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Introduction

Les mammites bovines constituent un domaine path® dans les élevages laitiers ou
elles occasionnent des pertes économiques congiegran raison de la chute de la
production laitiere, des pertes dans l'industiitel® ainsi que les colt thérapeutiques et
prophylactiques (17, 55). La connaissance de tpu&ace de l'infection mammaire chez la
vache laitiere présente un intérét majeur pouéfandion et I'adaptation des programmes
de maitrise de la pathologie mammmaire (10).

En Algérie, comme dans la plupart des pl@gsmammites constituent une entité
pathologique préoccupante. La production laitiecermnu une évolution spectaculaire
durant la derniére décennie. Mais malgre cet eftartarquable, I'Algérie demeure en deca
de se suffir en lait. Il reste de ce fait a asslagualité hygiénique du lait tributaire de
I'etat sanitaire de la glande mammaire.

Pour répondre a ces objectifs, nous aapptiqué la méthode de dépistage de
mammite, le comptage microscopique direct a étéfbaide de la cellule de Thoma.

Enfin, nous avons confirmé ces résultats par Neseabactériologique.

Dans la premiére partie, nous rappelansd@naissances sur la structure, le
fonctionnement et I'immunité de la mamelle et lastéries pathogenes responsables de
mammites.

Dans la deuxiéme partie, nous évoquosglafication de la présence de cellules
somatiques dans le lait de mélange des quatreiepsasti d'un seul quartier par la méthode

de comptage cellulaire a l'aide de la cellule derita Ainsi quenous utilisons les



examens bactériologiques de lait pour confirmeinfitmer avec précision l'agent causal

responsable de mammites.

RAPPELS SUR LES MAMMITES

|- STRUCTURE ET FONCTIONNEMENT DE LA MAMELLE
A — Structure anatomique et histologique de la ghde mammaire

Les mamelles sont des glandes cutanéegmbpées dont la fonction est de sécréter
du lait (62).

La mamelle de la vache est formée de quptartiers qui comportent une partie
purement glandulaire. Le parenchyme mammaire estitoé de lobes, eux-mémes
divisés en lobules formés d'acini ou d'alvéolesdjldaires. Chaque alvéole est constituée
principalement d'une couche monocellulaire (ladie€)yqui est le lieu de synthése du lait.
Les lactocytes entourent la lumiere alvéolaireepbsent sur un fin réseau de cellules
myoeépithéliales (fig 1) (42). Sur le bassinet steav de nombreux gros canaux lactiferes
qui conduisent le lait vers le trayon au fur et@sare que ces canaux remontent vers le
haut de la mamelle, ils se ramifient a la fagconltasches et branchettes d'un arbre. Les
canaux les plus fins et les canalicules déboucheries alvéoles (29, 64).

Le systeme lobulo-alvéolaire est englob#sdan tissu, appelé stroma, constitué de
fibrocytes, d'adipocytes et de fibres de collagéleeyaisseaux sanguins et lymphatiques et
de nerfs (48).

La masse glandulaire épithéliale est unectire transitoire, elle ne se forme qu'au
cours de la gestation, elle produit le lait pendamdctation et elle disparait apres le

sevrage ou le tarissement (48).



Fig 1 : Anatomie générale de la glande mammaire et une coeerticale d'un acini

montrant les cellules sécrétrices (lactocytes) dait ainsi que les cellules

myoépithéliales et les vaisseaux sanguins qui entent I'acinus (D'aprés James et

Djiane, 1988 42).
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B — Fonctionnement de la mamelle



La mamelle de la vache laitiére forte pcidce de lait est un organe pourvu d'une
forte vascularisation, puisque ce systéme de \aissapporte les éléments nécessaires a la
formation du lait par les lactocytes (65).

Les alvéoles mammaires sont de petitessasie lait. Elles travaillent jour et nuit.

Elles prennent les éléments nutritifs nécessaglesdse, acides aminés, acides gras, eau et
sels minéraux) du sang pour les transformer emjlaise collecte a l'intérieur de la lumiere
alvéolaire (6%. Au moment de la traite, les cellules myoépithéBadtimulées par
I'ocytocine se contractent poexpulser le lait de la lumiere alvéolaire a traversanal
alvéolaire vers les canaux galactophores puisleasisus lactifere (47).
I- IMMUNITE DE LA GLANDE MAMMAIRE

A — Immunité non spécifique

1- Le canal de trayon

Le canal du trayon constitue la premiéeibre et sans doute la plus efficace qui
s'oppose aux infections de la mamelle (38, 43).eBet barriere du canal de trayon est lié
a trois facteurs :

- Le sphincter est constitué ymamuscle circulaire élastique forme l'orifice du
trayon et empéche toute contamination (2).

- Les replis internes constitu@nsurface interne du canal du trayon qui jouent
un réle mécanique en ralentissant la progressienrdero-organismes (2).

- La kératine est une substamrestituée par une couche de lipides, d'acides et
de protéines qui couvre les parois du canal dwitraklle a une activité antibactérienne.
Car les bactéries qui pénetrent dans le canal aorir sont adsorbées par la kératine.
Pendant la traite, ces bactéries sont éliminées Bvelesquamation superficielle de la
kératine (2, 32, 46).

2- La lactoferrine



La lactoferrine est une protéine secrétédgs cellules épithéliales et les
polynucléaires neutrophiles mammaires. Cette pretapparait en concentration élevée
(10 a 80ug/ml) lors de la période séche (tarissement) eaws de la phase aigué d'une
mammite severe (72). Cette protéine est capablixelde fer en présence d'ion
bicarbonate, réaction inhibée dans le lait parttate (35). Il est vraisemblable que la
lactoferrine joue un role dans la défense de la efl@naontre certaines bactéries telles que
les infections colibacillaires ayant des besoies&$ en fer, en ralentissant leur
multiplication, mais les staphylocoques et lespdtreoques sont pratiguement insensibles
a ce mécanisme de défense (32, 54, 71, 72).

3- La lactoperoxydase -Thiocyanate d'hydrogene

Le systeme de lactoperoxydose-thiocyanatgltbgene parait étre responsable du
retard de croissance de certaines souches deosingpes telles que Streptococcus
agalactie et Streptococcus uberis (35, 54, 72).

4- Le lysozyme

Le lysozyme présent dans le lait est uoéépre qui intervient dans la défense de la
glande mammaire. Sa concentration augmente daingéesions intramammaires et une
déficience de cette protéine prédisposerait la laraex infections (54, 62).

5-Le complément
Le systeme du complément est composé ged?ines, cet ensemble de protéines
est activable en cascade. Il exerce des fonctiao®hcides, en présence dgs, et IgM
(45).
Le complément n'est présent dans le laitedglande saine qu'en trés faible quantité
mais en quantité importante dans le colostrum gmirtdie rapidement pour devenir
quasiment nulle au bout de quelques jours. Cepénledait devient bactéricide pour les

souches sensibles a I'action du complément, dtessensibles (les colibacilles), mais la



plupart des especes bactériennes de mammite nrdsisteomplément, méme en présence
des anticorps. Donc l'action bactéricide du complénest d'un intérét limité (70, 71).
6- Les cellules épithéliales

Les cellules épithéliales constituent urage barriere de défense non spécifique, car
leur stimulation se fait soit par contact direct@ales bactéries (adhérence) ou soit par
l'intermédiaire de métabolite irritant ou de toxarmactériennes. Les cellules épithéliales
réagissent en synthétisant des cytokines pro-imflataires telles que I'lL6)L8 et le TNF-
a (facteur nécrosant des tumeurs). Ces chimiokioessecrétées de facon polarisée, vers
la face basolatérale, mais pas vers le compatilaambal. Elles sont douées de propriétés
chimiotactiques pour les polynucléaires car elelisent un signal inflammatoire capable

d'attirer les polynucléaires neutrophyles jusqla#u(figure 2). (63,74).



Fig 2: Réle de I'épithélium dans le recrutement depolynucléaires neutrophyles
(D'aprés Rainard et al.1999 (73) (1) la stimulation des cellules épithéliales par les
bactéries ou par l'intermidiaire des toxingJ;les cellules épithéliales réagissent en
synthétisant des facteurs pro-inflammatoires (IL8,et le TNF«) dans la face basalg)
ces chimiokines impregnent le tissu conjonctif sépghélial, en stimulant les cellules
endothéliales des veinules postcapillaires powrfigs polynucléaires puis les incitent a la
diapédése(4) les chimiokines ouvrent les espaces entre legleslEpithéliales

mammaires pour permettre le passage des polyntedédans le lait.
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7- Les cellules phagocytaires

Chez les mammiferes, la fonction de phagseyest partagée par les cellules de la
lignée granulocytaire (polynucléaires neutrophiksdes cellules de la lignée monocyte-
macrophage (phagocytes mononuclées). Ces deuwetigteécellules constituent les
effecteurs majeurs de I'immunité dite non spécdiqu

7-1- Les macrophages

Dans la glande mammaire normale, les npdiarges représentent la majorité des
cellules somatique et agissent comme des sensradlgr les pathogénes envahissant la
mamelle. Une fois les macrophages détectés, leériexclibérent des messagers
chimiques appelés cytokines (II3;1L-8, TNF-a). Ces messagers chimiques augmentent
le flux sanguin dans la mamelle et ouvrent les @spantre les cellules endothéliales
bordant le lit capillaire mammaire, ce qui perngepassage sanguin dans le lait et les
polynucléaires neutrophyles sont attirés sur ke die I'infection (figure 3) (73).

Apres la phagocytose des bactéries, lesophages résidents ou recrutés tentent de
restreindre les dommages causés a l'épithéliunepamolynucléaires neutrophyles et ils
ingerent les neutrophiles sénescents (apoptosanj gu'ils ne puissent relarguer leurs
agents chimiques agressifs, prévenant de nouvaamege a I'épithélium mammaire (63,
64).

En plus, les macrophages jouent un réjmomant dans la phagocytose des bactéries
et la digestion des globules gras, des micellasadéine et des débris cellulaires et

bactériens et en favorisant leur contact avecylephocytes (15, 48, 63



Fig 3 : Réle des macrophages dans le recrutementgpolynucléaires neutrophyles
(D'apres Rainard et al.1999 (73)Le signal déclenchant prend sa source dans le
compartiment luminal. Il peut s'adit) de médiateurs pro-inflammatoires (IB;1L-8,

TNFo) sécrétés par les macrophages stimulés par l'iogedtis bactérie$2) ces
médiateurs chimiques augmentent le flux sanguiis ¢mamelle et ouvrent les espaces
entre les cellules endothéliales mammaires ce eumet le passage sanguin dans le lait et

les polynucléaires neutrophyles sont attirés siielede l'infection.
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7-2- Les polynucléaires neutrophiles

Les polynucléaires neutrpphyles sont Bsipar une membrane plasmatique qui
posséde plusieurs récepteurs important au platiéome! : ils comprennent des
récepteurs membranaires pour la portion Fc des &®&#M, pour le composant du
complément Cba et pour les fimbriaes d'E. colisquit nécessaires a la phagocytose des
bactéries envahisseuses. Les récepteurs d'adhésédectine et B2 integrine sont associés
a la liaison des polynucléaires neutrophyles allkles endothéliales qui sont importantes
pour la migration vers les sites d'infections. Aipge les polynucléaires neutrophyles
posseédent des récepteurs pour les chimioattradiadss 11-2, 11-6, 1I-8, Tnf-a), la
leukotiéne B4 et LPS (lipo-polysacchardes "endatexies bactéries Q. Ces substances
ont un rdle dans le recrutement des polynucléaieesrophyles dans le tissu mammaire
(15, 16, 42, 88). Enfin, les polynucléaires moritt®ou apoptotiques expriment des
récepteurs qui les désignent aux macrophages peuyprompte élimination (63).

Dans la glande mammaire saine, les polgaires ont la capacité de migrer du sang
périphérigue a travers I'endothélium et I'épithéliomammaire jusqu'au lait par le stimulus
de la tétée ou de la traite. Une fois dans la lterédvéolaire, l'ingestion des globules gras
et des micelles de caséine provoque une perteodedns phagocytaires et bactéricides
qui conduit les polynucléaires neutrophyles a latr(ib, 32, 60, 61).

Lors d'une infection, il y a une migratiorassive des polynucléaires neutrophyles
dans la glande mammaire par le phénomene de ladkap (15). IIs fournissent la
premiére ligne de défense immunologique contrénkessions bactériennes deviennent
le type cellulaire majoritaire dans le lait desnglas mammaires infectées (88pres, la
reconnaissance et I'adhésion de la bactérie dxiation des IgG et IgM par la portion Fc a
la surface des polynucléaires neutrophyles, l'iige®t la formation du phagopolysome,

I'inactivation et la dégradation des bactérieslient(15).



En conclusion, Les polynucléaires neutrdgdhpeuveut causer une réaction
inflammatoire qui a pour résultat I'élimination ldefection, mais aussi des dommages
tissulaires par la libération des enzymes graresajui ménent a la fibrose et a l'altération
de la fonction mammaire (8).

B- immunité spécifique

Les lymphocytes T et B migrent aussi au te l'infection et portent la bataille a un
autre niveau de défense immunologique. lls fouemsdes défenses a médiation humorale
et cellulaire (3, 63).

Les lymphocytes "B" ne présentent que de28 % des lymphocytes dans le
colostrum et de 5 a 7 % dans le lait normal. Lesplgocytes "T" du lait ont un phénotype
de cellules
sensibilisées et cytotoxiques (3).

Les lymphocytes jouent un réle dans lalsgs¢ d'immunoglobulines par les cellules
plasmocytes et de lymphokine par les lymphocytésyiotoxiques (29, 39, 44, 53). Le
lymphokine est un signal inflammatoire capabletidéatles polynucléaires jusqu'au lieu de
l'inflammation (44).

En dehors de la période colostrale, ledsitrelativement pauvre en
immunoglobulines. L'augmentation de la perméabilitéculaire qui accompagne
I'inflammation permet I'exsudation des immunoglaies du sang (IgG1, 1gG2, IgM) (70).
Les IgG1 contribuent notamment a la neutralisaties bactéries et des toxines.

Les IgGLlet les IgM constituent avec lesg/patléaires neutrophyles la deuxieme
ligne de défense de la mamelle car ces immunoglmmisont capables de se fixer sur les
bactéries (opsonisation), étape préalable a leagqtytose par les Les polynucléaires
neutrophyles (15, 32). En plus, les immunoglobuliagec I'activation du complément
provoguent la cytolyse des bactéries (35, 45).

- MAMMITES



A- Définition de la mammite

La mammite est un état inflammatoire dmé&amelle, caractérisée par la présence de
germes pathogénes dans le lait, la présence ddeseltlites somatiques, en nombre
anormalement élevé, et de modifications chimiqudsoehimiques du lait(90).

B- Classification des mammites
On peut classer les mammites selon lesfioations de la mamelle (chaleur, douleur,
rougeur, gonflement), la composition du lait (graane, couleur) (11, 32).
1- Mammites cliniques
Les mammites cliniques s'accompagnenbadfune trés grande forte réaction
inflammatoire et de symptémes graves qui peuveatsitéctaculaire (congestion, oédeme,
sécrétion du lait décomposée ou purulente, abisdglef, gangréne...) et parfois sont
associées des signes généraux plus moins intdngethermie, trouble nerveux,
amaigrissement...) (32, 67, 90).

Ces mammites entrainent toujours d'impegdartute de production. Quelquefois, la
perte d'un quartier ou plusieurs quartiers qui ciseht a la réforme et exceptionnement a
la mort de I'animal. La sévérité et I'évolutionl'@gection dependent a la fois du pouvoir
pathogéne du microorganisme en cause et de |'étfiode la défenses immunitaire de
I'héte (32).

On distingue quatre types de mammites cligsqu
1-1- La mammite gangreneuse

C'est une infection mammaire due le ptus/ent a des souches de Staphylococcus
aureus productrices de I'nemolysineCette toxine provoque de la vasoconstrictionleca
prolongée qui empéche l'irrigation sanguine dealdig distale du quartier infecté,
entrainant la nécrose des tissus. Cette forme damita est plus fréquente chez les jeunes

vaches que chez les agées qui disposent plus gallaaticorps contre I'hnemolysine



Des signes de gangréne ont également été obsemededcas de mammites a Bacillus
cereus et au colibacillaire (32).

1-2-La mammite d'été

Elle est causée par Arcanobactérium pgeg. Cette forme de mammite est

particulierment fréquente entre juin et septemBhe. atteinte plus particulierement les
génisses et les vaches laitiéres taries. Elleas@itrpar la formation d'abces dans le
quartier, qui devient enfléet douleureux, et partzduction abondante d'un pus
nauséabond (11,32).

1-3-La mammite a Nocardia astéroides

Elle atteint en généralement les vachesogsieéme et la quatrieme lactation dans le

mois qui suit le vélage. Elle se manifeste parqiestiers enflés et tres durs avec des
abces. La secrétion est souvent dénaturée, formmashpot jaunatre et un surnageant
incolore. La vache présente une température élstvigersistance; elle ne s'alimente plus et
maigrit rapidement. Il peut s'établir une fisturmettant I'écoulement d'un pus abondant,
hors du quartier (32).

1-4- La mammite colibacillaire

Elle s'évolue sous forme subé&gou suraigés. Elle depend principalement de

I'éfficacité de la réaction immunitaire : précoeaensité, éfficacité bactéricide. Si cette
réaction est trop tardive ou insufisante, les edlites se multiplient activement dans le
lait et leurs endotoxines provoquent chez I'aninmaétat de choc. La vache en position
couchée est prostrée, présente de la diarhhéeslhedratation et I'nyperthermie. La
sécrétion des quartiers atteints est souvent edtie lait prend un aspect aqueux et
jaunatre (32, 54).

2- Mammites subcliniques



Il n'y a pas d'inflammation macroscopiguélente, mais I'examen du lait révéle
I'existence d'une infection, une augmentation duptage cellulaire et également une
altération des propriétés chimiques du lait (673, 90

C- Bactéries impliquées dans les s mammites

Il n‘existe pas de troupeaux laitiers bewvwtalement indemnes d'infection mammaire.
Les espéces bactériennes impliquées dans lesiamfechammaires de la vache sont
présentes sur et chez I'animal lui-méme ou dangsanonnement (50, 65).

Par ailleurs, Les bactéries responsablesatemites sont toutes capables de se
multiplier dans le lait qui est un milieu nutrigéifisamment riche pour assurer leur
développement (50).

Il est courant de distinguer deux typegeéhts pathogénes pour la mamelle de la
vache :

1- Agents pathogénes majeurs

lls sont responsables aussi bien des masm®ubcliniques que des mammites
cliniques plus moins graves. Par la fréquencegtaigtance ou la sévérité des infections
gu'ils provoquent, trois especes bactériennesmmiraportance capitale : Staphylococcus
aureus, des especes de Streptococcus (agalagtge)attiae, uberis) et des
entérobactéries notamment E. coli, Klebsiella gpléDr adjoint parfois des agents plus
rares comme Actinomyces pyogéenes, Bacillus ceidysoplasma bovis, Nocardia
asteroides (3).

2- Agents pathogeénes mineurs

llsentrainent le plus souvent une réaction modéréa mhamelle, se comportant a la
limite entre les agents saprophytes et les agatt®genes. Ce pendant,ils peuvent étre
parfois a l'origine de mammites cliniques aiguEs'’agit, en particulier, parmi les plus

fréquents, des staphylocoques a coagulase négdlim@ccocus varians, Actinomyces



pyogenes, Pseudomonas aeruginosa, PasteurellaytiemdCorynébactérium bovis,
divers Bacillus, Cryptococcus neoformans et desrie (3, 12, 21, 22, 28, 55, 80).
D- Evolution des mammites

L'établissement de l'infection et le décleament de la mammite dépendent a la fois
de la virulence des microorganismes et des cagatétdéa défense naturelle ou induite de
I'n6te. La sensibilité de la mamelle aux infectiessliée a la période péripartum
(colostrogénése) et au début de lactation. A pettiode, I'activité fonctionnelle des
polynucléaires est limitée (63), la protection édéerrine s'affaiblit (72), I'ouverture du
sphincter et I'écoulement du lait peuveut favoriaatiffusion de l'infection (26, 54, 68).

L'infection peut guérir spontanément oulégovers une forme plus sévere avec des
signes cliniques (mammite clinique) ou bien engmesister sous une forme inapparente
(mammite subclinique) (67).

Plusieurs étapes se succedent lors degsas infectieux :

1- La phase d'invasion
Elle se déroule en deux étapes :
1-1-Exposition de la mamelle a l'agent pathogéne

L'infection de la mamelle par voie endogeseexceptionnelle, cependant I'excrétion
de microorganismes viables dans le lait sans yaiil réellement mammite, est parfois
rencontrée dans certaines pathologies : brucelloberculose, paratuberculose,
salmonellose et chlamydiose (67).

En général, le processus infectieux commeae la contamination de I'extrémité du
trayon surtout entre les traites ou pendant l¢etrBans le premier cas, les facteurs de
I'environnement tels que les logements, le climéd tiere jouent un role déterminant. lls
peuveut, dans des circonstances défavorablesjmagrtia la multiplication des bactéries
dans le milieu extérieur. Dans le deuxieme casgile démontré que la contamination du

trayon est largement influencée par la morpholdgiéa mamelle et ces trayons. D'une



maniere générale, les mamelles pendulaires, lgs lmayons et les trayons cylindriques
réduisent les distances par rapport au sol et anigmigles risques de traumatismes
accidentels. Or, les Iésions ainsi créées conatitles réservoirs de microorganismes qui
augmentent les probabilités d'infection des quar{i@7).
1-2 - Pénétration des microorganismes

Les bactéries peuveut franchir le canatayon, d'une part par des erreurs de traite,
notamment surtraite ou vide trop important qui eue la destruction partielle de la
kératine du canal du trayon en favorisant l'immkcgouttelettes de lait chargées en
bactéries (46), d'autre part, les animaux ayardik®étres du canal les plus larges seraient
plus exposés aux infections ainsi que les |ésions®coupures profondes qui
transforment les trayons en des réservoirs imptariaour les microorganismes pathogénes
comme Staphylococcus aureus et les streptocoqugs (6

2- La phase d'infection

C'est le stade ou les germes passentpetia inférieure du sinus du trayon au sinus
de la mamelle, aux canaux et canalicules lactiféeréimalement aux acini mammaires. Les
germes vont coloniser la mamelle et les enzymbssdbxines qui sont élaborées lors de
leur multiplication vont d'une part entrainer desidns du tissu sécrétoires avec pour
conségquence des modifications quantitatives eftgtiaés de la production, d'autre part,
initier une réaction inflammatoire dans la compasammincipale est l'afflux de
polynucléaires neutrophiles (67, 90).

3- La phase d'inflammation

L'inflammation est la réponse de I'orgaredace aux bactéries. Rapidement, il met
en fonction un ensemble de mesures bien adaptéepartance de I'agent agresseur, aux
dommages cellulaires et tissulaires (90). Cetteti@ainflammatoire est caractérisée par
la sécrétion locale de substances immunomodulatf@gokines) et par I'augmentation de

la perméabilité de I'épithélium des alvéoles, @la a I'afflux dans le lait de cellules



phagocytaires et de diverses substances effecttinesunoglobulines, complément,
lactoférrine...) en provenance de la circulation saéme(32).

L'inflammation peut s'accompagner de sgrimiques locaux tels que la présence de
grumeaux dans le lait, de quartiers durs, enflédaadioureux, mais, le plus souvent,
L'inflammation est subclinique, sans aucune anathiectement perceptible du lait, de la
mamelle ou de I'état général (32).

IV- DEPISTAGE DES MAMMITES

Les numérations cellulaires sur le lainpettent d'identifier précisément les vaches
du troupeau atteintes d'infections mammaires emoeteEmment de limiter la contagion
aux autres vaches et d'établir certaines priotiéés les mesures de lutte a appliquer (75,
85).

A —CELLULES SOMATIQUES DU LAIT ET LEUR NUMERATION
1- Types cellulaires présents dans le lait dache
Comme tout liquide biologique, le lait, m&mormal, contient des cellules
somatiques hétérogenes. Elles sont, en effet, isgEment constituées de globules blancs
(macrophages, polynucléaires neutrophyles et Iyoyties) de la circulation sanguine et
de cellules épithéliales provenant de la desquamalés épithéliums des canaux
galactophores, des acini et lors de I'érosionshutglandulaire (3, 14, 48). Les différentes
cellules retrouvées dans le lait évoluent en norabem proportion suivent le stade
physiologique de I'animal. En lI'absence d'infectles macrophages constituent le type
cellulaire dominant et ce n'est qu'en cas d'infectiu quartier que les polynucléaires
neutrophiles affluent dans le lait ou ils deviertrlea plus nombreux. Quant aux autres
types cellulaires, ils sont peu représentés, notmies lymphocytes et les cellules
épithéliales qui sont trés peu nombreuses damst ldds quartiers non infectés (74)

(tableau I).



Tableau | : Répartition (en%) des différents types celluladass le lait de vache en

I'absence et en présence d'infection mammaire (&dpee et Coll., 1980) (47).

Mamelle
Type cellulaire saine infectée
Polynucléaires neutrophiles 0-11 50 - 90
macrophages 66 - 88 0,2-2
lymphocytes 10 - 27 28-51

Durant la lactation, le comptage cellulahen lait normal, issu des quartiers exempts
d'infection est lié a la production de I'animal parphénomeéne de dilution. Il est élevé au
début de lactation (pendant le premier mois) et ttas phases qui précédent le tarissement
il est minimal durant la période allant du deuxiesmieseptieme mois (14, 54).

En dehors de I'état sanitaire de la mamd#s facteurs physiologiques peuvent avoir
un effet sensible non négligeable sur la conceatrakllulaire du lait. En particulier,

I'effet d'un stress, augmentation de la températtaie traumatisante, des carences
minérales ou vitaminiques, un effort physique int@or et I'age peuvent entrainer des
variations sensibles mais de courte durée de leectration cellulaire (14, 18, 19, 32).

Lors d'infection, il y a un appel leucaay®e important qui se caractérise par une
augmentation de comptage cellulaire et des motiifics considérables dans la répartition
des populations dans le lait. Si bien que les Raliaires neutrophiles deviennent trés
nombreux et majoritaires (3, 63).

2- Les méthodes de numération cellulaire

Comme les infections mammaires sont lagoiugu temps inapparentes, donc le
simple examen clinique du lait et des quartiersrestffisant pour répondre a ces objectifs,
il faut avoir recours a des méthodes de dépisthgefimes mais néanmoins praticables en

routine a grande échell€estdans, ce contexte, que ces derniéres années se sont



développées les méthodes de numération des callulds lait individuel ou le lait de tank
(85).
2-1-Prélevement de lait
Les prélévements des échantillons destaitue de la numération cellulaire n‘ont pas
besoin d'étre réalisés dans des conditions d'&sdgisn entendu, les échantillons doivent
étre conservés au froid (4°C) avant analyse, maishgélation est exclue car elle entraine
la destruction d'une partie des cellules et elisga le résultat (85).
2-2-Les différents tests de numérations cellulaires
L'étude du comptage cellulaire de la pobidm laitiere d'un troupeau fait appel aux
deux mesures, directe pour le lait de tank ou daeandirecte pour le lait de quartier que
nous ne ferons qu'évoquer pour comprendre leusattibn et savoir les interpréter (3).
La numération cellulaire doit utiliser ueud a partir duquel il est possible de prédire
gu'un quartier ou qu'une vache soit infectée (B&nombreuses études ont été
Menées sur les valeurs seuils de comptage desesefiomatiques (CCS) qui permettent
d'évaluer avec une assez grande précision la gulitait et de distinguer les vaches
saines des vaches infectées.

-En dehors de toute infection, le boende cellules par millilitre de lait varie en
fonction de la période de la lactation, mais itegsujours inférieur & 3x @ellules/ ml
(3, 28, 63).

-Lors d'infection, il est courant detohguer deux types d'agents pathogénes
(majeurs et mineurs) pour la mamelle de la vackdalx cellulaire d'un quartier infecté
par un pathogéne mineur est toujours supérieuluadane vache saine. En général, il
varie entre 3x 10a 8x 10cellules/ ml et parfois ces pathogénes peuveuakm@r une
réaction cellulaire importante et les rapprochéms ples pathogenes majeurs (9, 28). Alors
les quartiers infectés par un pathogene majeutadtven taux cellulaire presque toujours

supérieur & 8x focellules/ ml (3, 28, 63).



2-2-1-Les comptages microscopiques sur lames
Les comptages microscopiques sur lamestitoent la méthode de référence mais
elle n'est pas automatisable et ne peut étre apaiq grande échelle (85).
2-2-1-1-La méthode de Breed et Prescott

a- Principe du test : utilise le comptage visuel acrascope d'un film de lait
préalablement séché sur lame et coloré au blevétleyféne. Cette méthode est difficile a
mettre en ceuvre et ne sert que de référence mlanier les appareils de comptage
automatiques (3,36).

b-Mode opératoire : Il consiste a étaler de mani@itorme sur une surface
précisément délimitée (1 cm3) d'une lame une ggadtinnée de lait (0,01ml) et a
compter les cellules mises en évidence par unaoioke dénombrement a été fait sur un
certain nombre de champs microscopiques réguliérerépartis. Le résultat est obtenu
par application d'un coefficient au nombre de ¢edicomptées (36).

2-2-1-2-Comptage des cellules somatiques a l'aide delldeele Thoma

a- Principe _:on dépose entre hématimetre et lamelle, une gdatiait, dilué au
1/10 avec le diluant de Lazarus, puis on comptes taquadrillage toutes les cellules
somatiques. Le nombre de cellule comptée danslearteaux que constitue la cellule de
Thoma correspond au nombre de cellules par micgali¢ lait. Puis, on rameéne le résultat
obtenu en cellules par millilitre de lait (52).

b- Mode opératoire : on colle la lamelle sur la lame fumectant les deux bords
de la lame avec un chiffon humide) puis on posegm#te entre lame et lamelle aprés
avoir éliminé les 3 a 4 premiéres gouttes de mélabg lame est observée aprés 10
minutes de repos sous le microscope (grossisseth@rdu x40). On compte toutes les
cellules situées dans les 16 carreaux et les eslhituées sur les lignes, soient ceux qui
sont sur la ligne de gauche et sur la ligne du Bapas ceux qui sont sur la ligne de droite

et sur la ligne du bas, soit l'inverse (52).



2-2-2-Comptages électroniques
2-2-2-1-Fossomatic (Methode Fluoro-opto-Electronique)
aPrincipe de fonctionnement

Le fossomatic peut étre défini comme uaroscope automatique a fluorescence.
Les noyaux des cellules du lait sont rendus flumrespar un colorant, le bromure
d'éthidium, qui se fixe sur I'A.D.N. Apres cettdaration, le lait est étalé sous forme d'un
film tres fin de 10 microns d'épaisseur sur le pmuwrd'un disque rotatif qui sert de porte-
objet pour le microscope. Chaque noyau, excitdgolmiére d'une lampe au xénon,
renvoie une lumiére rouge qui est captée par leasiope lorsque le noyau passe sous
I'objectif. Ces émissions sont transformées erasigrélectriques qui sont comptabilisés
(49, 67, 85).

Par ailleurs, les bactéries ont un A.D.Nspliffus qui émet une lumiére moins
intense et I'appareil est calibré pour que cesasigmle faible intensité ne soient pas
comptés (85).

b-Réalisation des mesures

La méthode fluoro-opto-électronique pert @ppliquée a la numération des cellules
somatiques selon deux principes :

b-1- Méthode fluoro-opto-€électronique sur disque, etlise un mode de
présentation séquentielle des cellules somatigeesnd I'objectif microscopique par
étalement d'une partie aliquote de suspensionlaeisur la surface périphérique d'un
disque en rotation, aprés préparation automatigu&chantillon par l'appareil (dilution du
lait, dispersion de la matiére grasse, dissolufies protéines et coloration des noyaux
cellulaires avec du bromure d'éthidium). Les imjauis lumineuses transmises par
fluorescence des cellules soumises au faisceacitdten, amplifiées, numérisées sont

traitées automatiqguement pour fournir des estimatae concentrations cellulaires par le



biais d'une équation de calibrage. Cette méthodrid@ration caractérise les appareils
fossomatic de la société Foss-Electric jusqu'auaieo¢O0 (49, 85).
b-2-Méthode fluoro-opto-électronique a flux, elle @w#iun mode de
présentation séquentielle des cellules somatigeesnd I'objectif microscopique par
entrainement d'une partie aliquote de suspensiadaiee a I'aide d'un fluide vecteur qui
sépare les cellules une a une par accélératiamaers d'une cellule de mesure capillaire.
Cette méthode caractérise les gammes d'apparesn@iex, Bentley, Anadis, Delta
instruments et équipe le dernier compteur Fosstfidete Fossomatic 5000 (49, 85).
2-2-2-2-Coulter counter
a- Principe de fonctionnement
Le Coulter counter totalise les impulsiéfectriqgues qui résultent du passage de
particules a travers un orifice situé entre deextébdes. Quand une particule passe par
l'ouverture, la résistance entre les deux électrede modifiée, produisant une impulsion
électrique proportionnelle au volume de la pargclappareil est calibré de facon a ce
que les particules (bactéries, levures, partiadilesrses) d'un diamétre inférieur a celui des
cellules (seuil de 4 a 4,5 microns) ne soient pasptées (49, 85).
b- Réalisation des mesures
Les échantillons additionnés du fixateorrtfol + éosine) sont incubés pendant 22 a
26 heures a la température comprise entre 18 €. Zgfres agitation, ils sont dilués a
1/100 dans I'électrolyse tensioactive (triton Xka@ol en solution saline) et chauffés au
bain marie a 80°C pendant 10 minutes. Puis, il$ roidis a +15°C et agités avant la
mesure qui doit intervenir dans I'heure suivari$persion de la matiere grasse. L'appareil
peut réaliser une centaine de mesures a I'heuye (85
2-2-3-Test de Schalm (Californian Mastitis Test = CMT)
Si les méthodes de mesure directe permeti@voir des résultats précis, par contre,

elles demandent l'aide d'un laboratoire. A l'inegls CMT est tres approximatif mais il



peut étre mis en ceuvre a |'étable, au cours daita.tSes résultats sont obtenus
immédiatement et concernent la production de chggasier alors que les mesures
directes sont réalisées sur des mélanges de fagdetiers ou sur le lait de tank (3).
aPrincipe du test
Un réactif tensioactif a base de teepat@mmerce mélangé a un échantillon de lait
réagit avec I'ADN contenu notamment dans le noysucgllules somatiques. Il se forme
un précipité dont I'importance et la consistanad fmnction de la teneur en cellules de
I'échantillon (67, 85).
b- Réalisation du test
Le test est réalisable a I'étable notamreente lait des quartiers juste avant la traite.
Aprées élimination des premiers jets, un peu dg2aitl environ) est recueilli dans une
coupelle transparente (chaque coupelle correspomdgaiartier) et additionné d'une
guantité a peu pres égale de réactif. Aprés agitate quelques secondes du plateau pour
bien mélanger réactif et lait, la lecture est dffée en observant par transparence

L'aspect du précipité (65). L'interprétation esti@e dans le tableau Il



Tableau Il : Notation du California Mastitis TesSC(MT) et relation avec numération

cellulaire.
Numeération cellulaire/ml
Degré de la
réaction Aspect de la réaction Schalm etNoorlande| Schneider et al
77 79

N (-)

lait normal | Mélange liquide sans floculat | 0 a 200000 40000 a 200000
* Floculat tres Iéger, disparaissant
Réaction | aprés une dizaine de secondes 150000 a 500000 200000 a 600000
trace
+ Floculat léger persistant, pas de

Réaction | tendance a la formation de gel.| 400000 a 1500000 | 500000 a 270000
faible La réaction est parfois réversible

++ Apparition immeédiate d'un
Réaction | floculat épais. Il s'étale sur tout
nettement | le fond de la coupelle 800000 a 5000000 | 1700000a800000
positive

+++ Gel trés épais; consistance blanc
Réaction | d'ceuf, formant au centre de la | Plus de 5000000 Plus de 8000000
fortement | coupelle une masse convexe
positive persistante

B- Diagnostic bactériologique

L'examen bactériologique est une arme puse dans la stratégie de lutte contre les

mammites bovines, mais, pour des raisons de celttélhi, de bonne asepsie aussi bien

pour le prélevement de I'échantillon que pour sqicétation et sa difficulté




d'interprétation, il ne doit pas étre systématiguié doit étre réservé aux circonstancas o
il s'avére indispensable: flambée de mammitesquligsg dans un troupeau, mammites
récidivantes ne rétrocédant pas au traitementjgaspgle mammites a Nocardia ou a
mycoplasme$l12, 67).

1- Prélevement de lait

1-1- Technique de prélevement du lait

A la sortie de la mamelle saine, méme alescprécautions d'asepsie rigoureuse, il est

tres rare d'obtenir un lait stérile, il y a prestmugours a l'intérieur de la mamelle des
germes banaux (67). Les prélévements s'effectuenivaau de la mamelle juste avant la
traite. Le lait est collecté dans un flacon sté&jpees un lavage du trayon et des parties
basses de la mamelle avec de I'eau additionnéadegduttes de Javel concentré a 32
degré chlorométrique par litre, essuyage avec engette propre puis désinfection de
I'orifice du canal avec de coton imbibé d'alco@Da. Le lait des quartiers les plus proches
puis des plus éloignés est prélevé, en mainterdnbk ouvert incliné prés de I'extrémité
du trayon. Les premiers jets ont été éliminés pattoyer le canal du trayon de ses
bactéries saprophytes. Les échantillons de laitidentifiés et immédiatement transportés
dans I'neure qui a suivi la réalisation du prélesenau laboratoire dans des conditions
strictes de réfrigération a 4°C (8, 12).

1-2- Transport et conservation des échantillons du lait

Tout prélevement de lait ne pouvant &aedporté au laboratoire dans I'heure qui

suit doit étre réfrigéré immédiatement a 4°C pdre énalysé dans les 24 heures ou
congelé a - 18°C (8, 10, 84). Par ailleurs, la étatipn est déconseillée car elle réduit le
nombre de germes par rapport a la réalité aingltpaffecterait particuliéerement la
croissance de certaines bactéries notamment dgsatoques et des colibacilles (8, 12,
31, 67).

2- Analyse bactériologique



2-1-Modalité de I'ensemencement

L'échantillon doit étre soigneusementegdr les bactéries se concentrent dans la
creme du lait. Un aliquote de 0,025ml de I'échbmtiest étalé a l'aide d'une anse calibré
sur une gélose au sang qui permet d'isoler pratignetoutes les espéces bactériennes,
des milieux sélectifs qui permettent d'isoler l&xspbactérienne que I'on a choisi a priori et
qui n'est sans doute pas celle qui est a l'oridenEinfection (36, 4584). Apres 24 heures
d'incubation a 37°C, on procéde a l'identificatitas colonies selon les techniques
classiques. Le prélévement est considéré commefpossque le nombre et la nature des
colonies présentent un aspect homogene et quadentre dépasse 250 unités formant
colonies (40, 55, 58). D'apres la Fédération Ir@gonale de Laiterie et de certains auteurs,
on considére comme responsable d'une infectiomiaro-organisme isolé en culture pure
ou prédominant au sein des micro-organismes tro{d&<34, 66). Et dans le cas de
I'apparition de deux espéces bactériennes simuattanmiédans la culture :

- si les deux espéces appartiennentréétae catégorie (germes pathogénes
majeurs), les deux sont prises en compte (26).

- si I'une de deux espéces fait partirgtiogenes majeurs (comme Staphylococcus
aureus) et l'autre des pathogenes mineurs (Staplg/lcoagulase négative), seule celle de
la premiére catégorie est prise en compte (26).

2-2- ldentification des souches

Selon les méthodes classiqguement recommeantiélentification d'espéce est
effectuée a l'aide des galeries standardiséesqysem Bio-Merieux) (9, 10, 17).

V- INCIDENCE ECONOMIQUE

Les mammites bovines constituent un dompathologique dans les élevages
laitiers ou elles occasionnent des pertes éconaniqonsidérables. Ces pertes sont liées
aux réductions de production laitiére, au lait stommercialisé, aux pénalités sur le prix

de vente ainsi que la baisse de la synthese agséne qui pénalise le rendement des



fabrications fromageres, le passage accru ddag ke protéines d'origine sanguine
(immunoglobulines, sérumalbumine), réduit la stebdu lait lors des traitements
thermiques, augmentation de la protéolyse pardsnpine qui réduit la stabilité lors de
stockage de certains produits comme le lait (1732738, 55, 81, 82).

Par ailleurs, les infections laissent quek fois des séquelles irréversibles qui se
traduisent notamment par l'improductivité des deestatteints et conduisent a des
réformes prématurées (32, 82).

L'impact économique est lié aussi aux £oi@gs actions de traitement, de prophylaxie
et de diagnostics (dépistage a I'aide de numéragbmlaire et analyse bactériologique)
(27, 29, 82, 83).

VI- INCIDENCE SUR LA SANTE HUMAINE

Le lait cru est freguemment contaminé g sbuches appartenant a plusieurs
biotypes qui peuveut se trouver simultanément tiatet. Un certains nombre d'entre
elles sont capables de produire des entérotoxirimssanfections. En absence de
pasteurisation, ces souches pathogénes pour I'hgrowenant de quartiers infectés
peuvent contaminer les produits laitiers.

Certaines souches sont tres étudiées :

- quelques souches de Stahylococaresia produisent des enterotoxines
thermostables pouvant entrainer des toxi-infect{des nausées, des vomissements et de
la diarrhée) (23,65).

- Listéria monocytogene peut provodadistériose, maladie relativement rare
mais mortelle pour I'homme (76).

- E. coli et Campylobacter jejuni soggponsables des troubles digestifs (6,82).
- Cryptococcus neoformans provoquayptococcose chez 'hnomme (65).
- Streptococcus agalactie a été ref@momme cause d'infection chez I'homme,

dans des cas d'endocardite et de méningite (65).



- L'nomme peut étre infecté par lacktlose, la tuberculose et la fievre Q lors de

consommation de lait cru (65).



PARTIE EXPERIMENTALE

INTRODUCTION

En Algérie, le secteur laitier a été maatjse depuis une vingtaine d’années, il est
temps maintenant de se pencher sur la santé, dagaité des élevages laitiers et
I'amélioration de la qualité du lait. Cet objeast devenu une priorité du pays et entre
dans le nouveau programme de réforme de l'agriail®our cela, il est nécessaire de
maitriser le controle de certains pathogenes mageif'infection mammaire.

La mammite est un état inflammatoire dgléende mammaire résultant de
I'action de micro-organismes pathogenes variés blagseries pathogenes majeures
(Staphylococcus aureus, Escherichia coli et difféa® especes de Streptococcus (S.
agalactiae, S. dysgalactiae et S. uberis) sonbnsgbles essentiellement de mammites
cliniques (7, 80, 81). A l'oppose, les bactérekets que les Staphylocoques a coagulase-
négative, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcluaisa€orynebacterium bovis,
Klebsiella spp., Proteus vulgaris, Micrococcus Bp.provoquent pas systématiquement
des mammites cliniques (30, 72, 80). Ces agenkt®gahes sont responsables de la Iésion
et de la destruction des tissus sécrétoires qgiggent tres souvent contre les germes par
la mobilisation des cellules phagocytaires (polyéaices neutrophiles, macrophages) et
les lymphocytes provenant de la circulation sangwirs la région de l'infection (3, 15,
26, 69, 72, ,85).

Ce type d’'infection se rencontre généralgnohez les vaches en lactation et entraine
d’une part, la baisse de la production du laitatitle part, la baisse de la qualité
hygiénique et nutritive du lait et ses produitswis (36).

Notre travail a porté sur deux élevagdsela (Kadri, Baaraouia) dans la région de
Constantine. Nous avons appliqué, la méthode detawes cellulaire individuel (CClI)
qui permet d'identifier trois catégories de vachkes vaches saines (CCI<3 X10

cellules/ml), les vaches douteuses (CCI comprieee3k 16 et 8x 16cellules/ml) et les



vaches infectées (CCI> 8x°1€ellules/ml) (85) et Les analyses bactériologicus
permettent de déterminer I'incidence des différagimnts a partir de CCI supérieur a 3
x10°cellules/ml.
Ces deux méthodes nous ont permis d’étudier :

- la cinétique des cellules somatiques chez legbmains et infectés.

- la cinétique des cellules somatiques en fona®iiagent identifié.

- incidence des différents agents rencontrés lanfedtions mammaires

pendant le période du péripartum.
I- MATERIEL ET METHODES

A- Matériel
Les animaux inclus dans I'étude appartiahaedeux exploitations étatiques de
vaches laitieres (Kadri, Baaraouia) situées danggmn de Constantine. Il s’agit de
génisses primipares (agées de 2 ans) et de vathetu§ de 3 ans) de race Holstein. Les
deux exploitations sont déclarées indemnes de lboaeeet de de tuberculose. Les
animaux ne sont soumis a aucun traitement, antjoi®ten tarissement ni a aucun
traitement antibiotique pendant la période comperstiee mai 2002 et juin 2003.
B- Méthodes
1- Prélevement de lait
Les prélevements du lait ont été effectiiéez toutes les vaches sans tenir

compte des modifications de la mamelle (présenaaatamite clinique ou non) et du lait.
Tous les prélévements ont été réalisés deux hauvesd la traite de I'aprés midi. Chaque
quartier a été prélevé de la fagon suivante : laxhgtrayon et des parties basses de la
mamelle (eau additionnée de 2 a 6 gouttes d'egavdkeconcentrée 32% degré
chlorométrique par litre), essuyage avec une seevieopre puis désinfection de I'orifice
du canal avec de I'alcool a 70° (33, 57). Les qeestles plus proches puis les plus

éloignés ont été prélevés, en maintenant le tulseroincliné prés du trayon. Les deux



premiers jets ont été éliminés pour nettoyer leatdn trayon de ces bactéries saprophytes.
Les tubes ont été transportés dans I'’heure guivalauéalisation du prélévement au
laboratoire (12, 57, 90). Chaque vache a été pgélsix fois: deux et une semaine avant le
vélage et quatre fois apres, a sept jours d’'intlervehaque génisse a été prélevée cing
fois: le prélevement deux semaines avant le v&tays impossible. Dans un premier
temps, un lait de mélange a été réalisé avec @segquartiers. Dans le cas d’'un comptage
cellulaire supérieur & 3x1@ellules/ml (normes de I'union européenne et nomoeadiale
(25, 85) et d’'une culture positive, un nouveaugrément individuel de chaque quartier de
la vache a été réalisé 24 a 48 heures apres leatésitial.
2- Technique de numeration des cellules somaties par le comptage
microscopique direct a I'aide de la cellulee@ Thoma
2-1- Matériel
- Hématimetre et pipette de Thoma (volume surmmiréazone de comptage:
dix micro-litres.
- Liquide de dilution: liquide de Lazarus: acidetague (pur 100%),
dilué au 1 /100 dans de I'eau distillée; bleu déhyléne 1 /1000(pour coloration
du noyau) (52).
- Compteur manuel.
- Microscope optique (grossissett0 etx40)

2-2-Comptage cellulaire individuel (CCl)

Le comptage cellulaire individuel a étdlisgapar examen microscopique a l'aide
d’une cellule de Thoma et un compteur manuel. ltedanservé a 4°C a été prélevé avec
la pipette mélangeur de Thoma et dilué au 1/10 kvkguide de dilution de Lazarus (90).
Les extrémités fermées, la suspension a été hamémge puis on a déposé une goutte
entre lame et lamelle aprés avoir éliminé les Jeefieres gouttes de mélange. La lame a

été observée apres 10 minutes de repos sous lestoge (grossissement 10 et x 40). Le



nombre de cellules comptées dans les 16 carreauganstitue la cellule de Thoma
correspond au nombre de cellules par micro litread€52).
3-Analyse microbiologique
3-1-Matériel
3-1-1-Milieux de culture
- Milieu de Chapman (recherdeeStaphylocoques)
- Milieu de Gassner ou B.C &frerche
d’entérobactéries )
- Gelose nutritive (isolemeng @itres bactéries)
3-1-2-galeries d’identification rapide (Galeries: APIROAPI 20 NE, API 20
Stap, API 20 Strep, API 20 C Biohdéx)
3-2- Isolement et identification des bactéries
Les cultures ont été réalisées selondopole classique préconisé par Flinois
(34) et Plommet (66) qui ne tient pas compte desigg habituellement considérés comme
n'étant pas des pathogenes majeurs et les reconat@mside la Fédération Internationale
de la Laiterie qui considere comme responsableedfinfection mammaire un
microorganisme isolé en culture pure ou prédominant
Les milieux suivants ont été utilisés pour la adtunilieu de Chapman (recherche de
Staphylocoques), milieu de Gassner ou B.C.P (rebkat’entérobactéries) et une gélose
nutritive (recherche des autres germes). Chaguenéitthn a été homogénéisé avant
ensemencement, puis 25 microlitres ont été ensaresur chaque gélose (12, 88). Apres
24 heures d’'incubation & 37°C, le nombre et laneatdies colonies ont été évalués. Le
prélevement a été considéré comme positif lorsgsiedlonies présentaient un aspect
homogeéne et que leur nombre dépassait 250 unitésif colonies (58, 74). Dans ce cas,
une colonie a été identifiée a I'aide d’'une galeéfidentification rapide (API20E, API120

NE, API20Staph, API120Strep, API20C; BioMérieux).



4-Analyse statistique

Les resultants du comptage cellulaireviadiel sont effectuées selon le test de
Student pour les criteres quantitatifs.

[I-RESULTATS
1- Cinétique des cellules somatiques

Au total 60 vaches ont fait I'objet de eeftude: 35 vaches (dont 7 primipares)
de la ferme Kadri et 25 vaches (dont 22 primipadesia ferme Baaraouia ont été étudiées.
Deux groupes d’animaux ont été définis : les anirsains (vaches et génisses) pour
lesquels le comptage des cellules individuellesnéétieur & 3x 1®cellules/ml et la
culture negative et les animaux a mammites quépendent pas a ces critéres (tableaux
I, IV, V et VI; figures 4 et 5). 45% des anima(&7/60) ont présentés une modification
du CCI significative d’'une mammite et une cultueetériologique positive. La répartition
des animaux sains et malades (respectivement 5t,3% 7%, 56% et 44%) ne différe pas
d’'un élevage a l'autre.

De méme, il N’y a pas de différence significativgre les répartitions des animaux
sains et malades selon gque I'on s’intéresse aux f@emes ou aux deux catégories d’age
(vaches et génisses).

Enfin, s’il n’existe pas de différence sfgrative pour le comptage cellulaire
individuel (CCI) entre les deux catégories d’ageszces animaux présentant une
mammite (figure 6; tableauVIl), une différence sigative du CCI entre les fermes est
constatée pour les animaux sains (figure 7; tabBalCette différence est retrouvée pour
les catégories d’age: les vaches saines ont sigtifement plus de cellules que les
génisses.

2- Analyses bactériologiques
L’analyse bactériologique montre que d2insur 29 cas d’augmentation du CCl, il

est possible d’isoler une bactérie dominante. lezmgs isolés sont identiques pour les



deux quartiers et appartiennent a I'espéce E(2animaux), Streptococcus agalactiae (2
animaux), Staphylococcus epidermidis (1 anima8tetptococcus uberis (1 animal).
Lorsque plusieurs quartiers sont atteints, le m@enme est isolé de chaque quartier. Sur
les 27 germes isolés, un seul est une levure etrigmt a 'espece Candida albicans
(tableaux VIl et 1X. Deux vaches (ferme Kadri) ont présentées une antation de leur
CCl sans qu'il soit possible d’isoler un germe.

On constate une prévalence relativementh@ de celle que I'on rencontre
dans les pays d’Europe, principalement en Fran@® eui concerne Staphylococcus
aureus et Escherichia coli. Pour Streptococcusgdyaetiae, il existe une grande disparité
entre les résultats de notre étude et les résdltsjuétes menées en France.
Streptococcus agalactiae a pratiguement dispaFuiaite ou au Pays Bas alors que sa
prévalence est importante dans notre etude.

L’évolution du Comptage cellulaire indiviell aprés le vélage différe selon le
germe isolé (figures 8 et Qinfection par E. coli et pathogénes mineurs a trionne
évolution rapide et intense du taux cellulaire dassleux premieres semaines de
I'infection, suivi par une diminution rapide du facellulaire. En revanche, I'infection par
Staphylococcus aureus et les différentes especgsel@ococcus se traduit par une
évolution progressive et persistante des tauxle@is durant la période d’étude.
[11-DISCUSSION

Notre étude a portée sur I'associatiol€dmptage cellulaire individuel et de
I'infection naturelle des quartiers par différenbestéries pathogénes.

1- Comptage cellulaire individuel

Le comptage cellulaire individuel constifa base de la gestion de la mammite

dans les exploitations laitieres depuis de nomle®asnées et représentent un outil de

valeur inestimable. lls doivent ce pendant étrigsés avec prudence. Plusieurs études ont



cherché a déterminer une valeur seuil pour le tallxlaire correspondant & une forte
probabilité d’infection (20).

La valeurs habituellement choisie et qoesmavons retenue pour notre étude
est celle de 3x fGcell/ml. Cette valeur est celle habituellementegtée par différents
organismes laitiers (en particulier le controlgéidaien France). Il permet de distinguer
avec une grande sensibilité les vaches sainesatbey infectées.

Nous aurions pu choisir le seuil de 2% déllules/ml qui lui représente un
compromis entre la sensibilité et la spécificit§@test unanimement accepté au niveau
scientifique international. Ce seulil représente samesibilité et une spécificité
d’approximativement 70% - 80%, c’est a dire qu’'e@oni75% des vaches présentant une
infection ont un CCI supérieur & 2°x@ll /ml et environ 70% des vaches ont un CClI
inférieur & 2.10cell/ml (20, 78). En effet, comme cela est modtés les figures 4 et 6,
les vaches saines des deux fermes ont, en géme@Cumoyen inférieur a ce seuil. De
plus, les vaches infectées ont, en général, unnéttdment supérieur a ce seuil.

La moyenne du CCI du colostrum des deélepements pratiqués avant le
vélage chez les multipares saines correspondaaell étude réalisée par Mc Donald
(53). Elle a montré une légere élévation des talixlaires moyens entre les deux points
de mesure (J-14 et J-7), contrairement a I'étudeetiauteur.

Lorsque I'on observe la figure 8 et 9 présentent la cinétique des CCI moyens
des vaches infectées par les différentes sortgemees isolés, on constate que, lorsqu'’il
s’agit de CClI de vaches infectées par Escheridfliales taux atteignent un niveau élevé
puis diminue rapidement ce qui est en concordanee e qui est présenté dans la
littérature (54, 74, 75, 86). Lorsque il s'agit8@mphylococcus aureus ou de Streptocoques,
I'élévation est plus progressive et persiste phungtemps.

Lorsque la vache est infectée apres lage€lE. coli reste dans la sécrétion

mammaire, s’y multiplie rapidement et est élimimégmncement. Cette multiplication



rapide entraine par ailleurs un afflux importanpadé/nucléaires neutrophiles, ce qui
augmente le CCI. Rainard et al (72) et Paape (6ddnontré par ailleurs que I'infusion
intra mammaire d’endotoxine (LPS) de E. coli rejuib rapidement tous les symptémes
d’'une mammite colibacillaire et Poutrel (67) a st@até que la multiplication des
colibacilles dans la mamelle s’accompagne de ltéral’endotoxine, jugée responsable
du déclenchement de la réaction inflammatoire. &qué concerne les Streptocoques et
surtout Staphylococcus aureus, ces germes se hauitiplus lentement dans le lait ce qui
se traduit par un afflux moins important des pobléaires neutrophyles mais, par contre,
vont coloniser la surface de I'épithélium, la zaobepithéliale, le parenchyme mammaire
et les nceuds lymphatiques ce qui entraine unespatse des polynucléaires neutrophyles.

Dans deux cas (ferme Kadri), la numératieltulaire s’est avérée supérieure a 4x
10 cellules/ml et les cultures bactériologiques niégat Longo et al. (50) rapportent que
les numérations cellulaires élevées ne sont pgsuisuassociées a I'isolement d’'un germe.
lIs attribuent ce résultat a la présence de getaiggjue les mycoplasmes ou les
mycobactéries nécessitant des milieux de cultuteiigue.
Chez les animaux atteints de mammites, le compteget le vélage a révélé des
valeurs de CCI faibles qui ne different pas deesetles animaux sains.

2- Moyennes de comptage cellulaire individuel

Quarante-cing pour cent des animaux présendes taux élevés de cellules
somatiques et la majorité des vaches et génissesume culture positive ont présenté un
taux cellulaire élevé des la premiére semaine thyeéLe nombre des cellules somatiques
dans le lait dépend principalement du statut indest par I'inflammation qu’il entraine
(74, 75).

Les moyennes de CCI dans le lait apregliEge chez les animaux atteints de
mammites sont de 912x 3ell/ml chez les multipares et de 762X téll/ml chez les

primipares. La plupart des auteurs observent destias sensibles de la concentration



cellulaire et une augmentation avec I'age (43, a¥®me chez des animaux indemnes de
mammites (18).

Ces valeurs apparaissent trés élevéampport a celles trouvées par certains
pays tels que la Tunisie (626x*1tkllules par ml dans I'étude de M'taallah (59)dzu
certains pays Européens (427X t6llules par ml Bartlett (5), 227x 16ellules par ml
Emanuelson et Funk (24). Ces valeurs élevées dptage des CCI que nous avons
trouvées ne peuvent s’expliquer que par un nivéaréd’infections mammaires des deux
élevages algériens par rapport aux précédentsibgsent I'urgence d’'une mise en place
d’une politique de prévention des mammites au cdenrs lactation.

3- Examen microbiologique

Tous les prélévements analysés sont pohgimiens avec une espéce dominante

gue ce soit un quartier infecté (52, 66) ou de2x 66). Nous avons isolé 11 germes
différents avec un pourcentage variable (figure EOkoli, Staphylococcus aureus et
Streptococcus agalactiae sont les trois plus frétgu&’espéce Micrococcus varians est
isolée deux fois dans notre étude. Elle est corsstddéomme une bactérie pathogéne
mineure (28). Par ailleurs un seul cas d’infecpanune levure a été détecté. Globalement,
en dépit de la forte variabilité du taux de présethe bactéries les plus pathogénes d’'une
étude a l'autre (4, 10, 12, 26, 30, 55), il ressgoit E coli, Staphylococcus aureus et les
especes de Streptococcus demeurent les germesatasnitans la plupart des enquétes et
gue les pourcentages observés pour les mammit@seslges sont voisins de ceux publiés
dans d'autres pays (tableau X).

Les souches d’Echerichia coli ont étédss| dans tous les cas, dés la premiere
semaine de lactation. L’ensemble des auteurs gdeqmur considérer que les infections
intra mammaires par Echerichia coli sont plus fefdes en début de lactation (74, 75, 80).
De méme, Barkema et al (4) considére que les maramites a ces germes surviennent

dans les deux premiéres semaines de lactatiord@emes, relativement anciennes ont été



précisées lors d’études épidémiologiques récehteggine environnementale des
souches d’E.coli isloées de mammites (démontrééepacaractére polyclonal) est
actuellement acceptée. Bradley et al. (13) ont naquar ailleurs que la moitié environ des
mammites cliniques dues a E.coli ou d’autres ebsitgries qui se développent pendant
les cent premiers jours apres le vélage correspardees infections contractées pendant
la période seche.

Dans notre étude, les mammites dues ariebieecoli sont survenues sur des
vaches non infectées avant le vélage. Cependédon, Beadley et al (13), une partie de ces
infections par des entérobactéries survenant petaaériode seche passeraient par une
phase de latence sans excrétion bactérienne nk afl leucocytes.

Sérieys F (86) constate que les infections a elpéétéries présentent des caractéristiques
différentes, liées a des souches différentes, deloroment de leur installation:

- celles qui s’installent pendamtdctation sont le plus souvent de courte durée
et se traduisent 9 fois sur 10 par des mammitagjakes qui peuvent étre séveres, ce qui
inclu la totalité des cas suraigu toxinogenes ;

- celles qui s’installent pendanpEriode seche ont un taux de clinicité plus
faible avec une expression clinique moins sévéméplement subaigué. La plupart des
cas interviennent dans les premiers mois de lactati

Les souches de Staphylococcus aureus%il8&s bactéries isolées), isolées
lors de notre étude, n’ont été isolée, de la magllapres le vélage. Cette bactérie est
connue pour infecter la mamelle a tout moment: pehth lactation, mais aussi pendant
I'involution de la mamelle au début de la périodet®, a un moment ou les défenses
hautes de la mamelle ne sont pas encore efficBegslus, ces infections peuvent persister
dans la mamelle lors de la lactation suivante §37, On peut donc se demander si, dans

notre étude, certaines de ces infections n’existgias déja a la lactation précédente.



Les souches de Streptococcus agalactiae représébtémdes souches isolées, alors
gue cette bactérie a pratiguement disparu desdeuxpeuropéens depuis la mise en place
de mesures systématiques (plan anglais) (10, 35C&8 mesures encore insuffisamment
appliguées dans nos exploitations peuvent expligugrévalence importante de cet agent
infectieux.

Dans notre étude, peu de souches de &tmmus uberis ont été isolées alors
gue cet agent connait une prévalence de plus srirpportante en Europe. Plusieurs
explications peuvent étre avancées, telles quemddisjues d’élevage différentes ou la
diminution de la prévalence de Streptococcus atiataet de Staphylococcus aureus qui
auraient laissé le champ libre & Streptococcussfier87).

Dans notre étude, 6 animaux présentent deartiers atteints. Pour chacun des 2
quartiers, le méme germe dominant est isolé. &dtibn des deux quartiers par un méme
germe ne se fait que par transmission du germeqliartier a I'autre essentiellement au

cours de la traite par les mains du trayeurs oueplaiais des gobelets (67).



CONCLUSION

IL ressort de notre travail qu'une vachedeux est atteinte de mammite clinique ou
subclinique. Ce mauvais état de la glande mamreatira rapprocher de :

- mauvaises conditions d’élevage et giége : aire de couchage tres
insuffisante

- mauvaises conditions d’hygiéne dedéé : insuffisance de nettoyage et
désinfection des quartiers avant et aprés chaagiie,tutilisation de machine de traite
défectueuse et trés ancienne, manque de campagragtelment au tarissement

- absence de laboratoire spécialisé faosntréle de la qualité du lait aussi, il
est difficile de faire I'évaluation de la situatiogt I'impact de meure sanitaire
nécessaire a mettre en place pour promouvoir wagdeet une production laitiere de
qualité en Algérie.
Au terme de cette étude nous recommondons :

- de vulgariser I'application de mesuféygiéne adéquates, particulierement
lors de la traitre

- de traiter systématique les mammiliesquies en respectant les regles de
bases (traitement antibiotique précoce et massif)

- de réformer les vaches aux mammitesgugries, a mammites récidiventes
ou a un quartier fibrosé

- de vulgariser I'utilisation régulideediagnostic précoce par les méthodes de
numeération cellulaire au niveau de chaque exploitdaitiére. Ainsi que il parait
nécéssaire de pratiquer le diagnostic bactériolagdg lait provenant des vaches qui

ont un taux cellulaire supérieur & 300%ddlules/ml et qui ne présentent pas de



signes cliniques (mammites subcliniques). Doneaettthode permet d'isoler et
d'identifier tous les germes responsables

- le traitement au tarissement qui présest Europe, un impératif
incontournable de tout programme de lutte congaerlammites subcliniqgues mérite
une étude plus profondie dans les conditons algyéee

- Enfin, pour promouvoir notre élevage indaitier, il est souhaitable d'établir
une norme de numération cellulaire dans le laividdel. Pour cela et dans un
premier temps, nous proposons a la lumiere de igemme des numérations
cellulaires du lait induviduel des deux exploitasajue nous avons suivi, la valeur
400x 16 cellules/ml comme norme & partir de laquelle fesera sanctionnée et en
dessous de laquelle le producteur bénéficiera ideepr

On peut penser que la mise en place ces mesgsEsnatiques diminuera la

prévalence des mammites et de certains germes.
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TABLEAUX

Tableau Il : Résultats de comptage cellulaire individuel (C@9mbre de

cellulesx1000/ml) et demlyses bactériologiques du colostrum et du

lait des vaches indemnes demites (Ferme Kadri).

N°de la | Dates des prélevements gDates de Dates des prélévements du lait aprés le vélage
vache | colostrum avant le vélage vélage
5-5- 02 11-5 02 | 14-5-02 18-5-02 27-5-02 2-6-02 8-6-02
95\622 CCl | TB| ccI | TB cclt | TB| ccI | TB| ccl | TB CCl | TB
23000/ N | 39000 N 142000] N | 1490000 N |1520000 N | 159000] N
21-5-02 27-5-02 29-5-02 2-6-02 8-6-02 15-6-02 22-6-02
\Y; CCl [ TB| ccI | TB ccl | TB| ccI [ TB| ccl | TB CCl |TB
98018 | 3000| N 1 N 128000 N | 175000 N | 1420000 N | 140000/ N
8000
2-6 -02 8-6-02 14-6-02 22-6-02 30-6-02 7-7-02 14-7-02
\Y; CCl | TB| ccI | TB ccl | TB| ccI [ TB| ccl | TB CCl |TB
99028
1000 | N | 44000 N 303000| N |[512000] N |422000] N | 458000/ N
2-6-02 6-6-02 16-6-02 22-6-02 30-6-02 7-7-02 14-6-7
G CCl [ TB| ccI | TB CCcl | TB| ccI | TB| ccI | TB| ccI |TB
2002 N | 2000 | N 42000 | N | 62000 N | 97000 N | 85000 | N
15-6-02 22-6-02 25-6-02 7-7-02 14-7-02 21-7-02 29-6-02
\Y;
977032 | CCI | TB | CCI | TB cclr | TB] ccI | TB| ccl | TB CCl | TB
17000 N | 28000| N 49000 | N | 164000 N | 118000/ N | 122000/ N
2-9-02 9-9-02 13-9-02 21-9-02 28-9-02 5-10-02 12-10-02
97\638 CCl | TB| ccI | TB cclr | TB] ccI | TB| ccl | TB CCl | TB
27000 N | 40000| N 460000/ N | 503000/ N | 408000/ N | 430000 N
Vv 5-10-02 12-10-02 19-10- 26-10-02 2-11-02 9-11-02 16-11-02
93060 02
ccl| 1B | cclI | TB Ccl |TB| ccI | TB| ccI | TB| ccCl |TB
9000 N | 24000| N 106000/ N | 175000 N | 145000| N | 152000 N
Vv 26-10-02 29-10- 2-11-02 9-11-02 16-11-02 23-11-02
98032 e 778 [ car [ 18| 2 CCl |TB| ccl [T8| ccl | 18| ccl |8
5000 | N 130000| N | 142000 N | 151000| N | 143000 N
25-10-02 29-10- 2-11-02 9-11-02 16-11-02 23-11-02
99\632 CCl| TB| ccI | TB 02 cCcl | TB| ccI | TB| ccr | TB| ccI |TB
13000| N 265000/ N | 299000 N | 304000/ N | 285000/ N
23-11-02 27-11- 30-11-02 7-12-02 13-12-02 21-12-02
\Y; CCcl| TB| ccl | TB 02 CCl |[TB]| ccI |TB] ccCcI | TB| ccClI |[TB
99026
39000| N 242000/ N | 253000] N | 261000 N | 252000/ N
30-12-02 7-12-02 11-12- 13-12-02 21-12-02 28-12-02 4-1-03
v ccl|TB]| ccl | 1B 02 CCl |[TB]| ccI |TB|] cCclI | TB| ccCI |[TB
97030
6000 N | 22000] N 157000/ N | 180000 N | 130000] N | 175000 N




Tableau Il (suite)

v 3-12-02 9-12-02 12-12-02 15-12-02 21-12-02 28-12-02 4-1-03
94004 T cciTTB CCI| TB cci| 7B CCi| B ccil T8| ccl| TB
140000 N| 45000 N 178000 N| 121000 N| 166000 N| 1120000 N
25-01-03 01-02-03 08-02-03 15-02-03 22-02-03
G 20-01-03
2010 CCl| TB cCi| TB CCI| TB ccil 18| ccIi] 7B
10000 N 670000 N| 750000 N| 810000 N| 87000 N
G 22-01-03 27-01-03 02-02-03 09-02-03 16-02-03 23-02-03
2012 CCl| TB cCi| TB CCI| TB ccil 18] cci] 7B
20000 N 400000 N| 70000] N| 75000 N| 77000 N
Y] 27-01-03 01-02-03 08-02-03 15-02-03 22-02-03 01-03-03 08-03-03
94040 CCI[TB CCl] TB CCI] TB CCI| TB ccil 18] cci] 7B
30000 N| 12000 N 96000 N| 120000 N| 130000 N| 189000 N
Y; 10-02-03 16-02-03 22-02-03 01-03-03 08-03-03 15-03-03 22-03-03
96016 CCI[TB CCI] TB CcCi| TB CCI| TB ccil 18] cci] 7B
5000] N| 19000 N 130000 N| 170000 N| 192000 N| 210000 N
Y; 27-02-03 01-03-03 07-03-03 13-03-03 20-03-03 27-03-03 03-04-03
9908 CCI[TB CCI[ TB CCI] TB CCI| TB CCI] TB CCi] TB
30000 N| 8000] N 126000 N| 150000 N| 145000 N| 140000 N
Y] 17-04-03| 24-0403 01-05-03 08-05-03 15-05-03 22-05-03
98018
CCI| TB CCI|TB CCI[TB CCI| TB| cCCI| TB
6000| N 148000] N | 180000] N | 199000] N [217000] N
Y] 04-05-03 10-05-03 15-05- 22-05-03 29-05-03 06-06-03 13-06-03
99017 03
CCI|TB CCI| TB CCI|TB CCI|TB CCI| TB| ccCI| TB
4000 N| 17000 N 81000| N | 92000| N | 100000] N [109000] N
G : Génisse
V :Vache
CCl : Comptage Cellulaire Individuel
T B : Test bactériologique
N :Neégati



Tableau IV : Résultats de comptage cellulaire individuel (C@bHrobre de
cellulesx1000/ml) et des asalbybactériologiques du colostrum et du lait des
vaches atteintes de mammites (Ferme Kadri).

N°de la Dates des Dates Dates des prélévements du lait aprés le vélage
vache prélévements du de
colostrum avant le | vélage
vélage
98020 | 11-5-02 | 18-5-02 [ 26-5-02|  2-6-02 8-6-02 15-6-02 27-6-02
v CCl T| CCI | T CClI B CClI B CCl B CCl B
B B AG AG AG AG
14000 | N | 32000 N 512000| C. 858000 | C. 806000 C 675000 C
ALB ALB ALB ALB
98030 18-5-02 25-5-02 | 27-5-02 2-6-02 8-6-02 15-6-02 22-6-02
\ CClI T| CCl | T CClI B CClI B CClI B CClI B
B B PD PD PD PD
40000 | N | 75000 N 2060000 E.C| 2510000| E.C| 1640000 | E.C 1260000 | E.C
98028 2-6-02 8-6-02 | 9-6-02 15-6-02- 22-6-02 3-7-02 7-7-02
\% CCl |T|CCl|T CCl B CCl B CClI B CCl B
B B AD AD/P AD/PD AD/PD
D
12000 | N | 72000 N 772000| P. | 1240000 | P. | 1560000 P 1148000 | P.VU
VUL VUL VUL L
2004 15-6-02 | 21-6-02 27-6-02 3-7-02 10-7-02 21-7-02
G CCl T| CCI | T CCl B CCl B CClI B CCl B
B B PD PD PD PD
8000 | N 584000| ST.| 921000 | ST.| 1160000 | ST. 1280000 ST.
AU AU AU AU
99012 15-9-02 20-9-02 | 25-9-02 1-10-02- 8-10-02 15-10-02 22-10-02
v CClI T| CCl | T CClI B CClI B CClI B CClI B
B B AG AG AG AG
4000 | N | 48000 1310000 E. C| 1870000 | E.C| 1520000| E.C 1245000 | E.C
\% 22-10-02| 29-10-02| 02-11- 05-11-02 09-11-02 16-11-02 23-11-02
02
CCl| T| CCI|T CCl| TB CCl| TB CCl B CClI B
92028 B B PG PG PG PG
15000| N | 4500| N 987000| PS. 827000| PS. 681000 PS. 575000, PS.
0 A A A A
\ 23-11-02| 27-11-02| 01-12- 07-12-02 13-12-02 21-12-02 28-12-02
CCl| T| CCI| T 02 CCl| TB CCl| TB CClI B CClI B
95008 B B AG AG AG AG
5 13000| N| 6100| N 473000| STR| 1231000| STR| 1470000 STR. 1570000 STR.
0 DY DY DYSG DYS
SG SG G
G 30-11-02| 06-12- 13-12-02 21-12-02 28-12-02 04-01-03
caT 02—CcciT = cci| T8 cci| T8 cci| T8
B PD/ PO/ PD/PG PD/P
2014 PG PG G
3000| N 574000| ST. 726000| ST. 841000| STR. 715000| STR.
UB UB UB UB




Tableau IV (Suite)

\ 15-12-02 21-12-02 25- 02-01-03 09-01-03 17-01-03 24-01-03
CCI| TB| CCI| TB|12- CCl B CClI B CCl B CClI B
02 PD PD PD PD
94030| 11000, N| 21000 NN 587000 M.V| 549000 M. V| 473000 M. V| 442000 M.V
\ 18-12-02 25-12-02 28- 04-01-03 10-01-03 17-01-03 24-01-03
96010 CCI|TB| CCI| TB| 12- CClI B CClI B CClI B CClI B
02 AG AG AG AG
13000 N| 24000 N 553000 PR . SR 889000 PR.| 710000 PR.| 678000 PR. SH
SP SP
G 18-01-03 23- 30-02-03 06-02-03 13-02-03 20-02-03
2008 CCl| TB| 01- CClI B CClI B CCl B CClI B
03 PG PG PG PG
1000 N 491000 ST. AU| 816000 ST.| 1220000 ST.| 1335000 ST.AU
AU AU
G 06-02-03 10- 17-02-03 24-02-03 03-03-03 10-03-03
2020 CCI[ TB 002' CCl TB| cci| T1B| ccl] TB| CCI B
3 PG PG PG PG
1000 N 516000 E. C| 860000 E.C| 1120000 E. C| 700009 E. C
\% 29-01-03f 04-02-03 12- 19-02-03 26-02-03 05-03-03 12-03-03
96024/ ccI|TB| cCcCI| TB|02- CCI|TB AD CClI B CClI B CClI B
03 AD AD AD
7000, N| 170000 N 375000 STR.AG| 535000 STR.| 871000 STR.| 1265000 STR.AG
AG AG
\% 04-02-03 09-02-03 15- 22-02-03 01-03-03 08-03-03 15-03-03
cci|TB| cci| 78| 02-[  ccCI|TB AG/ CCl B CCl TB CCl TB
93058 03 PG AGIPG AGIPG AGIPG
20000 N| 34000 N 306000 ST.| 435000 ST.| 517000 ST.| 461000 ST.
EP EP EP EP
\% 11-03-03 17-03-03 23- 30-03-03 06-04-03 13-04-03 20-04-03
cci[te| cci[ 18|93 cci TB| cci] T1B| ccl] TB| CCI B
99012 03 PG PG PG PG
11000, N| 32000 N 340000 ST.AU| 473000 ST.AU| 610000 ST.AU| 973000 ST.AU
\% 25-03-03f 02-04-03 09- 16-04-03 23-04-03 30-04-03 07-05-03
ocozo| CCI[TB| cci|T8|$ccl 78| cc| 18| co 18| CCll 18
PD PD PD PD
5000 N| 220000 N 612000 E.C| 863000 E.C| 1210000 E.C| 945000 E.C
G :Geénisse N :Neégatif V  :Vache
CC : ComptageCellulaire Individuel T B :Test bactériologique
A D : Quartier antérieur droit P D Quartier postérieur droit
AG : I antérieur gauche PG /I postérieur gauche
ST. AU : Staphylococcus aureus E. C : Escherichia coli
PR. SP:Providancia sp P.VULProteus vulgar
STR. DYSG: Streptococcus dysgalactiae M. V : Micrococcus varians

ST.EP :Staphylococcus epidermidis
STR. AG: Streptococcus agalactiae
Candida albicans

C.ALB :

PS. A Pseudomonas aerugino
STR.U B Streptococcus uberis



TableauV: Résultats de comptage cellulaire individuel (C@brabre de
cellulesx1000/ml) et @demlyses bactériologiques du colostrum et du
lait des vaches indemiesnammites (Ferme Baaraouiai).

N° e Dates des Dates de Dates des prélevements du lait apres le vélage
vache prélévements du vélage
colostrum avant le
vélage
G 22-05-02 29-05-02 02-05-02 08-02-02 15-05-02
P19 eCi[TB| CCI[ TB| L oe0,] CCI[TB| CCI[TB| cCCI[TB| cCi|TB
1000 N 35000 N | 52000 N | 58000 N 56000 N
G 13-06-02 15-05-02 22-05-02 30-05-02 07-07-02
23721 I"cCi[ T8 | CCI[TB| 1c06.00 CCI| TB| CCI[TB| CCI[TB| CCI[ T8
Ol N 220001 N| 53000 N | 75000 N 89000 N
G 24-06-02 03-07-02 10-07-02 17-07-02 23-07-02
46658 CCl| TB| CCI| TB 27.06-02 CCl| TB CCl| TB CCl| TB CCl| TB
2000 N 750001 N | 85000 N | 96000 N 95000 N
G 04-09-02 09-09-02 14-09-02 21-09-02 28-09-02
45199 | CCI[ TB| CCI| TB| (g.09-02| CCI[ TB| CCI[TB| CCI|TB CCI| TB
2000 N 77000 N | 83000 N | 91000 N 76000 N
G 12-09-02 21-09-02 28-09-02 05-10-02 12-10-02
23733
CCl| TB| CCI| TB 16-09-02 CCl| TB CCl| TB CCl| TB CCl| TB
6000| N 39000 N| 71000 N | 85000 N | 110000, N
G 23-09-02 28-09-02 05-10-02 12-10-02 19-10-02
23704
CCl| TB| CCI| TB 26-09-02 CCl| TB CCl| TB CCl| TB CCl| TB
4000, N 41000 N | 72000 N | 95000f N| 137000 N




Tableau V (Suite)

G 12-10-02 19-10-02 26-10-02 02-11-02 09-11-02
45192 cciT 18] CCI| TB 410.0 CCI[TB| ccCI| 1B CCI| TB CCI| TB
5000 N 58000/ N | 67000/ N| 79000 N| 96000 N
G 12-10-02 19-10-02] 26-10--02 02-11-02 09-11-02
33734 | CCI| TB| CCI| TB| o .50, CCI|TB CCI| TB CCI| TB CCl| TB
2000 N 53000/ N | 76000 N| 79000 N| 84000 N
G 26-10-02 09-11-02 16-11-02 23-11-02 30-11-02
23723
CCI| TB| ccCI| TB| 30-10-02] CCI| TB CCI| TB CCI| TB CCl| TB
1000| N 32000 N | 45000 N| 51000/ N| 65000/ N
G 28-12-02 11-01-03 18-01-03 25-01-03 01-02-03
95012
cCl| TB| cci| 1B| 04-01-03] ccI| TB CCl| TB CCl| TB CCl| TB
2000 N 47000/ N | 72000/ N| 76000 N| 73000 N
G 27-02-02 10-03-03 17-03-03 24-03-03 31-03-03
P00002 e[ TB | CCI[ T8 15 05.0s] CCI[ TB| CCI[TB| cCI[ TB| cCI| T8
1000| N 77000 N | 89000/ N| 91000/ N| 98000/ N
16-04-03 31-03-03 06-04-03 13-04-03 20-04-03
G
95004 CCI| TB| ccI|TB| 23-03-03] cci|[TB| ccI| TB] cci| TB CCI| TB
5000/ N 37000| N | 45000] N | 58000 N | 71000 N
16-04-03 31-03-03 06-04-03 13-04-03 20-04-03
G
95004 CCI| TB| ccCI|TB| 23-03-03f ccI|[TB| cCcCI| TB| ccCI|] TB CCI| TB
5000 N 37000| N | 45000/ N | 58000 N | 71000 N
G 16-04-03 29-04-03 08-05-02 15-05-03 22-05-03
95002
CCI| TB| CCI|TB| 22.04.03] CCI|TB| CCI| TB| CCI| TB CCI| TB
4000 N 20000/ N | 35000/ N | 77000 N | 62000 N
G :Génisse
V :Vache
CCI : ComptageCellulaire Individuel
T B : Test bactériologique
N  :Négatif




Tableau VI:

Résultats de comptage cellulaire individuel ([0@bmbre de
cellulesx1000/ml) et demlyses bactériologiques du colostrum et

du lait des vaches attsrde mammites (Ferme Baaraouiai).

N° de Dates des Dates
vache prélevements du de Dates des prélévements du lait aprés le vélage
colostrum avant le | vélage
vélage
G 01-05-02| 05-05- 11-05-02 18-05-02 27-05-02 02-06-02
CCI[ T| ccCI| T8 02 CCl B CCI| TB CCI| TB CCI| TB
22989 B AD/PD AD/ AD AD
PD /PD /PD
1000| N 1350000 E.C| 1526000 E.C| 995000] E.C| 879000| E.C
G 27-05-02| 02-06- 08-06-02 15-06-02 22-05-02 30-05-02
saton | COI[T| cci] T8 02 cCl B CCI| 7B cCl] 78| cci| 1B
B PG PG PG PG
2000/ N 460000| ST.EP| 820000| ST.| 945000/ ST.| 599000| ST.
EP EP EP
% 09-08-02| 14-08-02| 19-08- 24-08-02 29-08-02 05-09-02 12-09-02
96004 02
CCI|T|] cc| T CCl B CCI| TB CCI| TB CCI| TB
B B AG AG AG AG
7000| N | 12000] N 1270000 STR.| 1535000 STR| 1600000] ST | 2055000 ST
AG . R. R.
AG AG AG
Y; 12-08-02| 17-08-02| 22-08- 27-08-02 02-09-02 09-09-02 16-09-02
02
03018 | CCI| T| cCCI| TB CCl B CCI| TB CCI| TB CCI| TB
B PD/ PD/ PD/ PD/
PG PG PG PG
4000 N| 1300] N 1373000 E.C| 1436000 E. C| 1130000 E.C| 857000 E.C
0
G 21-09-02| 24-09- 30-09-02 06-10-02 12-10-02 19-10-02
CCI[ T| ccCI] TB 02 CCl TB CCI| TB CCI| TB CCI| TB
46657 B AG AG
3000/ N 152000 N| 1970000 N| 675000 ST| 956000 ST
AU AU




Tableau VI (suite)

v 20-10-02]  26-10-02] 03- 09-11-02 16-11-02 23-11-02 30-11-02
11-
093012| CCI| TB CCl| TB| 02 CClI B CClI B CCiI B CCiI B
PD PD PD PD
4000 N | 16000 N 375000( P .VUL | 492000 P.vUL | 773000, P.VUL | 679000 P.
VUL
G 16-11-02| 18- 23-11-02 30-11-0222 07-12-02 13-12-02
23712 CCl| TB CCl| TB 13'2 CClI B CClI B CClI B CClI B
PG PG PG PG
8000 N 142000 N | 375000 M.V | 637000 M.V | 545000 M.V
G 18-02-03| 23- 01-03-03 08-03-03 15-03-03 22-03-03
02-
98012| CCI| TB CCl| TB| 03 CClI B CCl B CCl B CClI B
AG AG AG AG
7000 N 294000f ST.AU| 375000 ST.AU| 510000f ST.AU| 795000 ST.
AU
G 27-02-03| 05- 12-03-03 19-03-03 26-03-03 01-04-03
03-
97000| CCI| TB| CCI[TB| o3 CCl TB CCl TB CCl TB CCl| TB
AG/PG AG/PG AG/PG AG/P
G
3000 N 284000 STR.| 316000 STR.| 470000 STR.| 660000, STR
AG AG AG AG
G 24-04-03| 30- 08-05-03 15-05-03 22-05-03 29-05-03
98006 CCl| TB CCl| TB 0513 CClI B CClI B CClI B CClI B
PD PD PD PD
4000, N 516000 E.C| 917000 E.C| 835000 E.C| 614000 E.C
G 26-04-03| 01- 08-05-03 15-05-03 22-05-03 29-05-03
05-
98016| CCI| TB CCl| TB| 03 CCl B CCl B CCiI B CCI B
PD/PG PD/PG PD/PG PD/P
G
9000| N 310000 STR.| 435000 STR.| 610000 STR.| 737000| STR.
AG AG AG AG
G :Génisse V :Vache
CClI : ComptageCellulaire Individuel T B :Test bactériologique
N ‘Négatif
AD . Quartier antérieur  droi t P D:Quartier postérieur droit
AG 1 antérieur gauche PG : Il postérieur gauche
ST. AU : Staphylococcus aureus E. C : Escherichia coli
ST.EP : Staphylococcus epidermidis M. V : Micrococcus varians
STR. AG: Streptococcus agalactiae P.VUL: Proteus vulgaris




Tableau VIl : Proportion des différentes moyennes (+ Ecart Tgoedomptage cellulaire

somatique (CCS) dans le colostrum et le lait pram¢des quartiers sains et infectés.

Ferme Kadri (multipares)

Statut de Moyenne de CCS en millier de cellules/ml
guartier
Colostrum Lait
J-14 J-7 J+7 J+14 J+21 J+28
Sain 9583,3 | 20210,5| 152105,2 189052,6 179894,7 | 186315,7
+8670,3 | £15150,4| +103907,4| +126506,6 | +100461,1| +106716,6
Infecté 13750 31000 690750 975187,5 | 1025562,5| 954187,5
+9372,3 | £23877,7| +442282,6| +453979,9 | + 388594,2| + 352939,7
Ferme Baaraouia (Primipares)
Moyenne de CCS en millier de cellules/ml
Colostrum Lait
J-14 J-7 J+7 J+14 J+21 J+28
Sain 2714,2 47714,2 65051,4 77357,1 85500
+1815,6 | £19056,3 | +16578,3 | +14074,5| +£21346,0
Infecté 7090,9 593272,7 765818,1 834545,4 | 852363,6
+4989 | £487213,7| £515774,9 | £326813,5| +419159,4




TableauVlll : Répartition des bactéries selon les quartiers iéfedes deux fermes
(Kadri, Baaraouia)

N° de la vache Nombre de quartier infectés/vache Especes bactériennes isolées
Total
AD AG PD PG 1.4

98020 + 1 Candida albicans
98030 + 1 Escherichia coli
98028 + 1 Proteus vulgatis
2004 + 1 Staphylococcus aureus
99012 + 1 Escherichia coli
92028 + 1 Pseudomonas aeruginosa
95008 + 1 Streptococcus dysgalactiae
2014 + + 2 Streptococcus uberis
94030 + 1 Micrococcus varians
96010 + 1 Providencia sp
2008 + 1 Staphylococcus  aureus
2020 + 1 Escherichia coli
96024 + 1 Streptococcus agalactiae
93058 + + 2 Staphylococcus  epidermidis
99012 + 1 Staphylococcus aureus
99022 + 1 Escherichia coli
22989 + + 2 Escherichia Coli
44104 + 1 Staphylococcus  epidermidis
96004 + 1 Streptococcus agalactiae
93018 + + 2 Escherichia coli
46657 + 1 Staphylococcus  aureus
93012 + 1 Proteus vulgaris
23712 + 1 Micrococcus varians
98012 + 1 Staphylococcus  aureus
97000 + + 2 Streptococcus agalactiae
98006 + 1 Escherichia coli
98016 + + 2 Streptococcus agalactiae

AD : Quarrtier antérieur droit

AG I Il gauche

PD : I postérieur droit

PG : /l Il gauche




Tableau IX: Fréquence des bactéries isolées du lait des vatiedstes de

mammites des deux fer(kexlri, Baaraouia).

Especes % des
bactériennes | Ferme Kadri | Ferme Baaraouia Total pathogenes
isolés
Escherichia coli 4 3 7 25,93
Staphylococcus 3 2 5 18,52
aureus
Streptococcus 1 3 4 14,81
agalactiae
Staphylococcus 1 1 2 7,41
epidermidis
Proteus vulgaris 1 1 2 7,41
Micrococcus 1 1 2 7,41
varians
Streptococcus 1 0 1 3,70
dysgalactiae
Streptococcus 1 0 1 3,70
uberis
Pseudomonas 1 0 1 3,70
aeruginosa
Providencia sp 1 0 1 3,70
Candida 1 0 1 3,70
albicans
Total germes 27 100%
isolés




Tableau X: Comparaison des résultats de fréquence (ou desgriages) des

bactéries les plus étedilors de mammites dans quelques pays.

Etudes Algerie | Tunisie | France France France | France| Pays Bas
Cette Messadi| Bouchot | Faroult et| Berthelot| Fabre | Barkema
étude et al et al al (1994) et al et al et al

(1991) (1985) (1997) | (1997)| (1997)

Germes 2002/2003 55 12 29 5 26 4

Escherichia coli 25,93 % 9% 8,1 % 26,9 % 18 % 2% 22,5%
Staphylococcus 18,52 % | 28,34 % | 18,9 % 9,8 % 17% 29% | 26,8%
aureus
Streptococcus| 14,81% | 256 % | 135% 1,2% 2% 1% 1,5%
agalactiae
Streptococcus| 3,70 % 2,5% 14,9 % 9,5 % 3% 2% 14,7 %
Dysgalactiae
Streptococcus| 3,70 % 51% 17,6 % 29 % 37 % 12 % 7,8 %
uberis
Staphylocoques
a coagulase 741 % | 20,66 %| 5,4% 8,6 % 10 % 41 % 75 %

négative




Figure 4 : Comparaison des résultats de moyennes de
comptage cellulaire individuel des vaches saines et desvaches
mammiteuses (Ferme Kadri)
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Figure 5: Comparaison des résultats de moyennes de
comptage cellulaire individuel des vaches saines et des
vaches mammiteuses (Ferme Baaraouia)
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Figure 6 : Comparaison des résultats de moyennes de comptage
cellulaire individuel des vaches mammiteuse des (K  adri,
Baaraouia).
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Figure 7 : Comparaison des résultats de moyennes
decomptage cellulaire individuel des vaches saines des deux
fermes (Kadri, Baaraouia).
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Figure 8 : Comparaison des moyennes de comptage cel lulaire
individuel du colostrum et du lait de vaches infect éespar les
pathogénes majeurs: E. coli (7), Stap. aureus (5),  Strep.
agalactiae (4), Strep. dysgalactiae (1), Strep. ube ris(1).
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Figure 9 : Comparaison des moyennes de CCl du colos  tru et du lait de
vaches infectées par le
pathogénesmineurs:Sta.epidermidis(2),Proteusvulgari s(2),Micrococcusva
rians(2),Pseud.aeruginosa(l),Providencia.sp(1),Cand ida albicans(1).
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%des pathogenes isolés

Figure 10: Répartition (en %) des bactéries path ogénes
isolées dans le lait de vaches atteintesde mam  mites.
Résultats des deux fermes( Kadri, Baaraouia).
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Résumé

L'objectif de cette étude est d’estimer la prévalence des infections intra mammaires autour du part, 15 et 7 jours avant le vélage et 28 jours
aprés, dans deux exploitations laitiéres de la région de Constantine. I’étude a été systématique et s'est déroulée du mois de mai 2002 au mois
de juin 2003. Le comptadge des cellules somatiques par la méthode microscopique directe et 'analyse bactériologique ont été utilisés pour
étudier les échantillons de lait prélevés. Les résultats des moyennes de CCI obtenus ont montré que les prélevements de lait provenant des
vaches ou des génisses saines varient entre 2714,29 cellules /ml et 186315,79 cellules/ml. A 'inverse les prélévements de lait provenant des
quartiers infectés ont montré un taux cellulaire moyen de 1025562,5 cellules/ml chez les multipares et de 8523683,63 cellules/ml chez les
primipares. Les analyses microbiologiques ont permis d'isoler 10 espéces bactériennes et une levure. Le pourcentage des espéces isolées révéle
la prédominance de Escherichia coli (25,9%), Staphylococcus aureus (18,5%), Streptococcus agalactiae (14,8%), Staphylococcus epidermidis,
Microcoecus varians et Proteus vulgaris (7,4%), Streptococcus (dysgalactiae, uberis), Pseudomonas aeruginosa, Providencia sp. et Candida
albicans (3,56%). Ces deux méthodes représentent un outil utile dans la détection précoce des mammites chez les vaches laitiéres et permettent
la prescription d'une stratégie de traitement ou un programme de lutte contre les mammites. (RASPA, 3 (1) : 7-13).

Mots-clés : Vaches laitiéres - Mammites - Comptage cellulaire somatique - Analyses bactériologiques - Algérie

Abstract

Kinetic study of somatic cells and bacteriological analysis of the cow’s milk in perifpa.rtum in two algerian farming
The aim of this study is to evaluate the prevalence of udder infections in two farm near the city of Constantine (Algeria) . Five to six milk
samples were harvested on each animal 15 and 7 days before calving weekly after calving up to 28 days. The study has been performed from
may 2002 to June 2003. Individual cell counts (ICC) by microscopic examination and bacteriological analysis were carried out on milk
samples. The ICC for healthy cows and heifers varied from 2714.29 cells/ml to 186315.79 cells/ml. The mean value of ICC for animals with
mastitis varied from 1025562.5 cells/ml (multiparous cows) to 852363.63 cells/ml (primiparous cows). Ten bacteria species have been isolated
:Escherichia coli (25.9%), Staphylococeus aureus (18.5%), Streptococcus agalactiae (14.8%), Stophylococcus epidermidis, Micrococcus varians
and Proteus vulgaris (7.4%), Streptococcus (dysgalactiae, uberis), Pseudomonas aeruginosa, Providencia sp. and Candida albicans (3.5%).
These two methods are suitable for early detection of mastitis in dairy herd and allow the prescription of suitable therapeutic or preventive
program against mastitis.

Key - Words : Dairy cows - Mastitis - Cell count - Bacteriological analysis - Algeria

Introduction

En Algérie, le secteur laitier a été marginalisé depuis une
vingtaine d’années. Il est temps maintenant de se pencher
sur la santé, la productivité des élevages laitiers et
I'amélioration de la qualité du lait. Cet objectif est devenu
une priorité du pays et entre dans le nouveau programme
de reforme de l'agriculture. Pour cela, il est nécessaire de
maitriser le contrdle de certains pathogénes majeurs de
l'infection mammaire.

La mammite est un état inflammatoire de la glande
mammaire résultant de l'action de micro-organismes
pathogénes variés. Les bactéries pathogénes majeures
(Stephylococcus aureus, Escherichia coli et différentes
espéces de Streptococcus (S. agalactiae, S. dysgalactiae et
S. uberis) sont responsables essentiellement de mammites
cliniques [5], [40], [41]. A Popposé, les bactéries telles que
les Staphylocoques a coagulase-négative, Pseudomonas
aeruginosa, Enterococcus faecalis, Corynebacterium bovis,
Kiebsiella spp., Proteus vulgaris, Micrococcus sp., ne
provoquent pas systématiquement des mammites
cliniques [15], [35],[ 40]. Ces pathogénes sont responsables
de la 1ésion et de la destruction des tissus sécrétoires qui
réagissent trés souvent contre les germes par la mobilisation
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des cellules phagocytaires (polynucléaires neutrophiles,
macrophages) et les lymphocytes provenant de la
circulation sanguine vers la région de linfection [2],[ 9],
[34], [35], [38], [42].

Ce type d'infection se rencontre généralement chez les
vaches en lactation et entraine d’une part la baisse de la
production du lait et d’autre part de la baisse de la qualité
hygiénique et nutritive du lait (et ses produits dérivés)
[19].

Les comptages cellulaires individuels (CCI) permettent
d’identifier trois catégories de vache : les vaches *saines
(CCI<3 105 cellules/ml), les vaches douteuses (CCI compris
entre 3 105 et 8 105cellules/ml) et les vaches infectées
(CCI> 8 105 cellules/ml) [42]. Les prélévements
bactériologiques permettent de déterminer I'incidence des
différents agents a partir de CCI supérieur a 3
103cellules/ml.

Notre travail a porté sur deux élevages laitiers de région
de Constantine.

Nous avons appliqué deux méthodes de dépistage des
mammites : le comptage des cellules individuelles (CCI)
par examen microscopique direct et une analyse bactériologique.
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Ces deux méthodes nous ont permis d’étudier :

- lincidence des différents agents rencontrés lors
d’infection mammaire pendant le période du
peripartum ;

- la cinétique des cellules somatiques chez les bovins
sains et infectés ;

- la cinétique des cellules somatiques en fonction de
T'agent identifié.

Matériel et Méthodes

1. ANIMAUX

Les animaux inclus dans D'étude appartiennent a deux
exploitations étatiques de vaches laitiéres situées dans la région
de Constantine. La ferme Kadri renferme 35 vaches (dont 7
primipares) et la ferme Baaraouia comprend 25 vaches (dont 22
primipares). Il s’agit de génisses primipares (dgées de 2 ans) et de
vaches (de plus de 3 ans) de race Holstein. Les deux exploitations
sont déclarées indemnes de brucellose et de tuberculose et les
animaux ne sont soumis & aucun traitement, antiseptique en
tarissement ou antibiotique pendant la période de I'étude (Mai
2002 & juin 2003).

2. PRELEVEMENT DU LAIT

Les prélévements du lait ont été effectués chez toutes les vaches
sans tenir compte des modifications de la mamelle (présence de
mammite clinique ou non) et du lait. Tous les prélévements ont
été réalisés deux heures avant la traite du soir, le lait de chaque
quartier a été prélevé de la facon suivante : lavage du trayon et
des parties basses de la mamelle (eau additionnée de 2 & 6 gouttes
d’eau de javel concentrée 32% degré chlorométrique par litre),
essuyage avec une serviette propre puis désinfection de lorifice du
canal avec de I'alcool & 70° [17], [28]. Le lait des quartiers les plus
proches puis des plus éloignés a été prélevé, en maintenant le
tube ouvert incliné prés du trayon. Les deux premiers jets ont été
éliminés, pour nettoyer le canal du trayon, afin d’éviter la
contamination par les bactéries saprophytes. Les tubes ont été
transportés au laboratoire dans ’heure qui a suivi la réalisation
du prélevement (7], [28], [46]. Le lait de chaque vache a été
prélevé six fois : deux fois une semaine avant le vélage et quatre
fois apres, a sept jours d’intervalle ; le lait de chaque génisse a été
prélevé cing fois. Dans un premier temps, un lait de mélange a été
réalisé avec les quatre quart1ers Dans le cas d'un comptage
cellulaire supérieur 4 3 105 cellules/ml (normes de l'union
européenne et norme mondiale [13], [42] et d'une culture positive,
un nouveau prélévement individuel de chaque quartier de la
vache a été réalisé 24 & 48 heures apres le résultat initial.

3. COMPTAGE CELLULAIRE INDIVIDUEL (CCl)

Le comptage cellulaire individuel a été réalisé par examen
microscopique & l'aide d'une cellule de Thoma et un compteur
manuel. Le lait, conservé a 4° a été prélevé avec la pipette
mélangeur de Thoma et dilué au 1/10 avec le liquide de dilution de
Lazarus [46]. Les extrémités fermées, la suspension a été
homogénéisée puis on a déposé une goutte entre lame et lamelle
aprés avoir éliminé les 3 & 4 premidres gouttes de mélange.
L'observation a été faite au microscope (grossissement x10 etx40)
apreés 10 minutes de repos. Le nombre de cellules compté dans les
16 carreaux que constitue la cellule de Thoma correspond au
nombre de cellules par micro litre de lait [24].

4. ANALYSE MICROBIOLOGIQUE

Les cultures ont été réalisées selon le protocole classique
préconisé par FLINOIS (18] et PLOMMET [32] qui ne tient pas
compte des germes habituellement considérés comme n'étant pas
des pathogénes majeurs et les recommandations de la Fédération
Internationale de la Laiterie qui considére comme responsable
d’une infection mammaire un microorganisme isolé en culture
pure ou prédominant.

Les milieux suivants ont été utilisés pour la culture : milieu de
Chapman (recherche de Staphylocoques), milieu de Gassner ou
B.C.P ou Hektoen (recherche d’entérobactéries) et une gélose
nutritive (isolement des espéces de Streptocoques, Pseudomonas,
Micrococcus, Candida albicans,...). Chaque échantillon a ete
homogénéisé avant ensemencement, puis 25 microlitres ont été
ensemencés sur chaque gélose [7], (45]. Aprés 24 heures
d'incubation & 37°C, le nombre et la nature des colonies ont été appréciés.
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Le prélévement a été considéré comme positif lorsque les colonies
présentaient un aspect homogene et que leur nombre dépassait
250 unités formant colonies [29], [37]. Dans ce cas, une colonie a
été identifiée & l'aide d'une galerie d’identification rapide
(API20E, API20 NE, API20Staph, API20Strep, API20C ;
BioMérieux).

5. ANALYSE STATISTIQUE

Les résultats ont été analysés & l'aide du test t de Student et le
test du Khi2.

Résultats

Au total 60 vaches ont fait 'objet de cette étude : 35
vaches (dont 7 primipares) de la ferme Kadri et 25 vaches
(dont 22 primipares) de la ferme Baaraouia ont été
étudiées. Deux groupes d’animaux ont été définis : les
animaux sains (vaches et génisses) pour lesquels le
comptage des cellules individuelles (CCI) est inférieur a 3
103 cellules/ml et la culture négative et les animaux a
mammites qui ne répondent pas a ces critéres (figures 1 et
2 ; tableau I). 45% des animaux (27/60) ont présentés une
modification du CCI significative d'une mammite et une
culture bactériologique positive.

| WSaines Kadri
| EMammiteuses Kadri

1200000

1000000

800000 +

S 600000 -

400000

200000

04
14 7 T M4 21 je2s

jours de prélévement

Figure 1 : Comparaison des résultats de moyennes de CCl des vaches saines
et des vaches mammiteuses (Ferme Kadri)

900000 - W Saines Baaraouia i
800000
700000 -
600000
500000
400000
300000
200000
100000

0-

B Mammiteuses

ccCl

J-14 J-7 J+7 J+14 J+21 J+28

jours de prélevement

Figure 2 : Comparaison des résultats de moyennes de CCl des vaches saines
et des vaches mammiteuses (Ferme Baaraouia)
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La répartition des animaux sains et malades
(respectivement 54,3% et 45,7%, 56% et 44%) ne différe
pas d’un élevage a l'autre. De méme, il n’y a pas de
différence significative entre la répartition des animaux
sains et malades selon que l'on s'intéresse aux deux fermes
ou aux deux catégories d’dge (vaches et génisses).

Enfin, §’il n’existe pas de différence significative pour le
CCI entre les deux catégories d’ages chez les animaux
présentant une mammite (figure 3), une différence
significative du CCI entre les fermes est constatée pour les
animaux sains (figure 4). Cette différence est retrouvée
pour les catégories d'dge : les vaches saines ont
significativement plus de cellules que les génisses.

L’analyse bactériologique montre que dans 27 sur 29 cas
d’augmentation du CCI, il est possible d’isoler une bactérie
dominante. Les germes isolés sont identiques pour les
deux quartiers et appartiennent a lespece E. coli (2
animaux), Streptococcus agalactice (2  animaux),
Staphylococcus epidermidis (1 animal) et Strepiococcus
uberis (1 animal).

Lorsque plusieurs quartiers sont atteints, le méme germe
est isolé de chaque quartier. Sur les 27 germes isolés, un
seul est une levure et appartient a l'espece Candida
albicans (tableaux II et III). Deux vaches (ferme de Kadri)
ont présenté une augmentation de leur CCI, sans qu’il soit
possible d’isoler un germe.

Tableau | : Proportion des différentes moyennes (+ Ecart Type) de CCl dans le colostrum et le lait provenant des quartier sains et infectés.

Statut Multipare (Ferme Kadri)
de quartier Moyenne de CCl en millier de cellules / ml
Colostrum Lait
14 7 i+7 14 *21 J+28
Sain 9583 20210,5 1521052 189052,6 179894,7 186315,7
ET +8670,3 +15105,4 + 1039074 +1265086,6 +100461,1 +106716,6
Infecté 13750 31000 690750 9751875 1025562,5 954187,5
ET +9372,3 1238777 14422826 14539792,9 + 388594,2 +352939,7
Statut Primipare (Ferme Baaraouia)
de quartier Moyenne de GC| en millier de cellules /ml
Colostrum Lait
7 #+7 +14 j+21 j+28
Sain 2714,2 47714,2 65071,4 773571 85500
E.T £ 18156 +19056,3 +16578,3 1140745 121348,0
Infecté 7 0909 593272,7 765818,1 8345454 8523636
ET + 4989 +1487213,7 + 515774,9 +326813,5 + 4191594
. - - mSaines Kadri
1200000 ;| EMammites Kadri 200000 o MSaines Baaraouia
mMammites Baaraouia 180000
1000000 4
160000 4
800000 < 140000
120000
& 600000 $3100000
80000
400000 + 60000
40000 -
200000 +—— 20000 ]
0 - 04

J-14 J7 J+7 J+14 J+21 J428

jours de prélevement

Figure 3 : Comparaison des résultats de moyennes de CCl des vaches
mammiteuses des deux fermes (Kadri, Baaraouia)

On constate une prévalence relativement proche de celle
que I'on rencontre dans les pays d’Europe, principalement
en France en ce qui concerne Staephylococcus aureus et
Escherichia coli. Pour Streptococcus dysagalactiae, il existe
une grande disparité entre les résultats de notre étude et
les résultats d’enquétes menées en France. Sireptococcus
agalactiae a pratiquement disparu en France ou au Pays
Bas alors que sa prévalence est importante dans notre
étude.
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Figure 4 : Comparaison des résultats de moyennes de CCI des vaches saines
des deux fermes (Kadri, Baaraouia)

L’évolution du CCI aprés le vélage differe selon le germe
isolé (figures 5 et 6). L'infection par E. coli et pathogénes
mineurs a montré une évolution rapide et intense du taux
cellulaire dans les deux premiéres semaines de I'infection,
suivi par une diminution rapide du taux cellulaire. En
revanche, linfection par Staphylococcus aureus et les
différentes espéces de Streptococcus se traduit par une
évolution progressive et persistante des taux cellulaires
durant la période de I'étude.
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Tableau Il : Répartition des bactéries selon les quartiers infectés (Kadri et Baaraouia)_

N° de la vache

Nombre de quartier infectés / vache

Total 1 - 4 Espéces bactériennes isolées

AD AG PD
98020 + 1 Candida  albicans
98030 + 1 Escherichia  colf
98028 + 1 Proteus vulgatis
2004 + 1 Staphylococcus aureus
99012 + 1 Escherichia  colf
92028 1 Pseudomonas  aeruginosa
95008 + 1 Streptococcus  dysgalactiae
2014 + 2 7 uberis
94030 + 1 Micrococeus varians
96010 + 1 Providencia sp
2008 1 Staphylococcus aureus
2020 1 Escherichia coll
96024 + 1 Streptococcus agalactiae
93058 + 2 Staphylococcus  epidermidis
99012 1 v aureus
99022 + 1 Escherichia coli
22989 + + 2 Escherichia  Colf
44104 1 Staphylococcus  epidermidis
96004 + 1 Streptococcus  agalactiae
93018 + 2 Escherichia  coli
46657 + 1 Staphylococcus  aureus
93012 + 1 Proteus  vulgaris
23712 1 Micracoccus  varians
98012 + 1 Staphylocaceus  aureus
97000 + 2 Streptococcus  agalactiae
98006 + 1 Escherichia  coli
98016 + 2 Streptococcus  agalactiae

AD : antérieur droit
AG : antérieur gauche
PD : postérieur droit
PG : postérieur gauche

Tableau Ill : fréquence des bactériennes isolées du lait des vaches atteintes
de mammites Des deux fermes (Kadri, Baaraouia)

Espéces Ferme Kadri ~ Ferme Baaraouia  Tofal % des
bactériennes pathogénes
isolés

Escherichia coli 4 3 7 2593
Staphylococcus aurgus 3 2 5 18,52
Streptococeus agalactiae 1 3 4 14,81
Staphylococeus epidermidis 1 1 2 741
Proteus vulgaris 1 1 2 4
Micrococcus varians 1 1 2 741
Streptococcus dysgalactiae 1 0 1 3,70
Streptococcus uberis 9 0 1 3,70
Pseudomonas aeruginosa 1 0 1 3,70
Providencia sp 1 0 1 3,70
Candida albicans 1 0 1 3,70
Total germes isolés 27 100%

Discussion

Notre étude a portée sur l'association du CCI et de
Iinfection naturelle des quartiers par différentes bactéries
pathogénes.

1. COMPTAGE CELLULAIRE INDIVIDUEL

Le comptage cellulaire individuel constitue la base de la
gestion de la mammite dans les exploitations laitiéres
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depuis de nombreuses années et représentent un outil de
valeur inestimable. Il doit cependant étre utilisé avec
prudence. Plusieurs études ont cherché & déterminer une
valeur seuil pour le taux cellulaire correspondant a une
forte probabilité dinfection [11]. La valeur fixée par
différents organismes laitiers (en particulier le contréle
laitier en France) et que nous avons retenue pour notre
étude, est de 3 10° cell/ml. Cette valeur est celle qui est
habituellement acceptée. Elle permet de distinguer avec
une grande sensibilité, les vaches saines des vaches
infectées. Nous aurions pu choisir le seuil de 2 105 cell/ml
correspondant & un compromis entre la sensibilité et la
spécificité et qui est unanimement accepté au niveau
scientifique international. Ce seuil représente une
sensibilité et une spécificité d’approximativement 70% -
80%, c’est & dire qu’environ 75% des vaches présentant
une infection ont un CCI supérieur & 2.10° cell /ml et
environ 70% des vaches ont un CCI inférieur a 2.105
cell/ml [11], [39]. En effet, comme cela 'est montré dans les
figures 1 et 2, les vaches saines des deux fermes ont en
général un CCI moyen inférieur a ce seuil. De plus les
vaches infectées ont en général un CCI nettement
supérieur a ce seuil.

La moyenne du CCI du colostrum des deux prélévements
pratiqués avant le vélage chez les multipares saines
correspond a celle obtenue par Mc DONALD [25]. Elle a
montré une légere élévation des taux cellulaires moyens
entre les deux points de mesure (J-14 et J-7) contrairement &
T'étude de cet auteur.
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Lorsque 'on observe la figure 5 et 6 qui présentent la
cinétique des CCI moyens des vaches infectées par les
différentes sortes de germes isolés, on constate que
lorsqu’il s’agit de CCI de vaches infectées par Escherichia
coli, les taux atteignent un niveau élevé puis diminuent
rapidement, ce qui est en concordance avec ce qui est
rapporté dans la littérature [26], [37], [38].

Lorsque il s’agit de Staphylococcus aureus ou de
Streptocoques, 1’élévation est plus progressive et persiste
plus longtemps.

Lorsque la vache est infectée apres le vélage, E.coli reste
dans la sécrétion mammaire, s’y multiplie rapidement et
est éliminé précocement. Cette multiplication rapide
entraine par ailleurs un afflux important de polynucléaires
neutrophiles (PNN) ce qui augmente le CCI. RAINARD et
al [35] et Paape [31] ont montré par ailleurs que I'infusion
intra mammaire d’endotoxine (LPS) de E. coli reproduit
rapidement tous les symptémes dune mammite
colibacillaire et POUTREL [33] a constaté que la
multiplication des colibacilles dans la mamelle
s'accompagne de libération d’endotoxine, jugée responsable
du déclenchement de la réaction inflammatoire.

—e&—E.coli
Strep. agalactiae
1800000 4 | —ie—Strep. uberis

1600000
1400000
1200000
000000
800000
600000 -
400000 -

200000
0,

—a—Stap. aureus
—3¢—Strep. dysgalactiae |
|

J-14 J7 J+7 JH4 J+21 J+28
jours de prélévement
Figure 5 : Comparaison des moyennes du colostrum et du lait de vaches

infectées par les pathogénes majeurs : E. coli (7), S. aureus (5), S. agalactiae
(4), S. dysgalactiae (1), S. uberis (1)

—e— Stap. Epidermidis —a—Proteus vulgaris |
Micrococcus varians —¢—Pseud . Aeruginosa |
1400000 —m—Providencia sp —s—Candida albicans |
1200000 /\
1000000 ot
800000
8
600000
400000
200000 -

0 ' - D —
j-14 7 *7 j14 j*21 j*28
jours de prélévement

Figure 6 : Comparaison des moyennes de CCI du colostrum et du ait de
vaches infectées par les pathogénes mineurs : S. epidermidis (2),
Pr. vulgaris (2), Pseud. aeruginosa (1), Providencia sp (1), Candida albicans (1)
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En ce qui concerne les Streptocoques et Staphylococcus
aureus surtout. Ces germes se multiplient plus lentement
dans le lait. Ce qui se traduit par un afflux moins
important des PNN. Ils vont par contre coloniser la surface
de l’épithélium, la zone subepithéliale, le parenchyme
mammaire et les neceuds lymphatiques; d’ou la persistance
des PNN.

Dans deux cas (Ferme Kadri), la numération cellulaire
s’est avérée supérieure a 4 105 cell/ml et les cultures
bactériennes négatives. Longo et al. [23)] rapportent que
les numérations cellulaires élevées ne sont pas toujours
associées & lisolement dun germe. Ils attribuent ce
résultat a la présence de germes tels que mycoplasmes et
les mycobactéries nécessitant des milieux de culture
spécifiques.

Chez les animaux atteints de mammites, le comptage
avant le vélage a révélé des valeurs de CCI faibles qui ne
different pas de celles des animaux sains.

2. MoYenNEs De CCI

Quarante-cing pour cent des animaux présentent des taux
élevés de cellules somatiques et la majorité des vaches et
génisses avec une culture positive ont présenté un taux
cellulaire élevé dés la premiére semaine de vélage. Le
nombre des Cellules somatiques dans le lait dépend
principalement du statut infectieux par l'inflammation
qu’il entraine [37], [38].

Les moyennes de CCI dans le lait aprés le vélage chez les
animaux atteints de mammites sont de 912 103 cell/mL
chez les multipares, de 762 103 cell/mL chez les
primipares. La plupart des auteurs observent des
variations sensibles de la concentration cellulaire et une
augmentation avec l'dge [21], [22], méme chez des
animaux indemnes de mammites [10].

Ces valeurs paraissent trés élevées comparées a celles
rapportées pour la Tunisie (626 103 cell/ml dans I'étude de
MTAALLAH [30] ou pour certains pays européens (427
103 cell/ml selon BARTLETT [4]; 227 103 cell/ml selon
EMANUELSON et FUNK [12]. Nos résultats ne peuvent
s’expliquer que par un niveau élevé d’infections
mammaires des deux élevages algériens par rapport
aux précédents et soulignent l'urgence de la mise en
place d’une politique de prévention des mammites au cours
de la lactation.

3. EXAMEN MICROBIOLOGIQUE

Tous les prélévements analysés sont polymicrobiens avec
une espéce dominante que ce soit un quartier infecté [24],
[32] ou deux [24], [32]. 11 germes différents ont été isolés
avec une fréquence variable. E. coli, Staphylococcus aureus
et Streptococcus agalactice sont les trois plus fréquents.
D’espéce Micrococcus varians est isolée deux fois dans
notre étude. Elle est considérée comme une bactérie
pathogéne mineure [16]. Par ailleurs, un seul cas
d’infection par une levure a été détecté. Globalement, en
dépit de la forte variabilité du taux de présence de
bactéries les plus pathogénes d'une étude a 'autre [3], [6],
[71, [14], [15],[27], il ressort que E coli, Staphylococcus
aureus et les espéces de Streptococcus demeurent les
germes dominants dans la plupart des enquétes et que les
pourcentages observés pour les mammites algériennes
sont voisins de ceux publiés par ailleurs (tableau IV).
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