter une épidémie touchant tout le cheptel.

Pour, éviter tout impact indésirable, on suggeérelgues moyens préventifs tels :
la propreté litiere (habitats et environnement}, $gstemes de drainage et d’évacuation
des feces et des déchets des vaches, couvrir pauisdu sable et de la paille mieux que le
béton, fournir un apport alimentaire adéquat etli§que pour la santé de la vache, une
sélection génétiqgue des races immuno-résistantespanne formation et sensibilisation
des éleveurs que cette pathologie bovine est glaeirveillance réguliere des médecins
vétérinaires et la demande d’un control microbiaag régulier, touts ces points servent a
protéger la vache, de minimiser les pertes éconagsigt de prévenir les consommateurs

contre les intoxications alimentaires dues a I'stge du lait mammiteux.



Références
bibliographiques



Références bibliographiques

Aouati H. 2009. Isolement des souches de Staphylococcus aureus résistances a la
méthicillines: étude de leur sensibilité aux autres familles d'antibiotiques. Mémoire
de Magister. Université Mentouri, Canstantine, Algeérie.

Asnoune BZ. Butel MJ. et Ouzrout R. 2012. Prévalence des principales Bactéries
Responsables de mammites subcliniques des vaches laitieres au nord-est de
1I’Algérie. Revue d’élevage et de médecine vétérinaire des pays tropicaux. 65(1-2): 5-
9.

Atroshi F. Parantainen J. Sankari S. Jarvinen M. Lindberg La. Changes in inflammation-
related blood constituents of mastitic cows. Veterinary Research, BioMed Central,
1996, 27 (2), pp.125-132.<hal-0090240

Baaziz S. et Benghodbane H. 2009. Les maladies transmises par le lait. Mémoire.
Université Badji Mokhtar, Annaba, Algérie.

Bada-Alambedji R., Kane Y., Issa Ibrahim A., Vias FG. et A.J. AKAKPO2005. Bactéries
associées aux mammites subcliniques dans les élevages bovins laitiers urbains et
périurbains de Niamey (Niger). Revue Africaine de Santé et de Productions
Animales. 3(2) : 119-122.

Baillargeon P. 2010. Connaitre la cause de la mammite pour perdre moins de lait. Le
producteur de lait québécois. 41-44.

Bosquet G. Faroult B. Labbé J-F. Le page P.sérieys F.2013. Référentiel Vétérinaire 2013
pour le traitement des mammites bovines. SNGTV, Paris, France. 100 p.

Bardiau M. Detilleux J. Farnir F. Mainil J.2014. Associations between properties linked
with persistence in a collection of Staphylococcus aureus isolates from bovine
mastitis. Vet. Microbiol, 169, 74-79.

Barkema HW. Shukken YH. Lam TJGM. Beiboer ML. Wilmink H. Benedicus G. and
Brand A. 1997. Incidence of clinical mastitis in dairy herds in three bulk milk
somatic cell count cohorts. Epidémiologie et Santé Animale. 31-32.

Barone R. 1990. Anatomie comparé des mammiféres domestiques — Tome 4 :
Splanchnologie Il. Ed. Vigot, Paris.

Belschner AP.  Hallberg JW. Nickerson SC. and Owens WE. 1996. Staphylococcus
aureus mastitis therapy revisited. National Mastitis Council, annual meeting,
Madison (USA), 116-222.



Ben Hassen S. Messadi L. ET Ben Hassen A. 2003. Identification et caractérisation des
espéces de staphylococcus isolées de lait de vaches atteintes ou non de mammite.
Ann. Médecine vétérinaire. 147: 41-47.

Bensouieh M. 2013. Etude de prévalence des mammites et leurs impacts sur la production
laitiers dans la région de Tiaret, mémoire de master spécialité production.

Bidaud O. Houffschmitt P. Viguerien Y. Services techniques Intervet, 4907.

Beaucouzé.2007. Etiologie des mammites bovines en France entre 2005 et 2007.

Blowey W. Edmondson P. 2010. Mastitis Control in Dairy Herds p.20

Bouaziz O. 2005. Contribution a I’étude des infections intra-mammaires de la vache
laitiére dans 1’Est Algérien. Thése doctorat, Université Mentouri, faculté des
sciences Constantine, Algérie.

Bradley A.J. 2002. Bovine mastitis: an evolving disease. The Veterinary Journal, 2002,
164 (2): 116-128.

Bravard M. Schmitt-van de Leemput E. 2006. Infection a staphylocoques coagulase
négatifs. Le Point VVétérinaire, 37(266) : 76-79.

Chaala. W. 2013. Occurrence et profil d'antibiorésistance des Staphylococcus aureus isolée
de produits alimentaires. Université d"Es-senia Oran, Algérie.

Chapman. G.H. 1948. An improved Stone medium for the isolation and testing of food
poisonning staphylococci. Food Research, 13: 100-105.

Coulon JB. Lescourret F. 1997. Effet des mammites cliniques sur la production chez la
vache laitiere. Rencontres Rech. Ruminants, 4 : 265-268.

De Crémoux R. 2012. Réponse de la mamelle aux infections: des défenses actives. Institut
de I'Elevage.

Delarras C. 2007. Microbiologie pratique pour le laboratoire d'analyse ou de contrble
sanitaire. Ed. Lavoisier, Cedex, pp 230, 261-262, 317, 320, 393.

Delfosse C. Froidmont E. Curnel Y. Humbelt M.F. 2006. Etude ecopathologique des
facteurs de risques des mammites dans les élevages laitier en Wallonie. Paris.
Descoteaux L. 2004. La mammite clinique stratégies d'intervention. Facultés de
médecines vétérinaires, Université de Montréal-Québec. Conférence

Devriese L. 1999. Identification Of Aesculin-Hydrolyzing Streptococci, Lactococci,
Aerococci and Enterococci From Subclinical Intramammary Infections In Dairy
Cows. Vet Microbiol. 70(1-2): 87-94.

Djabri B.Bareille N. Beaudeau F. Seegers H.2002. Quarter milk somatic cell count in

infected dairy cows: a meta-analysis, vet. Res. 33: 335-357.



Dufreneix F. 2015. Caractérisation des cellules épithéliales mammaires chez la vache
laitiere. Sciences du Vivant. Thése de Doctorat. Université de Rennes, France.

Durel L. Faroult B. Lepoutre D. Brouillet P. Lepage P. 2004. Mammites des bovins
(cliniques et subcliniques). Démarches diagnostiques et thérapeutiques. La Dépéche
Technique. Supplément technique 87 a la Dépéche Vétérinaire du 20 Décembre 2003
au 2 Janvier 2004.

Duhamel J. et Vaussard G. 2013. Stratégies de réduction des antibiotiques vétérinaires en
élevage bovin. Canappeville

Eckles CH. 1913. Dairy cattle and milk production. MacMillan, New York. 342 p.

Erskin R. 2004. Phylosophical appraoch to antibiotic therapy; know the cow, the bug and
the drug Proceedings of the annual meeting of the national mastitis council.

Erskine RJ. Eberhart RJ. Scholz RW. 1987. Experimental E. coli mastitis in selenium
deficient and selenium adequate dairy cows. Journal of dairy science. 71 (suppl 1):
150.

Ewing WH. 1985. Edwards and Ewing's identification of Enterobacteriaceae. 4th ed
Elsevier Science Publishing Co. Inc. New York.

Faroult B. Arzul P. 2005. Tarissement des vaches laitieres : approche sanitaire et
zootechnique. La Dépéche veétérinaire (supplément technique n°95): 1-35.

Fogsgaard KK. et al. (2012). Sickness behavior in dairy cows during Escherichia coli
mastitis. Journal of Dairy Science, 95(2), pp. 630-638

Gieseke WH. 1985. The effect of stress on udder health of dairy cows. Onderstepoort
Journal of veterinary research, 52: 175-193.

Guerin P. Et Guerin-Faublee V. 2007. Les mammites de la vache laitiere. P.140
Guezlane-Tebibel N. Kahlouche B et Athmani-Guemouri S. 2010. Microbiologie :
travaux pratiques, 2°™ édition. Ed. Offices des publications universitaires, Alger.

Grosmond G. 2010.Santé animale et solutions alternatives. Editions France Agricole.

Hanzen Ch. 2008. Pathologie Infectieuse De La Glande Mammaire. « En Ligne ». Accés
Internet : Http://Ulg.Ac.Be/Oga/Formation/Chap30/Index.Htm?Page=30-0.Htm.

Hanzen. CH. 2010. Propédeutique de la glande mammaire sémiologie et diagnostique
individuel et de troupeau, approche individuelle.

Heeschen Z. Reichmuth J. 1995. Mastitis: The disease under aspects of milk quality and
hygiene. Kieler Milchwirtschaftliche Forschungsberichte. 46(3): 221-237.

Hogan J. Gonzales R. Harmon S. Nickerson J. Smith K .1999. Laboratory Handbook on

Bovine Mastitis. National Mastitis Council Inc., Madison.



Hutton CT. Fox LK. Hancock DD. 1991. Risk factors associated with herd-group milk
somatic cell count prevalence of coagulase positive staphylococci intramammary
infections. Preventive. Veterinary Medicine. 11(1): 25-35.

ISO/TS 11133-2. 2009. Microbiologie des aliments. Guide pour la préparation et la
production des milieux de culture.

Issa Ibrahim A. 2015. Bilan bactériologique des mammites dans les troupeaux Zébu
Azawak a la station experimentale sahélienne de Toukounous (Niger) et
épidémiologie moléculaire des Staphylococcus aureus isolés entre 2009 et 2012.
These de Doctorat. Université de liege, Belgique.

Issautier MN. Homéopathie pour tous les ruminants. 2eme édition. Editions France
Agricole, 2013.

Jammes H. Djiane J. 1988. Le développement de la glande mammaire et son contréle
hormonal dans I’espéce bovine. INRA Productions animales. 1(5): 299-310.

Kadja MC. Kane Y. Kpodékon M. Nakoure J. Kaboret Y. 2010. Profil Iésionnel des
mamelles de vaches en élevage laitier dans la zone périurbaine de Dakar. Annales
des Sciences Agronomiques du Bénin. 13(2): 71-83.

Kalandi M. Sow A. Millogo V. Faye S. Ouédraogo AG. Biosci GJ. 2017. Prévalence et
facteurs de risque des mammites subcliniques dans les élevages traditionnels de
Kaolack au Sénégal.

Keller P. 1977. The influence of the environment on the health of cows in cubicle stalls.
Proceedings of seminar on Agricultural Buildings, As, Norvége, Section Il.

King EO. Ward M. Raney D. 1957. Two simple media for the demonstration of pyocianin
and fluorescein. J. Lab. Clin. Med. 44:301-307.

Klastrup OG. Bakken J. Bramleyet R. Buchnell. 1987. Environmental influences on bovine
mastitis. Bulletin of the international dairy federation.

Lennette EH. Ballows A. Hausler Jr. Shadomy HJ. 1985. Manual of Clinical
Microbiology. 4th ed. Washington D.C.: American society for Microbiology.
http://www.quelab.com/htmleng/1858a.html

Lescouret F. Coulon JB. Faye B. 1995. Predictive model of mastitis occurrence in the dairy
cow. J. DairySci., 78; 2167-2177.

Lévesque P. 2006. La classification des mammites. Le Producteur de Lait Québéquois. 30-
33.


http://www.quelab.com/htmleng/1858a.html

Le Page P., Bosquet G., Théron L., Labbé JF., Frédérici-Mathieu C. et Tisserand S.
Traitement et prévention des mammites bovines : actualités. Supplément technique,
Dépéche Vétérinaire. 2014, 136, 39 p.

Labre P. 2009. Medecines naturelles en élevage : Homeopathie vétérinaire chez les bovins,
ovins et caprins. Tome 1. Editions Femenvet.

M’sadak Y. Hamed I. 2017. Conformation des mamelles, propreté des vaches et état des
trayons chez deux grands élevages (Tunisie littorale semi-aride).Revue des
BioRessources. (1): 16-28.

MacConkey. 1905. Lactose-fermenting bacteria in faeces. J. Hyg. 8: 333-379.

Magnusson M. 2007. Bacillus Cereus In Free-Stall Bedding. J Dairy Sci; 90(12):5473-82

Marchal N. Bourdon JL. Richard CL.1991. Les milieux de culture pour 1‘isolement et
I‘identification biochimique des bactéries .3 éme Ed., Doin éditeurs, Paris.

McDonald TJ, McDonald JS. 1976. Streptococci isolated from bovine intramammary
infections. Am J Vet Res. 37(4):377-381.

Morse D. De Lorenzo MA. Wilux CJ. Natzke RP. Bray DR. 1987. Occurrence and
reoccurrence of clinical mastitis. J Dairy. Sci., 70: 2168.

Maillot B. 2013.L’homéopathie en élevage bovin. Th D Pharm, Lille 2 santé.

Schmitt-Van De Leemput E, Gaudout N, Samson O, Lhuillier D et Lhermie G. 2013.
Comparaison de deux méthodes d’identification bactérienne en clientéle. Le Point
Vétérinaire.

Oliver SP. Sordillo IM. 1988. Udder health in the preparturient period. J. Dairy Sci. 71
2584-2606

Pauline L. 2015. Enquéte sur le diagnostic et le traitement des mammites de la vache
laitiere par les vétérinaires de terrain en France. Thése de doctorat Ecole nationale
veétérinaire d'Alfort France.

Petersson-Wolfe C. 2008. Genomic Typing Of Enterococci Isolated From Bovine
Mammary Glands And Environmental Sources. J. Dairy Sci. 91(2):615-619.

Petranxiene D. Lapied L 2002. Qualité bactériologique du lait et des produits laitiers
(Analyses et tests), Ed. Technique et Documentation Lavoisier; Paris, 328 p.

Pluvinage PH. Ducruet TH. Josse J. Monicat F. 1991. Facteurs de risque des mammites des
vaches laitiéres. Résultats d’enquéte. Recherche Médecine vétérinaire. 167(2) : 105-
112.



Poutrel B. 1985. Généralités sur les mammites de la vache laitiére : processus infectieux,
épidémiologie, diagnostic, méthodes de contréle. Recherche Médecine Vétérinaire.,
161 (6- 7) : 497-511.

Poutrel B. 2014. Prévention Vaccinale Des Mammites A Coliformes Et Staphylocoques.
Supplément Technique, Dépéche Vétérinaire. 136, 31-32.

Pyorala S. Taponen S. 2009. Coagulase-negative staphylococci, emerging mastitis
pathogens. Veterinary Microbiology.

Rainard P. Ducelliez M. Poutrel B. 1990. The contribution of mammary infections by
coagulase-negative staphylococci to the herd bulk milk somatic cell count.
Veterinary Research Communications. 14(3): 193-198.

Remy D. 2010. Les mammites. Guides France Agricole. p 23 24

Reschke C. 2017. Traiter les mammites correctement. Revue UFA. 6 : 62-64.

Richard C. 1968. Techniques rapides de recherche des lysines décarboxylase, ornithine
décarboxylase et argine-dihydrolase, dans les genres Psoudomonas, Alcaligenes et
Moraxella. Ann. Ins. Pasteur 114: 425-430.

Risco C. Melendez P. 2011. Dairy Production Medicine. Chichester, United Kingdom.

Roussel P. 2008. Instituts d'élevage-Oniris-INRA, UMR BIOEPAR, BP 40706,44307
Nantes Cedex 03.Approche pratique : comment définir une stratégie de traitement
des vaches laitieres au tarissement.

Saini V. McClure J. Leger D. Dufour A. Sheldon G. Scholl D. Barkema H. 2012.
Antimicrobial use on Canadian dairy farms. Dairy Sci.

Salat O. Lhermie G. Bastien J. 2007. Démarches pratique de traitement des infections
mammaires a Staphylocoque aureus. Journées Nationales des G.T.V., Nantes. 23 au
25 mai 2007.

Schukken YH. Grommers FJ. Smit JA. Van de Geer D. Brand A. 1989. Effect of freezing
on bacteriologic culturing of mastitis milk samples. J. Dairy Sci., 72: 1900-1906.
Seegers H. Serieys F .2002. L’intervention du vétérinaire face a un probléme de

mammites : questions de base et réponses possibles aujourd’hui. In Tours.

Seegers H. Menard JL. Fourichon C. 1997. Mammites en élevage bovin laitier :
importance actuelle, épidémiologie et plans de prévention. Rencontres Rech.
Ruminants, 4, 233-242.

Serieys F. 1985. La numération des cellules du lait : interprétation pour le diagnostic et le
suivi des infections mammaires. Recherche. Médecine. Vétérinaire., 161 (6-7) : 553-
566.



Shyaka A. 2007. Diagnostic des mammites cliniques et subcliniques en élevage bovin
laitier intensif (cas de la ferme de Wayembam). Thése de Doctorat. Universite
Cheikh Anta Diop de Dakar.

Simon D. 2011. Facteurs de risque modifiables associés a 1’incidence, 1’élimination et la
prévalence D’infections intra-mammaires chez la vache laitiére en lactation. Thése
de doctorat. Université de Montréal.

Slettbakk T. Jorstad A. Farver TB. Holmes JC .1995. Impact of milking and morphology
of udder and teats on clinical mastitis in first and second lactation Norwegian cattle.
Preventive. Veterinary. Medicine: 235-244.

Timms |.  Schultz H. 1987. Dynamics and significance of coagulase-negative
staphylococcal intramammary infections. Journal of Dairy Science.

USP. 2008. 31th ed. Microbial Limit Tests. US Pharmacopeial. Convention Inc. Rockville
MD.

Vaamonde RJ. Adkinson RW. 1989. Somatic cell count score associated with clinical
mastitis, number of antibiotic treatments and duration of clinical episode in single
and multiple trait selected lines of Holstein cattle Journal of dairy Science. 27 (No 8),
2009, 486-493.

Vaissaire M. Mock C. Le Doujet et M. L2vy. 2001. Le charbon bactéridie. Epidémiologie
de la maladie en France. Méd. Mal. Infect. 31 : 257-271.

Wattiaux MA. 2015. Sécrétion du lait. Institut Babcock pour la Recherche et le
Développement International du Secteur Laitier. Université de Wisconsin, Madison.

XP CEN ISO/TS 11133-2 (V 08-104-2). Janvier 2004. Microbiologie des aliments. Guide
pour la préparation et la production des milieux de culture. Partie 2 : Guide général
pour les essais de performance des milieux de culture.

XP CEN ISO/TS 11133-2/A1 (V 08-104-2/A1). Février 2011. Microbiologie des aliments.
Guide pour la préparation et la production des milieux de culture. Partie 2 : Guide
général pour les essais de performance des milieux de culture. Amendement 1 :
micro-organismes pour essai recommandés pour les milieux de culture les plus

usuels.





