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| ntr oduction

Les mammites chez |a chévre peuvent étre causées par des agents viraux ou bactériens,
essentiellement transmis lors de la traite. Cette pathologie est particuliérement invalidante
dans cette espece dont la production principale est le lait. Sil parait aisé de traiter un animal
en phase clinique, les méthodes d'élevage et de traite, facteurs importants pour la santé
mammaire des chévres, sont difficiles afaire évoluer.

Les infections mammaires préoccupent de plus en plus les éleveurs et producteurs de
fromages de chévre. Conscients de leurs conséquences économiques et sanitaires
I"interprofession caprine ad’ ailleurs propose un systéme de paiement du lait en fonction de sa
composition, de sa qualité hygiénique et sanitaire, révélée entre autre par les comptages
cellulaires [24]. Pour I'instant, la grille de paiement sert de recommandation aux laiteries, rien
n’'est rendu obligatoire par des textes de loi. Les pénalités infligées en cas de dépassement des
seuils de numeérations cellulaires de tank ne sont pas trop importantes (annexe 1) ; aucune
suspension de collecte ne peut avoir lieu sur le seul critére des numérations cdlulaires,
comme cela est effectué pour |'espece bovine. Toutefois, ces critéres pourraient devenir plus
sévéres. De plus, nous allons voir gu'une chevre atteinte de mammite, qu'elle soit clinique ou
subclinique, produit un lait de moins bonne qualité et en moindre quantité. Ceci représente
donc un enjeu économique supplémentaire pour |I'éeveur. Enfin, I'aspect de qualité sanitaire
du lait n'est pas negligeable : une chévre atteinte de mammite excréte des microbes dans le
lait, qui peuvent seretrouver dans les produits.

Nous alons dans une premiére partie bibliographique, nous pencher sur les agents
infectieux en cause lors de mammites. L'éude de leur biologie va nous permettre de
comprendre leur mode de dissémination et leur impact au sein de la mamelle infectée. De ces
observations découlent les méthodes de diagnostic des mammites, ainsi qu'un certain nombre
de mesures de lutte contre ces agents infectieux, applicables au niveau de I'individu et au
niveau de '@ evage.

Le suivi expérimental présenté ensuite a pour but d'évaluer la mise en place et
I'efficacité de quelques unes de ces mesures sur le terrain, aupres d'éleveurs d'une coopérative
laitiére de la Dréme. 1l concerne les primipares de quatre troupeaux pendant la durée de leur
premiére |actation et du tarissement.
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Premiere partie:
ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE

|) Agents infectieux des mammites

|.1) Bactéries

Il existe un modéle bovin de classification des agents pathogénes bactériens. On fait
alorsladistinction entre:

S germes pathogénes majeurs provoquant, chez les bovins, une mammite clinique,

S germes pathogenes mineurs responsables d'une inflammation subclinique.
Nous alons voir que cette classification ne suit pas forcément les mémes critéres dans
I'espece caprine étant donne que les germes en cause ne sont pas les mémes.

|.1.a.1) Présentation (Tableau I)

Les staphylocoques sont des germes Gram positifs, appartenant a la famille des
Micrococcaceae. |ls ont un métabolisme aéro-anagrobie. On distingue :

S les staphylocoques a coagulase positive dont le chef de file est Saphylococcus
aureus, mais qui comprend d'autres especes comme S.hyicus ou Sintermedius [41].

S les staphylocoques a coagulase négative (SCN) qui regroupent une vingtaine
d’ espéces. Toutefois, certaines especes classees dans le groupe des SCN peuvent produire une
coagulase : Sdelphini, Sschleiferi et Slutrae [41].

Etant donné les implications sanitaires et pathol ogiques de Staphylococcus aureus (par
rapport aux autres especes de staphylocoques), on est tenté de ne pas utiliser le critere de la
coagulase comme critéere de différenciation. Aussi parlerons nous ici de Saureus (classé
parmis les pathogenes majeurs) et d'un groupe de staphylocoques "non-aureus” qui représente
les pathogenes mineurs [82].
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Tableau | : Présentation des especes de staphylocoques en fonction de leur s propriétés biochimiques [44].

coagulase |Novobiocine

S. aureus +
S. aureus subsp. anaerobius +
S. delphini +
S. hyicus +
S. intermedius +

S. auricularis
S. capitis -
S. caprae -
S. carnosus -
S. caseolyticus -
S. chromogenes -
S. epidermidis -
S. felis -
S. haemolyticus -
S. hominis -
S. lugdunensis -
S. saccharolyticus -
S. schleiferi -
S. simulans -
S. warneri -
S. arlettae -
S. cohnii -
S. equorum -
S. gallinarum -
S. kloosii -
S. lentus -
S. saprophyticus -
S. sciuri -
S. xylosus -

R mmR I IR nnnnnnnunnnnunnnnlnnnlnn

S : sensibilité a la novobicine
R : résistance a la novobiocine

|.1.a.2) Mode de vie et conséquences

Les staphylocogues sont aéro-anaérobies facultatifs et présentent la particularité de
tolérer des concentrations en chlorure de sodium élevées (jusqu'a 20%) et des vaeurs
d'activité de I'eau réduites (jusgu'a 0,86). Ainsi ils peuvent survivre longtemps dans des
aliments déshydratés ou congelés [82].

L es staphylocoques sont trés répandus dans la nature ; ils sont présents dans l'air, le sol, I'eau,
les poussieres, les litieres, vétements et aliments. 1ls sont également saprophytes ou parasites
facultatifs de la peau ou des cavités naturelles [44, 82].

S Staphylococcus aureus: il sagit dun germe pathogéne opportuniste, responsable
dinfections locales ou générales ou encore d'intoxination. Il produit des exotoxines (toxine o
induisant une nécrose ; hémolysines a, P et 6 ; exfoliatin es ; leucocidines ; entérotoxines ;
TSST-1 responsable du choc toxique staphylococcique). Ces exotoxines provoquent une
atteinte tissulaire profonde.

Aussi, le staphylocoque doré est tres souvent mis en cause lors dinfections suppuratives
superficielles et profondes [82]. Ce germe est fréquemment isolé lors de mammites cliniques
chez les petits ruminants, dont les symptdmes sont causés par les hémolysines [91, 108].
Comme dans |’ espéce bovine, Saureus peut entrainer une mammite gangréneuse aigué avec
des symptémes généraux tels que de |’ abattement, de |” hyperthermie voire un état de choc

18



[13, 16, 20, 75, 115]. On a apparition d une zone froide et noire dans la mamelle. Il y a
ensuite formation d un sillon digoncteur entre parties saine et mortifiée. La sécrétion lactée
est réduite et devient jaunatre. La mortalité est fréquente mais, si la chévre survit, la partie
mortifiée tombe. On a souvent des surinfections par des streptocoques ou des clostridies.

Dans sa forme subaigué, la mammite a Saureus se traduit par des micro-abces dans le
parenchyme mammaire [34, 75].

Ce staphylocoque peut également provoquer des mammites subcliniques.

La sévérité de I’ atteinte dépend de la souche et du biotype en cause [19, 116] mais également
de facteurs de résistance individuels tels que la conformation de la mamelle ou des trayons
[19].

S Il existe d'autres staphylocogues a coagulase positive, isolés dans la mamelle de
la chevre comme Shyicus (certaines souches sont coagulase négative), Sintermedius,
Slutrae... . Au vu de leurs conséquences sur les infections mammaires et des limites des
connaissances en ce qui concerne leur pouvoir pathogéne, nous regrouperons leur étude avec
celle des staphylocoques a coagul ase négative.

S Staphylocoques a coagulase négative au sens large ou plut6t staphylocoques "non-
aureus” : ils provoguent essentiellement des mammites subcliniques [91] caractérisées par une
élévation du nombre de cellules somatiques dans le lait [70]. Leur pathogénicité chez la
chevre a bien é&é demontrée : ils sont al'origine d'une inflammation puisque les numérations
cellulaires globales augmentent en leur présence. En |'absence d'infection par des pathogénes
majeurs, les staphylocoques non aureus sont responsables de sévéres augmentations des taux
cellulaires de tank [88, 104].

De nombreuses espéces sont répertoriées dont certaines sont spécifiques des caprins (S.caprae
par exemple) et d’autres sont retrouvées aussi chez les bovins (Sepidermidis, ...) [70]. Les
fréguences d'isolement de chague espece varient selon les auteurs, globalement S.epidermidis,
Scaprae, Ssimulans et Sxylosus sont les plus fréquentes [11, 99, 120] (Tableau I1). Le
systéme d'identification se base sur |es caracteres biochimiques de chagque espéce [120].

Ces germes peuvent étre assez persistants dans la mamelle, car ils ont la capacité de se
protéger au sein de micro-abcés dans le parenchyme mammaire [35]. Certaines souches ont
un pouvoir pathogéne élevé et peuvent provoquer des inflammations séveres [99].

Tableau Il : Frégquence d’isolement des différentes espéces de staphylocoques coagulase négative [29].

Sepidermidis 129 32,82
Scaprae 97 24,68
Ssimulans 83 21,12
Shominis 31 7,89
Sxylosus 20 5,09
Slugdunensis 20 5,09
S.chromogenes 9 2,29
S.cohnii 3 0,76
Slentus 1 0,25
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|.1.b) Les autres bactéries

S Streptocoques: contrairement a la vache, les infections a streptocoques sont peu
répandues chez la chévre. Les germes parfois isolés sont des streptocoques du groupe D pour
le réservoir mammaire et S.faecalis, S.faecium pour le réservoir environnementa [60, 70,
96]. Ces germes sont géné&alement a I’ origine de mammites cliniques se traduisant par une
atrophie, une induration et une abcédation de lamamelle [38, 116, 123].

S Entérobactéries : ce sont des germes Gram négatif (Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae, Proteus sp.) qui provoquent des inflammations cliniques évoluant vers une
atteinte systémique aigué [38, 123]. L'inflammation peut toutefois évoluer vers la chronicité.
IIs sont présents dans le tractus digestif des animaux et donc dans I'environnement. L'infection
est due a une hygiéne défectueuse (épisode de métrites [60]) et a des traumatismes de la
mamelle[19].

S Pseudomonas aeruginosa: germe Gram négatif provoquant des symptémes
généraux (hyperthermie, paralysie du train postérieur) et locaux (mamelle tres dure appelée
"pis de bois', lait séreux verdatre). La mortalité est fréquente [19, 60]. La contamination peut
sefaire apartir de I'eau utilisée pour le nettoyage de lamachine atraire [13].

S Germes pyogenes : Arcanobacterium pyogenes provoque des macro-abces
multiples dans la mamelle avec un lait prenant la forme de pus jaune sans grumeaux [35,
116]. Arcanobacterium pseudotuberculosis est a |’ origine de la maladie caséeuse provoquant
une abcédation des ncauds lymphatiques (dont |es noauds rétro-mammaires).

S Mannheymmia haemolytica: ce germe donne des mammites cliniques avec une
forte hyperthermie, un lait séreux puis purulent et une nécrose du quartier. La transmission se
ferait lors de la tétée par de jeunes animaux atteints de bronchopneumonie [60, 115]. Elle
représente moins de 1% des isolements bactériens [115].

S Brucella mditensis : en France on ne rencontre que trés peu de mammites cliniques
a brucelles mais ces germes peuvent étre contenus dans la mamelle de maniére inapparente
d’ou le danger pour I"’homme [60].

S Mycoplasmes : ce sont des germes appartenant a la classe des Mollicutes, ils n’ont
donc pas de paroi. Les germes provoquant une atteinte mammaire sont M.mycoides mycoides
(variant Large Colony), M.capricolum capricolum, M.putrefasciens et M.agalactiae. [19, 38,
78, 96]. Leur action se caractérise par une infection brutale sur une fraction importante du
troupeau. L’ infection provoque divers symptémes au sein d’ un méme élevage :

- des symptdmes mammaires: baisse de production, voire agalactie, lait
modifié, atrophie et fibrose du quartier [19, 78, 81],
- des arthrites,
- des kérato-conjonctivites,
- des pleuro-pneumonies.
Les différents symptomes peuvent étre diversement associés chez un méme animal.
Il existe également un phénomeéne de portage chronique et asymptomatique qui contribue ala
diffusion de ces germes [35].
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U Mammites & Mycoplasma agal actiae
Elles sont rencontrées en Savoie ; le lait est sirupeux, jaunétre, on observe une sclérose
des quartiers atteints et une hypertrophie des ganglions rétro-mammaires. Un seul quartier est
atteint alafois. Les mammites sont associées a des arthrites ou polyarthrites graves et parfois
adeskératites [35, 78].
U Mammites & Mycoplasma capricolum
Ce sont des mammites aigués, graves. Les signes généraux sont tres importants et la
mortalité élevée. Elles sont associées a des arthrites, des avortements et des septicémies chez
les chevreaux [35, 78].
U Mammites & Mycoplasma mycoides mycoides
Ce germe est en progression sur le territoire francais. Les mammites sont sporadiques
au sein de I’élevage, plus ou moins graves. Le lait est peu modifié mais on observe une
induration irréversible de la mamelle uni- ou bi-latérale et une hypertrophie des ganglions
rétro-mammaires. On peut également avoir des kératites, polyarthrites, pneumonies et
avortements dans |l e troupeau [ 35].
U Mammites & Mycoplasma putrefasciens
Elles sont trés rares en France et se traduisent par une clinique assez spécifique : un
guartier seulement est atteint et donne du lait fibrino-purulent. Puis on a une agalactie. La
guérison se fait en un mois sans séquelles, mais le portage au sein du troupeau persiste
longtemps avec des risques d'expression clinique. Le quartier semble immunisé contre une
nouvelle contamination [81].

Dans I'espéce caprine, les pathogénes majeurs sont donc ceux qui peuvent induire des
mammites cliniques (Staphylococcus aureus, streptocoques, mycoplasmes...) et les
pathogénes mineurs sont les germes responsables principalement de mammites subcliniques
(staphylocoques "non aureus'). On peut également rgjouter a cette classification le risque
sanitaire engendré par les pathogénes majeurs tandis que le risgue entrainé par les pathogénes
mineurs n'est pas vérifié (voir 1V.2)Risgues bactériens en santé publique).

|.2) Virus

Le virus de I’arthrite encéphalite caprine (CAEV) est un lentivirus de la famille des
rétrovirus, il est non oncogene. Il est associé a des syndromes comprenant arthrite, pneumonie
et mammite chez I’ adulte, encéphalomyélite chez le jeune.

Le CAEV est principalement impliqué dans les mammites subclinigues avec de fortes
baisses de production [88], mais il peut également étre impliqué dans des mammites
clinigues touchant principalement les primipares et se déclarant brutalement autour de lamise
bas [51, 54, 59]. L’atteinte mammaire se caractérise alors par une induration des deux
guartiers due a une infiltration massive par les leucocytes. Ceci entraine une agal actie réflexe
et une hypertrophie nette des noauds lymphatiques rétro-mammaires. La mamelle est trés dure,
on parle de "pis de bois" [51, 54, 66, 68]. L’ évolution se fait par le tarissement de la glande :
I"infiltration cellulaire est en effet trés importante et bloque la sécrétion par compression [60].
Larécupération est trés lente et n'est jamais totale.

Lors de mammites cliniques on suspecte la présence de ce virus si [35] :

S on connalit le statut sérologique de I’ exploitaion (par exemple lors de la participation a
un plan d’ éradication), et si

S on ades résultats bactériol ogiques négatifs.

La perte de lactation lors de ce type de mammite s ééve a environ 70L pour une chévre
atteinte cliniquement, 100L pour une chévre atteinte de mammite et polyarthrite, 40L pour
une chévre ayant seulement la mamelle déséquilibrée [60]. L’ importance du facteur CAEV
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n'est pas connue dans tous les éevages. Seuls ceux participant a un plan de prophylaxie
connaissent le statut de leurs animaux. La part du CAEV dans I'infection mammaire n’est
donc pas forcément établie. Toutefois nous verrons qu’il est important d’ en tenir compte car
C’est un parameétre qui peut modifier les comptages cellulaires[70].

| .3) Champignons

Les mammites mycosiques sont rares, elles interviennent en début de lactation souvent
apres un traitement antibiotique au tarissement mal conduit (injection septique). Les agents
responsables sont Candida albicans, Aspergillus fumigatus, Cryptococcus spp ... [13, 19].

On assiste a des mammites cliniques avec des symptomes généraux marqués et une mamelle
volumineuse.

1) Epidémiologie
Nous alons éudier ici quelles sont les fréquences d'isolement des différents agents,
puis leurs modes de contamination et d'action au sein de I'organisme de la chévre. Nous

verrons également la réceptivité de la mamelle aux agents pathogénes et ses facteurs de
variations.

11.1) Prévalence

Selon une enquéte réalisée en 1984 sur les prélevements de 2428 demi-mamelles [70],
on obtient les résultats représentés dansla Figure 1 :
1] 7,5% de mamelles infectées par des pathogénes majeurs dont
a 75,3% par Saphylococcus aureus
a 11,5% par des streptocoques du groupe D
a 12% par d'autres bactéries
On a remarqué une forte variabilité selon les troupeaux, les taux d'infection des demi-
mamelles allant de 0 a 50% dans un troupeau. Ainsi, certains élevages sont totalement
exempts d’infection mammaire par des pathogénes majeurs.
@ 24,1% de mamelles infectées par un staphylocoque non aureus. La encore, les
variations sont importantes entre les troupeaux [29].
@ 69 ,6% de mamelles saines.

7,5%

24,1% . .
[l Pathogenes majeurs

O Pathogéenes mineurs

69,6% O Mamelles saines

Figure 1 : Prévalence desinfections mammaires chez la chévre[70].
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Une enquéte menée dans le Poitou-Charentes en 1993 donne sensiblement les mémes
résultats [12] mais avec une répartition selon laclinique :
@ 2 a3% de mammites cliniques
a 50% de Saphylococcus aureus
a 33% de streptocoques du groupe D
a 9% de coliformes et de Corynebacterium sp.
a 4% de staphylocoques non aureus et de mycoplasmes
a 3% d autres bactéries
@ 30% de mammites subcliniques
a 85% de staphylocoques non aureus
al5% de Saphylococcus aureus, Streptococcus sp., Corynebacterium sp,
mycoplasmes et Brucella melitensis
@ 68% de lait bactériologiquement normaux
Les données américaines sont sensiblement identiques [38, 116, 123].
Ces difféerentes études nous montrent que les germes le plus fréguemment retrouvés
chez la chévre sont des staphylocoques non aureus.

Nous avons vu que ces staphylocogues sont des bactéries qui vivent généralement sur
la peau des trayons; ceci est un indicateur de mammites de traite. La contamination a
généralement lieu lors des opérations de traite et non a partir de |’ environnement.
On peut tenter d'expliquer cette caractéristique de la chévre par sa physiologie et son
anatomie [60] : d' une part, la chévre fait des crottes dures et seches contrairement aux féces
delavache; auss salitiere est plus propre et la contamination de la mamelle par des germes
fécaux moins fréquente. D’ autre part, le canal du trayon est plus petit et donc la contamination
est plus difficile a partir de I’ environnement.

En ce qui concerne les mycoplasmes, une étude conduite dans le Centre-Ouest sur un
échantillon de 448 troupeaux, choisis au hasard, a mis en évidence la présence de
mycoplasmes dans le lait de tank de 33 troupeaux, soit une prévalence de 7,4%. Les germesle
plus fréquemment retrouvés étaient M.mycoides et M.putrefasciens [78].

11.1.b) Agent viral

L'infection par le CAEV touchait 90% des troupeaux en France en 1999, avec 70 a
80% des chevres séropositives en fin de carriere. Lasituation semble similaire dans les autres
pays d'Europe, sauf en Grande-Bretagne et en Italie ou la prévalence est inférieure a 30%
[59].
Selon certains auteurs, il semblerait que les troupeaux ou la prévalence du CAEV est dlevée
(supérieure a 30%) ne présentent pas plus d'infections mammaires bactériennes que ceux ou la
prévalence est faible. Il n'y aurait donc pas de corréation entre infection bactérienne et virale
[112]. Toutefois, ces études ont porté sur des troupeaux ou la prévalence des infections
bactériennes était trés basse (10% environ) ce qui peut donner des résultats faussement
négatifs. Ryan et a [111] ont prouvé que les chévres infectées par le CAEV éaient plus
sensibles aux infections bactériennes subcliniques. Le CAEV est en effet la cause d'une
immunodépression qui engendre une diminution d'activité des macrophages, ce qui peut
conduire a une infection bactérienne.
Il est vraisemblable qu'un certain nombre de facteurs de risque sont communs aux deux types
d'infections. C'est pourquoi, sans étre forcément liées, on retrouve fréquemment des troupeaux
ou les prévaences des infections mammaires bactériennes et virales sont élevées toutes les
deux. La compréhension des mécanismes de I’ infection va nous permettre de mieux en cerner
les caractéristiques.
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|1.2) Sources et matieres vir ulentes

Nous venons de voir que la plupart des germes en cause lors de mammite sont des
germes présents sur la peau des trayons. La contamination se fait donc principalement lors de
ces opérations detraite.

Les sources d'infection sont :

S les mamelles infectées et les [ésions des trayons pour les staphylocoques et
Sreptococcus agalactiae et . dysgalactaiae [16]

S lapeau et les muqueuses méme non |ésées pour |es staphylocoques

S les canalisations et | es lactoducs pour |es staphylocoques [ 16]

S les manchons trayeurs et les mains du trayeur sont des réservoirs secondaires
occupés temporairement par les agents pathogenes

S I’environnement, les fourrages moisis et |’air pour les entérobactéries, les
entérocoques et les champignons

S I’ eau pour Pseudomonas

S lelait, la plupart des sécrétions (génitales, respiratoires) et excrétions (féces,
urine) pour les Mycoplasmes [78, 81].

[1.2.b) Infection virale

Les sources d'infection sont représentées par les caprins infectés qui hébergent le virus
al'éat latent dans les cellules monocytaires. Les matieres virulentes sont :

S lelait et le colostrum

S lesang

S exceptionnellement les autres sécrétions telles que le jetage, la salive, les sécrétions
uro-génitales, les séerétions bronchiques [59, 90].

I1.3) Mode de transmission
[1.3.a) Infection bactérienne

L’infection se fait en plusieurs éapes. Chacune est soumise a différents facteurs de
variation que nous étudierons par la suite.

A Exposition a|’agent pathogéne
La contamination peut sefaire:

S par infection hématogéne : seuls certains pathogénes sont capables de passer dans
le lait & I’éat vivant et donc de provoguer une infection d’ origine endogene. Ce sont des
germes plutét rares comme les agents de la brucellose, salmonellose, listériose, tubercul ose et
de la paratubercul ose [43].

S par entrée du germe al’extrémité du trayon. En I'absence de maladie systémique,
la porte d'entrée la plus fréquente pour les infections est le cana du trayon. L’ exposition varie
en fonction de I’éat de la mamelle et donc des causes possibles de Iésions des trayons. Le
logement et le climat sont donc a rapporter a ce facteur puisgu'ils peuvent étre al'origine de
|ésions de lamamelle.

L’hygiene de traite et le fonctionnement de la machine a traire ont égaement un role
important dans |’ exposition aux pathogenes [61, 94].
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C Pénétration des micro-organismes
Le cana du trayon est la premiere barriére efficace dans la lutte contre la contamination par
des germes pathogenes [87]. Une étude de Le Gall et Plommet [64] amontré qu’il suffit qu’un
seul staphylocoque parvienne jusgu'a la citerne de la mamelle d une brebis pour que
I"infection se développe. Cette probabilité diminue fortement méme avec un inoculum plus
important déposé au niveau du cana du trayon.
Le diamétre et la composition de ce cana sont donc essentiels dans la défense contre les
infections mammaires. Les erreurs de traite comme un vide trop important ou une surtraite
peuvent endommager le canal (destruction de lakératine) et favoriser I infection.

On ne parlera pas ici des infections hématogenes qui sont dues a des agents bien
particuliers. Latransmission des germes principaux sefait [70] :

S par le passage direct de bactéries de la peau du trayon dans la mamelle. Ceci a
lieu lorsgue les trayons baignent dans le lait qui a du mal a s écouler de la griffe (tuyau
d écoulement non adapté au debit du lait). C est la traite humide ou "reverse-flow" [58]. La
contamination peut également se faire en fin de traite si le cana du trayon reste ouvert ou
lorsgue les chévres se tetent entre elles.

S par le passage d'un quartier infecté a un quartier sain du méme animal viala

griffe. Par exemple en fin de traite quand le débit de lait est trop faible, cela provoque une
aspiration d’air dans le manchon faisant remonter le lait dans la griffe. La surtraite est donc a
I’ origine de transmission de micro-organismes [94].
Egaement, lorsque de I’ air entre dans le systeme de vide du faisceau trayeur, il se produit le
phénomene d' impact (Figure 2), caractérisé par la projection a grande vitesse de gouttel ettes de
lait qui remontent dans la griffe. Si ce lait est chargé en germes on peut avoir un
ensemencement profond de la glande mammaire [58, 94]. Le phénomene d’impact se produit
lors des fluctuations cycliques du vide en rapport avec les pulsations et les mouvements du
lait dans le faisceau trayeur [63]. Il peut aussi intervenir lors de fluctuations irrégulieres dans
I’installation de traite en rapport avec les entrées d’ air dans la machine [42, 58] :

U lors de I’ égouttage : |I’appui sur la griffe pour extraire les derniéres gouttes de lait
delamamellefavorise les entrées d’ air,

U s les manchons ont un corps large et une embouchure étroite, on a alors une
mauvai se coaptation du manchon et du trayon,

U sil y ainsuffisance d’ évacuation du lait par e faisceau trayeur (tuyau d’ évacuation
trop petit, pompe a vide de capacité insuffisante),

U s le faisceau est trop lourd ou le niveau de vide insuffisant, on a donc un
glissement des manchons,

U lors d'une mauvaise dépose du faisceau trayeur : I'idéal est de couper le vide a la
fin de la traite et d attendre le remplissage de la griffe par I’air ce qui provoque sa chute
spontanée.
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Figure2: Illustration du phénomene d’'impact [63].
A Entrée d’air due a un égouttage mal fait, & un décrochage mal fait, & une chute ou un
glissement du gobelet-trayeur.
C Chute de niveau de vide dans la griffe due a I'entrée d'air ou a une mauvaise
compensation d'entrées d'air se produisant ailleurs dans la machine a traire (fluctuations
irréguliéres du vide).
E Méange de I'air et du lait en grande quantité: aérosol de micro-gouttelettes de lait
éventuellement contaminé (par le quartier voisin ou I' animal précédent)
N Remontée rapide et brutale « en coup de fusil » du mélange air-lait, au moment de
I’ ouverture du manchon (fluctuation cyclique du vide) et implantation profonde des micro-
gouttelettes de lait contaminées.

S par le passage d’un animal infecté a un animal sain soit directement via la griffe,
soit par un reflux de lait dans le lactoduc lors d' un mauvais réglage de la pente ou d’ un niveau
de vide insuffisant. On peut également penser que le phénomeéene dimpact permet la
transmission d'un animal infecté a ses voisins lors du retrait de la griffe sans coupure du vide
préaable.

On voit ici toute I'importance du choix et de I'entretien du matériel de traite
(manchons, griffe, installation du lactoduc, régulateur de vide...). En effet l'installation de
traite a un réle important dans les infections mammaires : un role traumatisant par les Iésions
induites, un role de vecteur de germe et un réle infectant (phénoméne dimpact et traite
humide).

La compréhension de ces voies de contamination permet de proposer des mesures de lutte
contre |"infection mammaire. La plupart de ces mesures concernent I’ hygiéne de latraite et le
fonctionnement de la machine atraire.

11.3.b) Infection virale

La transmission seffectue essentiellement lors de la période néonatale pour le CAEV,
puisgue le colostrum et le lait sont les deux plus importantes matiéres virulentes [90]. Les
chevreaux sont réceptifs jusqu'au 7°™ jour pour la contamination par ingestion [59]. La
contamination in utero N’ a pas été vérifiée.

A 1'age adulte, la contamination peut se faire via le sang lors d'utilisation d'aiguilles
souillées ou de matériel chirurgical non désinfecté. Néanmoins, c'est la transmission par le lait
qui reste la plus fréquente : si I'on met en contact étroit et pendant une longue période des
chévres en lactation, on obtient un taux de séroconversion de 60%. Le passage d'une chévre a
l'autre se fait par des contacts répétés avec le lait, matiére virulente principale, viala machine
atraire ou les phénomenes dimpact [59].
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La transmission par voie vénérienne n'a pas été démontrée. Quant a la transmission par
contact avec d'autres sécrétions, elle existe mais reste faible [59, 90].

De ces voies de transmission de I'infection vont résulter les mesures de prophylaxie a
mettre en place dans lalutte contre le CAEV. On voit ici que, si la contamination principale se
fait dansles premiersjours de vie, un mauvais réglage de machine atraire et des conditions de
traite non satisfaisantes peuvent contribuer a la propagation de la maladie. Aussi, en cas de
mise en place d'un plan de lutte contre le CAEV, on mettra en place des mesures d'hygiéne de
traite également intéressantes pour le contréle des infections mammaires bactériennes.
Toutefois, celles-ci ne peuvent suffire al'éradication du CAEV.

|1.4) Réceptivité dela mamelle

La réceptivité dépend de facteurs inhérents a I'animal et a son environnement. Sur le
terrain, il est souvent difficile de trouver une seule variable explicative au probléme de
mammite, il s agit d’un ensemble de facteurs qui se conjuguent au sein de |’ élevage.

11.4.2) Moyens de défense de |'animal

La mamelle des chévres est constituée de deux moitiés indépendantes vis-a-vis de
I'infection. On parle donc de deux demi-mamelles.
En temps normal, la glande mammaire n'héberge aucune flore. Le lait contenu est
physiologiquement stérile. Le systéme immunitaire n'est donc pas en permanence stimulé par
le contact d'antigénes étrangers[43].
La mamelle dispose, pour lutter contre les agressions microbiennes, de défenses passives
constituées d'édéments physiques et de défenses actives stimulées par l'infection. Ces
meécanismes sont influencés par e statut hormonal et nutritionnel de I'animal, par sa génétique
mais également par la virulence des agents pathogeénes.

|1.4.a.1) Défenses passives

Le premier obstacle a la contamination de la glande est constitué par le trayon : la

contamination de la glande mammaire se faisant par le cana du trayon, celui-ci est donc la
premiere ligne de défense [87]. La quantité de kératine produite par les cellules du trayon est
directement liée avec les mécanismes de régulation de la contamination [27]. Le sphincter du
trayon maintient le canal fermeé entre les traites.
Enfin, le flux de lait est un moyen mécanique d'édimination des germes [43, 87]. Aussi, la
fréguence de traite a une influence sur I’apparition de mammites pour I'éimination des
bactéries avant qu'elles ne se fixent et se multiplient. Pour autant, les différentes études
portant sur la suppression d'une traite par semaine (le dimanche soir) n'ont pas montré
d altération de I’ état sanitaire de la mamelle par rapport au lot témoin d’un méme éevage.
Ces études ont été réalisées chez la vache laitiére [33, 109] et chez la brebis [23, 57] et ont
révélé une perte de production de matiere grasse et de matiére protéique globales sur la
lactation mais pas d’augmentation d’incidence des mammites cliniques. Seules des analyses
au Cdifornia Mastitis Test [57] ont éé effectuées pour la recherche des mammites
subcliniques. Aucune analyse bactériologique n'a été réalisée. Les auteurs ayant montré une
perturbation de la sécrétion laitiere jusgu’ a trois jours apres la suppression de la traite, des
investigations complémentaires sont nécessaires pour juger des réelles conséguences
sanitaires.
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11.4.a.2) Défenses a médiation humorale

Elles reposent sur les protéines excrétées par la glande mammaire :
S systéme du compl ément, toutefois son activité est assez faible [99].
S systeme lactopéroxydase, enzyme synthétisée par I'épithélium mammaire. 1l permet la
production de métabolites inhibant la croissance des bactéries [27].
S lysozyme, synthétisé localement ou provenant de la circulation sanguine. Son role n'est pas
clair mais sa concentration augmente lors de mammite [43].
S immunoglobulines qui ont une fonction de reconnaissance des antigénes et d'initiation des
systemes de défense cellulaire comme |la phagocytose. Elles sont issues de la circulation
générale (IgG) ou d'une production locale (IgM, 1gA). Lors de I'inflammation, les réactions
vasculaires entrainent un afflux des 1gG qui contribuent a enclencher les systémes de défenses
cellulaires[43].

I1.4.a.3) Défenses a médiation cellulaire

Le processus dinflammation provoque une diapédése des cellules immunitaires

sanguines. Celles-ci vont largement contribuer a endiguer l'invasion bactérienne. Les
polynucléaires sont activés par les agents pathogenes via les 1gG. Par leurs propriétés
phagocytaires et bactéricides, ils sont I'édément majeur du contréle de l'infection mammaire
[43, 87].
Le phénoméne d'éection du lait contribue a un apport constant de polynucléaires dans la
glande et facilite I'dimination des polynucléaires morts, évitant ains le relarguage de
substances toxiques dans le parenchyme mammaire. Aussi, une traite fréquente lors de
mammite clinique est favorable au bon fonctionnement du systeme immunitaire [87].

11.4.b.1) Race

Les chévres fortes productrices comme les Alpine et les Saanen sont plus sensibles
aux mammites, a la différence des races rustiques, présentes par exemple dans les pays du
Maghreb [40].

11.4.b.2) Stade de lactation

Contrairement aux observations réalisées chez la vache, on n'a pas montré
d’ augmentation de I’incidence des mammites en peéri-partum [16]. Des investigations
conduites au Maroc montreraient une plus forte incidence au 5°™ mois de lactation [40]. Une
étude de de Cremoux sur plus de 1000 chevres réparties dans 8 troupeaux des Deux-Sevres
[29] rapporte une constante progression du niveau d'infection par les staphylocoques a
coagulase negative au cours de la lactation. La proportion de mammites & SCN passe de
39,2% a50,5% entre le début et lafin de la campagne de traite.
De plus, la prévalence des infections est plus importante chez les chévres a lactation longue
[45]. Ceci peut sexpliquer par |'absence de repos de la glande mammaire mais auss par
['absence de tarissement, période favorable a I'élimination des bactéries présentes dans la
mamelle.

On notera ici un point particulier en ce qui concerne les mammites précoces chez les
primipares. En effet, les éleveurs bovins, ovins et caprins rapportent des cas de mammites
cliniques des la mise bas (parfois méme avant) sur les primipares, qui sont sensées avoir une
mamelle saine, puisque le canal du trayon n'ajamais été ouvert. Une étude sur I'espece bovine
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a été menée pour essayer de cerner les facteurs de risques d'apparition de ces mammites bien
particulieres [107]. Chez la vache, elles sembleraient étre souvent dues a des staphylocoques
non aureus ; elles sont peu persistantes sauf dans certains cas graves. Les facteurs de risques
évoqués dans cette enquéte sont la tétée entre génisses, un véage difficile, des transitions
alimentaires mal conduites, des problemes d'hygiene du logement. Cependant, aucun facteur
ne se démarque vrament. On ne sait pas non plus comment ces génisses peuvent se
contaminer. Cette observation n'a pas été étudiée chez les petits ruminants. Il serait toutefois
intéressant d'évaluer les conséquences de ces mammites a la mise bas et d'en rechercher
['origine.

11.4.b.3) Numéro delactation

La prévaence des infections mammaires augmente avec le numéro de lactation [16,
37, 40]. Sur 1000 chevres prélevées dans 8 troupeaux différents [29], 47% des chévres en
premiére lactation avaient une mamelle saine bactériologiquement contre 20% des chévres en
5°" |actation et plus. Parmi les chevres infectées par des staphylocoques non aureus, les
proportions de chévres au dela de la 3°™ |actation étaient plus élevées que dans I’ ensemble de
la population. Les chevres de plus de 4 |actations étaient majoritaires dans les atteintes par des
pathogénes majeurs.
Différents auteurs ont montré qu'une augmentation de la proportion des primipares dans un
troupeau saccompagne dune augmentation significative du pourcentage de chévres
présumées saines et d'une diminution du pourcentage des chevres présumeées infectées [28,
70].
Par rapport au statut CAEV, l'infection étant irréversible, plus on avance dans les lactations,
plus on ade chevres séropositives [90].

11.4.b.4) Conformation et éat dela mamelle

A la différence de |’ espéce bovine, aucune éude ne porte sur la conformation de la
mamelle chez la chevre, le schéma de sélection étant plutbt orienté sur la production et les
taux de matiére du lait [21]. On pourrait proposer certains critéres concernant la conformation
du cana du trayon (diametre, élasticité du sphincter) et son fonctionnement (flux de lait,
renouvellement des cellules kératinisees de |’ épithélium) [16].

Nous avons vu ci-dessus que la peau |ésée des trayons était un réservoir de germes,
aussi, ce facteur est important a prendre en compte dans la circulation des infections
mammaires au sein d' un élevage. Ces |ésions sont, chez la chévre, plutét d’ ordre infectieux :
staphylococcies cutanées, ecthyma, papillomatoses [16]. On a également des traumatismes
physiques: gercures, blessures, Iésions dues aux manchons trayeurs (éversion du cana du
trayon, micro-hémorragies, congestion). Les anneaux de compression sont moins fréguents
gue chez la vache en raison de la conformation du trayon [58]. Certaines |ésions entrainent
une modification anatomique du canal du trayon qui peut rendre latraite impossible.

11.4.¢c) Facteurs de variation liés au milieu

Etant donné la prédominance des mammites de traite chez la chévre, ces facteurs
seront surtout en liaison avec les opérations de traite.
Afin de mieux comprendre les contraintes subies par le trayon lors de la traite, arrétons-nous
un instant sur le fonctionnement de la machine a traire. La Figure 3 ci —dessous rappelle le
circuit d'une machine atraire classique avec un lactoduc.
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Figure 3: exemple de circuit de machine a traire avec lactoduc [42].

Pendant latraite, on adeux phases : [94]

A une phase de succion : quand le manchon est ouvert le lait coule sous I’ action du
vide, créé par une pompe.

C une phase de massage avec manchon fermé servant a décongestionner le trayon.
Lalymphe et le sang sont a ce moment aspirés vers |'extrémité du trayon [17, 42].

Ces phases se succedent tout au long de latraite avec un rapport variant selon lesinstallations.
Le trayon subit donc un stress mécanique résultant de trois forces [42, 58] :

a force de compression lors de la phase de massage, exercée par le manchon ferme.
Elle est destinée a décongestionnner |e trayon.

a force d’ arrachement due au passage du lait dans|e cana du trayon.

a force de succion de I’ embouchure du manchon au niveau de la racine du trayon. Le
trayon est donc aspire et peut s allonger de 40 a50%. A ce stade d’ allongement, |a peau et les
couches fibreuses ne sont plus élastiques ce qui engendre des contraintes maximales. Par
contre, les couches sous-jacentes peuvent encore s étirer pour favoriser I’ ouverture du canal
du trayon.

I1.4.c.1) Facteurs concernant lamachineatraire

Nous alons récapituler ici les points importants dans I’installation de traite pour les
infections mammaires aussi bien bactériennes que virales :

S niveau de vide: celui-ci doit étre adapté a un bon écoulement du lait sans accentuer

la force de tonte [16, 58]. Les recommandations sont autour de 38 a 44kPa en fonction de la
ligne du lactoduc (haute ou basse) [61]. Si le niveau de vide est trop bas, cela conduit a un
mauvais écoulement du lait et donc a une traite humide. Sil est trop éleve, cela conduit a une
congestion des trayons.
Il doit é&re maintenu aussi stable que possible pendant la traite, grace a un régulateur. Les
variations sont de types cycliques (selon la phase de pulsation) et acycliques a chague fois
gu'une entrée d'air se produit dans l'installation (pose ou dépose du faisceau, glissement de
manchons). Ces variations sont influencées par de nombreux paramétres liés a la conception
de la machine mais aussi a la technique de traite [47]. La réserve réedlle est un volume d'air
servant a compenser les entrées d'air occasionnelles pendant la traite. Son calcul doit tenir
compte des spécificités de I'espece caprine, de la technique de traite (nombre de trayeur,
nombre de postes de traite, type de faisceaux trayeurs, présence ou non de dépose
automatique). La pompe a vide seradonc a adapter [17].
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S fréquence de pulsation : elle permet de réaliser I'alternance entre les phases de
massage et de succion. On recommande des fréguences alant de 80 a 90 pulsations par
minute [61].

S rapport de pulsation : le rapport conseillé entre |a phase de succion et de massage
est de 60/40[17, 61].

S états des tuyaux et du lactoduc : ils sont a vérifier régulierement pour éviter toute
stagnation ou reflux de lait dans les canalisations [35]. Le diamétre du lactoduc doit étre
adapté a la production du troupeau pour éviter les engorgements. Les problémes peuvent
survenir lors de passage d'un équipement simple a double quais sans changement de lactoduc
[42].

S diamétre du tuyau d’évacuation du lait : celui-ci doit étre de taille suffisante pour
eviter la traite humide et les phénomenes d’'impact [35, 58]. Le volume de la griffe doit
également étre adapté a la production et maintenir un niveau de vide suffisant. L'entrée d'air
de la griffe est a vérifier régulierement car elle peut se boucher [42]. Le diamétre du lactoduc
sera également a calculer en fonction de la pente du lactoduc et du nombre de postes de traite
et donc du volume de lait circulant [17].

S état et taille des manchons: ceux-ci doivent étre adaptés aux mamelles de chévre;
en effet des manchons de diamétre trop important vont grimper sur lamamelle en fin de traite
car le trayon s amincit. 1ls risquent alors de créer des |ésions a la racine des trayons [58]. Ils
doivent étre en bon état, ni craquelés, ni usagés [94]. On recommande leur remplacement tous
les ans. Leur nettoyage doit étre réalisé aprés chaque traite & une température adaptée : |’ eau
trop chaude a tendance a déformer I’embouchure, trop froide elle ne permet pas un bon
nettoyage [58].

La consistance des manchons est également importante : un manchon souple peut donner des
éversions du cana ; un manchon trop dur peut entrainer des |ésions de la peau du trayon.

L’ entretien de I’ install ation de traite, présentée succinctement dans le Tableau |11, passe par un
nettoyage régulier et un contrdle annuel par une entreprise agréée.
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Tableau |11 : opérations a effectuer sur la machineatraire [61].

Fréquence pompea | canalisation | régulateur a | pulsations pulsation tuyaux a manchons lactoduc réception
vide avide et poids a pneumatiques | éectronique lait
intercepteur ressort apiston électrique
tousles 8 niveau
jours d'huile
tousles 15 nettoyage a
jours lalessive
tous les nettoyage nettoyage nettoyage démontage
mois relais
tousles 3 tension de
mois lacourroie
tousles 6 changement nettoyage démontage
mois membrane maitre
touslesans | changement changement | changement
delameéche

contréle de lamachine une fois par an par un technicien spécialisé
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I1.4.c.2) Facteursconcernant la technique detraite

La traite doit se passer dans le calme afin d'assurer le confort des animaux et les
meilleures conditions de travail au trayeur [58]. La conception de I’ installation joue beaucoup
sur I’ambiance de la traite. Les animaux doivent pouvoir entrer et sortir facilement, sans
bousculade, et bénéficier de la place nécessaire. Les demi-tours sont a éviter, on préférera une
sdle de traite avec entrée et sortie différenciées. On fera également attention aux courants
électriques baladeurs le long des masses métalliques car ils rendent les animaux nerveux et
craintifs [58]. L’installation de traite doit étre la plus pratique possible pour le trayeur : quais
de traite a hauteur de bras, limitation des déplacements [58, 61]. Latraite se passera d’ autant
mieux que le trayeur est bien ason aise.

Différents modeles d'installation sont possibles pour satisfaire a de bonnes conditions de
travail : salle de traite en épi, en roto, quais de traite dans la chévrerie... . Le choix seraafaire
en fonction des possibilités financieres et matérielles de I’ élevage.

Certaines pratiques sont a éviter :

S la surtraite: laisser du lait dans lamamelle alafin de la traite 0’ est pas du tout un
probléme. Pour s’ en convaincre, il suffit de penser aux femelles allaitantes qui sont tétées 10 a
12 fois par jour par leurs petits, a chaque fois sans vidange totale de lamamelle.

Le temps d'écoulement moyen du lait d'une chévre adulte est de 120 secondes, avec un temps
de latence avant le début de I'écoulement de 16 secondes environ [18]. Le plus souvent, la
surtraite est due a un trop grand nombre de poste pour le trayeur, celui-ci n'a pas le temps de
soccuper correctement de chacun. 12 postes par trayeur est une limite a ne pas dépasser sauf
en cas de systéme de dépose automatique qui affranchit alors I'éeveur d'une partie du travail.
La surtraite est toutefois difficile a maitriser étant donné les différences de cinétique d'éection
du lait observées entre les chevres [18]. En effet, st 60% des chevres ont une élimination
réguliere du lait sur environ 150 secondes (Figure 4), il y a 20% des chevres qui ont une
élimination beaucoup plus rapide, en 90 secondes (Figure 5). Chez ces chevres, la surtraite est
donc beaucoup plus fréguente, y compris avec un systeme de dépose automatique qui est
réglé sur un temps de traite standard.

1.200 T T 1.6
1.000 — : +1.4
—~ ' —débit (I/ min) L1
£ 0.800 4
£ —lait (D) o
= 0.600 T08 £
+= 4 O
8 0400+ 0.6
o] +—0.4
0.200 + 0.2
0.000 L | I | | { f 0
0 40 80 120
temps (5)

Figure 4: exemple de cinétique d'une chévre avec peu de surtraite[18].
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Figure5: exemple de cinétique d'une chévre avec beaucoup de surtraite [18].

S I’égouttage ou extraction du lait en fin de traite par |égere pression sur la griffe :
cette pratique permet certes de récolter un peu plus de lait, mais le bénéfice est moindre en
comparaison des risques de circulation de germes par |le phénomene d’ impact.

S mauvaise dépose du faisceau trayeur sans arrét préalable du vide provoquant ainsi
des phénomenes d impact. Ce probléme peut étre résolu par I'utilisation de machines a
décrochage automatique ou d'une pince placée sur le tuyau de vide de la griffe [4, 16, 18, 35].

S distribution de concentré: celle-ci est déconseillée pour les concentrés sous forme
de farine car elle entraine une ambiance poussiéreuse en sale de traite propice aux
contaminations.

De ces facteurs concernant la machine a traire et la technique de traite résultent
différentes lésions potentielles du trayon telles que congestions, anneaux de compression,
pétéchies, éversion ou hyperkératose du sphincter, ulcérations.

[1.4.c.3) Conduite du troupeau

Cela concerne divers aspects des méthodes de I’ éleveur dans la gestion de son élevage.
Il apparait, selon une éude menée par de Crémoux [28], que le niveau d'infection serait plus
élevé au sein des troupeaux désaisonnés (mise bas a |I'automne) que chez les troupeaux avec
une conduite plus classique (mise bas au printemps). Les taux de guérison y seraient
également moins bons. Ceci pourrait sexpliquer par une pression dinfection continue toute
I'année dans les élevages en désaisonnement, car généralement ces troupeaux ont des mises
bas a |'automne pour les multipares et au printemps pour les primipares. On aurait donc plus
d'infections en début de lactation puisque les chévres venant de mettre bas sont mélangées
avec les autres plus avancées dans |a lactation.
Les conditions d'élevage des chevreaux sont tres importantes pour les risques de transmission
du CAEV et donc pour |'apparition de mammites virales. Un contact étroit et répété avec le
virus favorise la contamination, comme c'est le cas des chevreaux trés exposés par la
consommation de lait et de colostrum. La pratique de traire le colostrum puis le lait et de les
redistribuer en mélange, contamine un grand nombre de chevreaux [13].
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[1.4.c.4) Alimentation

Il est certain que des chévres atteintes de troubles métaboliques liés a |'aimentation
(comme l'acidose, I'alcalose, 1a cétose) sont perturbées et plus sensibles aux infections. Ces
troubles ne sexpriment pas forcément par des symptémes brutaux mais parfois on observe
seulement une légére baisse de production. East et a. [39] ont démontré |'éévation des
numérations cellulaires liées a des forts taux dinfections mammaires chez des chévres
présentant un déséquilibre alimentaire. Cette observation a été effectuée en particulier lorsque
les apports énergétiques ne sont pas adaptés aux apports azotés. Ceci peut étre le cas lors de
distribution de concentrés a volonté ou lorsgque les apports en fourrages au paturage ne sont
pas bien évalués.

On rappelle que les apports devront étre calculés selon le modéle :

PDIN-PDIE < 14*UF et PDI < 150 UF
avec PDI = Protéines Digestibles | ngérées en grammes selon I'apport d'azote (N) ou d'énergie (E)
UF = Unité Fourragére

11.4.c.4.b) Carences en oligo-él éments et vitamines

Les carences en phosphore et en zinc sont connues pour étre une cause de mammite
chez les brebis laitieres [95]. Elles engendrent des baisses dimmunité. Leurs effets
spécifiques sur les infections mammaires de la chévre n'ont pas été étudiés.

Il semblerait que la carence en vitamine A puisse avoir un effet sur la sevérité des
mammites chez la vache [43]. Ce type de carence intervient essentiellement en fin de période
hivernale, lorsgue les réserves de vitamines A du foie ont été utilisees et que I'aimentation a
base de fourrages séchés ou de mai's ne couvre pas les besoins [48].

Le bon fonctionnement du systeme immunitaire dépend de la vitamine E et du
sélénium. Ces deux ééments interviennent dans les capacités phagocytaires des
polynucléaires, sur les médiateurs de I'inflammation et sur la synthése des immunoglobulines
qui sont autant de mécanismes de défense de la mamelle. Or |es ruminants sont dépendants de
leur alimentation en ce qui concerne la vitamine E et le sélénium, car ils ne peuvent les
synthétiser eux-mémes. La source principale de vitamine E est constituée par les fourrages,
mais leur longue conservation (séchage, ensilage) ne permet pas toujours d'obtenir des taux de
vitamine E suffisants dans la ration. L'apport en sélénium dépend également des fourrages et
donc de sa teneur dans les sols. Les carences en vitamine E et sélénium sont donc possibles
voire courantes chez les ruminants qui ne regoivent pas de supplémentation [48, 117].

Des études menées aux Etats-Unis [2, 3] ont montré une moindre efficacité des
leucocytes chez les chévres carencées en sélénium. En effet les leucotriénes BL, qui sont des
meédiateurs de I'inflammation impliqués dans le recrutement des polynucléaires pour le tissu
mammaire, utilisent le sélénium pour leur fonctionnement gréace a une enzyme : la glutathion
péroxydase. La diminution d’ activité de cette enzyme chez les chevres carencées entraine une
baisse du chimiotactisme des polynucléaires. Une relation entre I'activité de la glutathion
peroxydase et les numérations cellulaires du lait a é&é démontrée[2].

Taquet [117] a mené une éude dans un élevage caprin des Deux-Sévres ain d'observer les
effets sur les infections mammaires lors de la période séche, d'une supplémentation en

recherches dans cette direction.
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|[11) Pathogénie

Nous étudirons ici les interaction entre les agents pathogénes et I'organisme : lorsque
I'agent responsable de I'infection mammaire a pénétré dans I'organisme, quelle est son action ?
Comment I'organisme réagit-il ? Quelles sont les conséquences de ces mécanismes sur la

production laitiére ?

I11.1) Réaction de |'organisme

le processus

d'inflammation

L’infection par un pathogene conduit a une destruction des cellules de laglande. On a
donc libération de constituants et de fractions cellulaires, ce qui provoque une inflammation.

Traumatisme Invasion
mécanique microbienne

Agression des
tissus

A 4

Libération de médiateurs
del'inflammation

A 4 A 4

A

h 4

Syndrome Douleur Afflux sanguin et Ouverture des
fébrile & perméabilité vasculaire passages
intercellulaires
A A v A
Infiltration Rougeur, Sensibilisation & abumine, Na...
leucocytaire tumeur, chaleur des & production, lactose
lymphocytes
A
Dégradation
tissulaire et
& production

Figure 6 : modéle de laréponse inflammatoire dansla glande mammair e et conséquences sur la
production [43].
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L'inflammation [91] correspond a:

S des réactions vasculaires : phénomenes de congestions active et passive sous
I'égide de médiateurs tels que I'histamine, la sérotonine et les interleukines.

S des réactions cellulaires : la vasodilatation et la production de médiateurs
engendrent la migration de leucocytes vers les tissus (ou diapédese). Ces cellules sont
essentiellement des polynucléaires dont le mode d'intervention est la phagocytose.

Cette étape dépend de I'espéce voire de la souche bactérienne en cause, mais
également des capacités de défense individuelle. Soit les leucocytes arrivent assez t6t aprés
I"infection et en assez grand nombre pour combattre les agents pathogénes et il y guérison
rapide. Soit les leucocytes ne sont pas en capacité de répondre al’ agression et |’ inflammation
se poursuit [60]. Ces mécanismes sont récapitulés dans la Figure 6. L'évolution de la réaction
de I'organisme sefait différemment selon les agents pathogenes.

En ce qui concerne les mammites subcliniques en lactation, 75 a 82% des infections a
staphylocoques a coagulase négative persistent pendant toute la durée de la lactation ; ces
valeurs vont de 73 a 78% pour les infections a Staphylococcus aureus [29, 70, 97, 98]. Au
tarissement, 20 a 45% des infections a staphylocoques a coagulase négative sont éiminées
sans traitement. [29, 70, 97, 98] |l est tres rare qu’ une infection a pathogene majeur guérisse
spontanément [16, 70].

[11.1.b) Infection virale

Le mode de propagation de I'infection est typique de celui de lafamille des lentivirus :
la maladie commence de maniere insidieuse aprés une longue période d'incubation (plusieurs
mois a plusieurs années) puis progresse lentement vers la destruction de nombreux
meécani smes organiques qui aboutit toujours alamort del’animal.

Tout d'abord, le virus se multiplie localement au site d'entrée puis passe dans la circulation
sanguine, les organes hématopoiétiques et le systeme lymphatique. Les cellules de la lignée
monocytaire sont le site préférentiel de multiplication du virus[59].

La longue persistance du virus dans I'organisme s'explique par sa faible expression et par ses
capacités d'échappement au systéme immunitaire de I'néte. Quels que soient les organes
cibles, on retrouve toujours le méme type de lésion avec une infiltration et une accumulation
de cellules mononucl ées détruisant le tissu et rendant son fonctionnement difficile.

Les lésions engendrées par le lentivirus CAEV sont donc inflammatoires, chroniques et
irréversibles.

[11.2) Conséguences de I'inflammation mammaire
sur la production laitiere

Les mammites cliniques et subcliniques se traduisent par une inflammation de la
mamelle et donc par une éévation du nombre de cellules dans | e lait. Aussi, dans les diverses
études réalisées, on utilise les numérations cellulaires comme indicateur de I’inflammation
(voir V.2.b.1) Critére cellulaire ). C'est pourquoai, ici, I'indicateur de I’infection mammaire
pour évaluer les pertes de production est représenté par les numeérations cellulaires.

Cette inflammation provoque d’ autres modifications (Figure 6) [43, 53, 79] :

S une diminution de la quantité de lait produite
S une diminution de la synthése des éléments nobles du lait (lactose, lipides, caséines)
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S une augmentation de la filtration et donc une augmentation de la teneur en protéines
solubles et des minéraux (chlorures, ...).

technologigue du lait

Presgque la totalité du lait de chévre est utilisée pour la transformation en fromage, que
ce soit une transformation industrielle ou fermiere [20]. Aussi, les qualités fromageres du lait
sont-elles trés importantes. Elles sont représentées par les taux de protéine et de matiére
grasse fromageables. Or, l'infection mammaire provoque une perturbation de l'activité
sécrétoire de la glande. Lors d’ une inflammation de lamamelle, on a:

S une protéolyse endogéne des caséines par les plasmines et les enzymes des cellules
de I'inflammation [89]. Chez la vache, ce phénomene se retrouve pour des comptages de
quartier supérieur a 1 500 000 cellules par mL [83]. De plus, ces enzymes passent d un
quartier infecté a un autre non infecté pour lequel le comptage de cellules somatiques était
bas; la perméabilité de la barriere épithéliale est donc affectée, celle-ci laissant passer des
composants du sang. Aussi, si un seul des quartiers est bien infecté, c’est la production de
tous les quartiers qui est affectée.

S une baisse de la synthese de certains composés. Chez la vache [83], on a une
baisse de 17% de la teneur en lactose lors d une infection a Staphylococcus aureus, une
diminution globale du taux de caséines de 16 a 20% selon les quartiers (soit 4,6 g/L de
pertes).

Les étapes de la fabrication du fromage qui pourraient ére influencées par la qualité du lait
(notamment le taux de protéines coagulables) sont I’emprésurage et le caillage. La présure a
en effet besoin des caséines du lait pour former le caill€[93].

La qualité du lait pourrait donc avoir une incidence importante sur les parametres de
coagulation et de présure. Sur le lait de vache, Michelutti [83] a constaté une baisse du
rendement fromager : la production de caillé est globalement réduite avec un lait de mammite
et donc le temps de coagulation augmente. Une addition de 10% de laits de mammites
subcliniques dans | e lait de cuve provogue une chute de rendement de 1%.

Dans une étude menée par Baudry sur 15 000 chevres de Vendée inscrites au controle
laitier [6], I'inflammation mammaire provoque une diminution de la sécrétion lactée et
parallélement une baisse des matiéres utiles produites (jusqu’a 8kg pour la matiere grasse et
5,5kg pour la matiére protéique de pertes chez les chévres a numérations cellulaires élevées).

Tableau |V : relations entre la moyenne géométrique des NCI (en millierspar mL) et la composition du
lait [6].

nb de

chevr | (kg) | écarts | (g/kg) | écarts | (kg) | écarts (g/kg) | eécarts
s (%) (%) (%) (%)
0-200 | 235 | 255 0 32,3 0 22,1 0 28 0
200-400 | 2169 | 23 -9,8 31,8 -1,6 20,3 -8,5 28 0

400-800 | 6070 | 21,8 | -145 31,2 -34 196 | -116 27,9 -0,4

800-1600 | 7841 | 20,5 | -19,6 31,1 -3,7 18,6 | -159 28,2 + 0,6
1600-3200 | 4291 | 191 | -251 30,8 -4,6 17,8 | -19,6 28,6 +2

>3200 1054 | 175 | -314 30,6 -5,3 166 | -24,8 29,1 +39

Le taux butyreux a donc tendance a chuter (- 5,3% pour les chévres dont les
numérations cellulaires sont supérieures a 3 200 000 cellules/mL par rapport aux chévres
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inférieures a 200 000 ¢/mL). Par contre le taux protéique se maintient, ce qui peut étre
expliqué par la filtration accrue de proténes solubles (Tableau 1V). Ces protéines solubles
rentrent en compte dans le calcul du taux protéique mais ne sont pas comptabilisées dans les
matieres protéiques utiles. En effet, ces protéines vont partir avec le petit lait lors de la
fabrication du fromage [93].

Une étude chez la chévre [52] a comparé les différences entre des laits de mélanges a
taux cellulaires bas ( < 700 000 cellules/mL), a taux cellulaires moyens ( entre 1 300 et
2 300 000 cellules/mL) et ataux celulaires élevés ( > 2 300 000 cellules /mL). Elle n’a pas
montré de variation significative en ce qui concerne la quantité de lactose et de matiere
grasse. La quantité de matiere protéique s est révélée plus élevée dans le lait ataux cellulaire
éleve, ceci s expliquant par un taux de protéines solubles important [22].

Les rendements fromagers n’éaient pas significativement différents dans les trois lots : les
variations dans |'aptitude a la coagulation ne peuvent étre mises en relation avec les taux
cellulaires. La quantité d'acide lactique produite était similaire dans les trois lots. Toutefois,
I'activité enzymatique des différents laits n'a pas été mesurée ; elle pourrait avoir une
incidence sur |es caractéeres organol eptiques du fromage.

A linverse, Le Mens et a. [62] ont éudié |e temps de coagulation de laits issus d'un groupe
de 16 chévres saines d'une part et de 16 chévres infectées d'autre part. Ils ont démontré une
aptitude a la coagulation plus rapide pour le lait des chévres saines. Toutefois ces mesures
sont & nuancer car elles sont intervenues sur du lait sélectionné de chévres saines ou infectées.
Les conséguences sur du lait de mélange avec des dilutions importantes du lait issu de
mamelles infectées n'ont pas été évaluéesici.

Il est probable que les conséquences de I'inflammation mammaire sur la qualité de production
soient négligeables dans un lait de grand mélange. Toutefois, cela peut Savérer problématique
pour le producteur fermier en cas de prévalence élevée des infections mammaires.

Les pertes de production liées aux mammites cliniques sont bien connues par les
éleveurs (agalactie, perte de lafonctionnalité de la mamelle voire mort de I'animal). Toutefois
nous allons voir que les pertes moins évidentes dues aux mammites sub-cliniques ne sont pas
négligeables.

[11.2.b.1) Production journaliere

Les producteurs de lait et de fromages de chévre sont évidemment tres intéressés par
cet éventuel lien entre les infections de la mamelle et la production. En effet, S'il existe, cela
veut dire que I’ @eveur a, dans son troupeau, des chévres dont I’ infection ne se traduit pas par
des symptdmes autres qu’ une baisse de production.

Une premiere éude de 1994 [5] portant sur les résultats de production laitiere
journaliére de 15 000 chevres de Vendée a comparé les chevres ayant les numérations
cellulairesles plus élevées (dernier quartile) et celles ayant les numérations cellulaires les plus
basses (premier quartile). Les pertes ont atteint 0,1kg de lait par jour sur les 50 premiers jours
puis 0,46kg par jour du 50°™ au 200°™ jour chez les chévres a numérations cellulaires
élevées. La perte de production cumul ée représentait donc 74kg de lait pour lalactation.

[11.2.b.2) Production sur 200 jours

L’intensité de I'inflammation de la glande mammaire a éé évaluée a partir de la
moyenne géométrique des numeérations cellulaires mensuelles des 7 premiers mois de
lactation dans 254 élevages, soit 21 457 chevres [31]. Six classes de numérations ont été
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définies: de 0 2200 ; 200 4400 ; 400 2800 ; 800 a1 600 ; 1 600 &3 200 et supérieur a 3 200
(en milliers de cellules par millilitres).

Si la classe de référence est celle de 0 a 200 000 cellules par mL, les pertes ont varié de 66kg
a218kg delait sur lalactation plus on progresse dans les classes de numeérations cellulaires.

Si la classe de référence est celle de 200 000 a 400 000 cellules par mL, les pertes ont varié de
14 kg a 193kg. Elles étaient systématiquement supérieures chez les multipares (Tableau V).
Cette opposition entre volume de lait et teneur en cellules peut ére qualifié d'effet dilution
[14] ; on peut supposer que deux phénomeénes entrent en jeu : d'une part la dilution des
cellules somatiques par le volume de lait dans les mamelles saines et d'autre part la perte
fonctionnelle liée aux souffrances cellulaires dans les mamelles infectées.

Les résultats confirment ceux obtenus en [5] par Baudry et al.

Tableau V : relations entre la moyenne géométrique des NCI (en milliers par mL) et la composition du lait

lait produit lait lait produit
en 200j s (%) produit (%) en 200j (%)
(kg) en 200j (kg)
(kg)
0-200 | 138 740,6 0 97 838,8 0 235 789,6 0
200-400 | 1004 655,3 -11,5 | 1165 791,3 -5,7 2169 723,3 -8,4
400-800 | 2217 641,4 -11,3 | 3853 759,1 -95 |6070 700,2 -11,3

800-1 600 | 1899 613,3 -16,4 | 5942 706,6 -158 | 7841 | 660,0 -16,4
1600-3200 | 709 589,2 -21,2 | 3582 655,3 219 | 4291 | 6223 -21,2
>3200 | 146 544,8 -27,6 908 598 -28,7 |1054| 5714 -27,6
6113 630,7 15547 724,8

Si on relie ces résultats aux seuils de numérations cellulaires qui ont servi a la graduation du
degré d'inflammation mammaire, les pertes de production moyenne a 200 jours de lactation
ont &é[5] :

S de 55kg pour les chevres a inflammation modérée (2 comptages supérieurs a
750 000 cellulessmL). Ces chévres étaient présumées infectées par des staphylocoques a
coagulase négative [29]. Dans |’ éude citée ceci concernait 47,2% des chevres.

S de 132 kg chez les chevres a fortes inflammations (3 comptages supérieurs a
1 750 000 cellules/mL). Ces chévres étaient présumeées infectées par des pathogénes majeurs.
Elles représentaient 12% des chevres.

V) Conséguences sanitaires

En plus des conséquences sur la quantité et la qualité de la production laitiére, les
mammites ont également des conséquences potentielles sur la santé du consommateur de lait
de chévre.

1VV.1) Conséguences indirectes des traitements de
mammites

Les traitements antibiotiques utilisés lors de mammites doivent |'étre en respectant les
délais d'attente préconisés par le fabricant ou, le cas échéant, par la réglementation
(prescription dans le cadre de la cascade). Ces délais d' attente peuvent aller jusqu’a 14 traites
aprés la fin du traitement. La chévre est une espece pour laguelle peu de médicaments
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possedent une Autorisation de Mise sur le Marché (AMM) ; ce ddlai de 14 traites, imposé par
la prescription hors AMM, est donc trés fréquent.
Les résidus antibiotiques retrouvés dans le lait posent de nombreux problémes :

S probléme de santé publique: une dose infinitésmae d antibiotique peut
provogquer chez certains individus un phénoméne de sensibilisation (surtout avec les
pénicillines) ayant des conséquences graves [20].

S probleme en industrie laitiére : les levains lactiques utilisés pour la fabrication du
fromage sont des streptocoques tres sensibles aux antibiotiques. La présence de résidus dans
le lait peut entrainer des accidents de fabrication tels que des retards d' acidification, la
sélection et la multiplication de germes gazogéenes dangereux pour le consommateur [20, 93].

Les laiteries ont donc mis en place un systéme de contrdle de la présence d'inhibiteurs
dans le lait collecté. Dans le cas d’ une découverte de résidus d’ antibiotiques, le lait en cause
est jeté et une visite est réadlisée par un vétérinaire afin de trouver I'origine de la
contamination. Si la situation se reproduit, la collecte est suspendue pour |'éeveur.

1V .2)Risques bactériens en santé publique

En plus des problémes de résidus d’ antibiotiques, le lait de chévre peut poser probleme
S'il est contaminé par des germes pathogenes. La plupart de ces contaminations ont lieu lors
de la traite et de la manipulation du lait, mais les germes présents dans la mamelle peuvent
étre occasionnellement al’ origine d’ accidents [93].

VI.2.a) Contamination par des staphylocoques

Seules les espéces de staphylocoques capables d'@aborer des entérotoxines sont
considérées comme pathogénes en hygiéne aimentaire. En effet, les souches de
staphylocoques animales n'affectent pas I'nomme, mais I'ingestion d'entérotoxines présentes
dans les aiments contaminés peut provoquer un syndrome gastro-intestinal ou Toxi-Infection
Alimentaire (TIA) a staphylocoques. Divers aliments dont les produits laitiers peuvent étre a
I'origine de I'entérotoxicose a staphylocoque [1, 82]. Les conséquences de ces toxi-infections
peuvent étre graves chez les jeunes enfants ou les personnes immuno-déprimées.

Saureus est la principal e espece entérotoxinogene. 1l sagit de la deuxieme espece bactérienne
en cause apres les saimonelles (14,8% des foyers de TIAC entre 1988 et 1997) [1]. Certains
auteurs ont décrit la production d entérotoxines par des especes de staphylocoques non aureus

[1].
IV.2.a.1) Cas de Staphylococcus aureus

Les souches de Saureus isolées dans le lait ne sont pas toutes entérotoxinogenes. Leur
pouvoir entérotoxinogéne varie selon le biotype des souches. 60 a 80% des souches de
biotype ovin-caprin produiraient une entérotoxine. Toutefois, le biotype humain semble le
plus largement incriminé lorsde TIA.

Une souche entérotoxinogéne peut produire de un a plusieurs sérotypes d'entérotoxine
(A, B, C, D, EouTSST-1) en quantité variable [12, 86].

Lors d’'une étude sur 30 souches de staphylocoques isolées a partir de lait de chévre
[26], on a identifié 14 souches de Saphylococcus aureus dont 70% produisaient une
entérotoxine (le plus souvent de type C). La contamination des produits laitiers par Saureus
peut sefaire par :
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S les manipulations humaines : en effet, les porteurs sains asymptomati ques
sont fréguents du fait du mode de vie de la bactérie. Celle-ci est présente sur la peau et au
niveau de la sphere oro-pharyngée. De plus, les infections cutanées a Saureus sont fréquentes
(abces, plaies suppurées) et ,si aucune précaution n'est prise pour limiter la contamination, le
risque est élevé.

S lesanimaux : lors de larécolte du lait, la contamination par Saureus peut se
faire a partir d'affections non spécifiques de la mamelle (plaies, gercures, vésicules,...) ou
bien a partir de lait d§a contaminé au sein du parenchyme mammaire lors de mammite (cas
qui nous intéresseici).

1V.2.a.1.b) Production d'entérotoxine

La production de latoxine se fait apres prolifération de Saureus dans I'aliment. Troisa
quatre heures a température ambiante sont nécessaires avant le début de la production.
Cependant, la toxinogénése nécessite des parametres d'environnement tres particuliers,
comme |le décrit |e Tableau V1.

Tableau VI : Quelquesfacteursinfluencant la croissance et la toxinogénése de S.aureus [82].

Facteur Croissance Production d'entérotoxines
température 6a46°C 10a45°C
température optimale 37°C 40°C
pH 4298 5a8
pH optimum 6a7 6,5a7
NaCl 0a20% 0a10%

NaCl optimum 0% 0%
Aw 0,83 40,99 0,86 20,99
Aw optimum > 0,99 > 0,99

Cette toxine est tres stable : elle résiste aux pH entre 2 et 10, aux enzymes gastriques,
aux hautes températures. Pratiquement, elle n'est pas complétement inactivée lors de la
pasteurisation. 1l faut atteindre la température de 104°C durant 80 minutes pour étre sir de sa
destruction [110]. Autrement dit, une fois la toxine produite dans I'aliment, il est tres difficile
de sen débarrasser en conservant les qualités organoleptiques de I'aiment. Ce probléme
concerne laproduction industrielle aussi bien que fermiere [19].

Latoxine agit sur les entérocytes du tractus digestif et au sein de |'organisme comme
un superantigene [41,82]. Aprés ingestion, I'incubation est de courte durée (2 a 6 heures) et
elle est suivie de vomissements, de coliques et de diarrhée. Cette toxi-infection, non
accompagnée de fiévre, évolue favorablement en moins de 24 heures. Quelques cas séveres
peuvent cependant nécessiter une hospitalisation.

Pour éviter celg, il faut agir avant la toxinogenese, c'est-a-dire limiter la contamination
par les staphylocoques et empécher la production de toxine. On peut donc détruire les
staphylocoques par la chaleur (cuisson ou pasteurisation) ou stopper leur multiplication
(température inférieure a 6°C). Le respect de la chaine du froid est donc essentiel dans la
prévention des TIA a staphylocoques.

Lors de production avec du lait pasteurisé, la seule possibilité de production
d'entérotoxines par Saureus d'origine caprine est une mauvaise réfrigération du lait entre le
moment de sa collecte et le moment de sa pasteurisation. Ensuite, il faudra de nouvelles
contaminations (d'origine humaine) pour avoir une production d'entérotoxines.
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Lors de production au lait cru, les paramétres de fabrication des fromages sont

favorables a la croissance de Saureus. Celle-ci se fait dans la cuve puis, si le pH ne descend
pas normalement, elle se poursuit durant le pressage voire |'affinage en cas de défaillance de
la flore lactique. Toutefois, les conditions environnementales sont rarement favorables a la
production d'entérotoxines. Cela dépend du type de fromage (caillé lactique ou a pressure)
[82,110].
Si le risgue de toxi-infections a Saureus a partir de produits laitiers existe, il est néanmoins
plus faible qu'a partir d'ceufs ou d'ovoproduits, de produits de charcuterie, de poissons ou de
volailles [1]. Sur les 478 foyers de TIAC déclarés en 1997, seuls 25 étaient dus a du lait ou
des produits laitiers.

V.2.a.2) Autres staphylocoques a coagulase positive

La production d'entérotoxines par les autres staphylocoques a coagulase positive est
variable : Shyicus n'en produit pas, mais Sintermedius peut en synthétiser [41]. De 5 a 40%
des souches de Sintermedius isolées chez le chien possedent les genes codant pour les
entérotoxines ou synthétisent in vitro ces entérotoxines. Les quantités d'entérotoxines
excrétées sont faibles en comparaison de celles excrétées par les souches entérotoxinogenes
de Saureus. Cependant, une fois introduite dans un aliment, une souche de S.intermedius peut
proliférer et excréter suffissmment d'entérotoxine pour étre a l'origine d'une toxi-infection
dimentaire. D'allleurs, une épidémie de toxi-infection alimentaire, due a souche de
Sintermedius produisant une entérotoxine A, a été décrite en 1991 en Cadifornie et au
Névada. Cette épidémie qui a concerné 265 individus, résultait de I'ingestion de margarine et
de beurre contaminés. Toutefois, on ne connait pas I’ origine de la contamination (humaine ou
animale) [41].

V.2.a.3) Staphylocoques a coagulase négative

Sedon Vernozy et a [121], il existe des souches de staphylocoques a coagulase
négative qui sont entérotoxinogenes. A partir de laits et de fromages de chevre, 187 souches
de SCN ont été isolées, dont 10 d’ entre elles produisaient une entérotoxine appelée E-like car
tres semblable au sérotype E synthétiseé par Saureus. Ces souches ont été précisément
identifiées, la production de |’entérotoxine a été mise en évidence par deux méthodes
immunol ogiques et |e géne codant pour cette entérotoxine a été identifié. 5,3% des souches de
staphylocoques a coagulase négative identifiées étaient productrices d'entérotoxines. C'est, a
notre connaissance, la seule éude qui comprend ces trois critéres vérifiant la production
d'entérotoxines par des staphylocoques a coagul ase négative.

Ces souches appartenaient aux espéeces Ssimulans, S.capitis, Slentus, Sxylosus et S.equorum.
Néanmoins, on ne peut encore dire les conségquences réelles de ces entérotoxines en matiere
de santé publique ; tres peu de cas d'intoxications alimentaires causées par des produits a base
de lait de chévre sont rapportés.

La différenciation entre germes pathogénes majeurs et mineurs prend ici toute sa signification
puisque Saureus, germe pathogéne majeur le plus fréquent, est le principal germe al'origine
d'accident sanitaire.

1V.2.b) Contamination par d’ autres germes

Dans la mamelle de la chévre, on retrouve rarement des germes tels que Escherichia
Coli ou Streptococcus de type D. Par contre on peut avoir desinfections a:

S Brucelles: on n'a pas forcément de mammites cliniques, le portage chronique est
long apres un avortement. Le risque est donc important dans les fromages frais au lait cru.
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Auss la réglementation est stricte sur ce point : pour la production de fromage au lait cru
I’ exploitation doit détenir une patente sanitaire qui comprend le statut indemne de brucellose.

S Salmonelles: la survie de ces bactéries est longue dans le lait et les fromages ;
Toutefois la contamination intra mammaire du lait suite a une mammite clinique ou
subclinique est rare (elle se fait surtout par des porteurs humains ou par I’ eau) [93].

S Bacille tuberculeux : I’excrétion est tres importante dans le lait lors d’infection.
Cependant, la tubercul ose est réguliérement contrdlée dans tous les troupeaux producteurs.

S Listériae: la contamination du lait se fait par les animaux porteurs sains. Le risque
existe lors de la consommation de produits au lait cru. Listéria provoque des symptdmes
neurologiques et génitaux chez les consommateurs sensibles (personnes jeunes ou agees,
femmes enceintes).

Ces germes trés pathogenes pour I"homme sont tres surveillés au sein des laiteries et des
fromageries industrielles comme fermiéres.

V) Diagnostic

Les conséquences économiques et sanitaires des infections mammaires ne sont pas
negligeables. Afin de lutter contre ces infections, il faut proposer aux éleveurs des moyens de
dépistage précis et faciles a mettre en cauvre. Or, les infections étant le plus souvent
subcliniques, elles passent inapercues; pour la plupart des éleveurs, mammite est encore
synonyme d’infection clinique, avec I'image d'une chévre abattue, en hyperthermie ne
produisant plus de lait. Pourtant, il existe des mammites cliniques dont les symptémes sont
plus frustres (induration de la mamelle, lait grumeleux), et surtout des mammites subcliniques
qui sont autant de causes d’ inflammation.

V.1) Diagnostic clinique

Il se réalise lors de mammites cliniques. On distingue les mammites d’ évolution aigué
et chronique.

Lors de mammite aigué |'anima peut présenter des signes géenéraux [91] :
abattement, hyperthermie, chute de la production. Ce type de mammite est généralement bien
reconnu par I'édeveur. L'animal est en anorexie et déshydraté. On a également des signes
d inflammation locaux :

S modification de la production lactée. En effet, lors de mammite, la synthese de
matiere noble par la mamelle diminue, la filtration des éléments sanguins augmente. La
mamelle est envahie par les cellules inflammatoires. Le lait prend donc un aspect épais et
grumeleux. L’ gection adu mal a se faire car le sphincter du trayon est obstrué par les caillots
de lait. Lors de mammite a germes autres que les staphylocoques, le lait peut prendre un
aspect jaune grumeleux (Arcanobacterium), ou verdatre (Pseudomonas). On peut également
avoir des sécrétions séro-hémorragiques.

S gangrene delamamelle lors d’infection clinique & Saureus : lamamelle est gonflée
et la peau peut prendre une couleur rouge a violacée.

S présence d' abces dans e parenchyme mammaire (Arcanobacterium)

S hypertrophie réactionnelle des ganglions rétro mammair es.

Slors de concomitance de symptdmes mammaires (induration, "pis de bois') avec
d'autres symptébmes comme des arthrites ou des pneumonies au sein de I'élevage, on pourra
penser a une expression clinique de CAEV [59, 90].




La mort peut survenir par intoxination. Si I'animal survit, il y a généralement perte des tissus
gangreneux et il devient une non-valeur économique.

Lors de mammite chronique, la palpation de la mamelle permettra de déceler des
signes d'inflammation locaux [56] :

S induration de la glande mammair e, nodules, abces, |ésions diver ses

Sdéséquilibre de la glande mammaire

S hypertrophie des ganglionsrétro mammaires.
La palpation se fait mieux sur des quartiers vides. Ces critéres ne sont pas forcément tous
présents ou détectables a chaque fois. Les déformations de la mamelle ont tendance a persister
d' une lactation a I’autre. Koehle [56] a dressé une grille de notation précise des criteres a
noter lors de palpation mammaire. Selon ses observations, une formation spécifique est
nécessaire afin d'acquérir une expérience dans cette palpation, et pour que les examens soient
répétables par différentes personnes. L'analyse des résultats d'une étude utilisant cette grille de
notation n'a pas permis la détection sensible et spécifique des chévres infectées (ni par des
pathogenes majeurs ni par des pathogenes mineurs). Toutefois, pour |I'éleveur qui n'est pas
inscrit au contrdle laitier, cette méthode permet de repérer les chévres qui ont des ncauds
lymphatiques rétro mammaires hypertrophiés, critére lié a l'infection mammaire par un
pathogene majeur. Si ce critére est retrouvé sur plusieurs examens distants de quelques mois,
lachévre est fortement suspectée d'infection mammaire.
Pour I'édeveur qui est inscrit au contréle laitier, une pal pation mammaire attentionnée tous les
deux a trois mois permet de rechercher avec plus de précision les chevres infectées par des
pathogenes majeurs : il sagit des chévres ayant des numérations cellulaires trés éevées et
présentant des nceuds lymphatiques rétro mammaires hypertrophiés.

Lors de mammites subclinigues, I'inflammation n'est pas détectable cliniquement
méme sil y a une diminution de la production lactée. Le diagnostic dépend donc d'examens
complémentaires.

V.2) Diagnostic expé&rimental
V.2.a) Diagnostic direct bactériologique

Il sagit du diagnostic de certitude de I’'infection de la mamelle puisgu’il met en
évidence la présence d' une bactérie dans le trayon, qui a un contenu stérile en temps normal.
De plus, cet examen permet de mettre en évidence le germe causant la mammite et donc d’en
adapter le traitement. Toutefois, cette méthode présente un codt et un délai d’ obtention des
résultats qui larendent inutilisable a grande échelle.

Rmq : cette partie ne concerne pas I’ é&ude de I’ infection par le CAEV.

V.2.a.1) Méthode

Le prélevement de lait doit étre réalise de maniere aseptique. En effet, toute
contamination extérieure nuira a I'isolement du germe éventuellement présent dans la
mamelle. Selon les cas, on réalise des prélevements sur une demi-mamelle ou on mélange le
lait des deux demi-mamelles. Pour étre rigoureux, seuls les résultats concernant une demi-
mamelle devraient étre pris en compte puisgu’il existe une barriére tissulaire entre les deux.
Le prélevement doit ensuite étre conservé entre 0 et + 4°C et étre anaysé dans les 24h au
laboratoire.
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Un examen microscopique permet d’identifier le genre de bactérie en cause, puis des
gal eries de tests biochimiques permettent I’ identification précise de |’ espéece.

V.2.a.2) Résultats

On déermine si la mamelle contient un germe ou pas. En |’absence d'isolement
bactérien, la mamelle est saine. Si on isole un germe dans I’une des demi-mamelle, la
mamelle est infectée.

On peut, sur le modele bovin, faire la dichotomie entre :

S une infection a pathogéne majeur, mamelle infectée par I'un de ces germes:
Saphylococcus .aureus, Escherichia Coli, Streptococcus sp, Enterococcus sp., Bacillus sp.,
Proteus sp., Arcanobacterium sp.

S une infection a pathogene mineur (staphylocoques a coagulase négative ou plutot
staphylocoques non aureus).

V.2.b)Diagnostic indirect

V.2.b.1) Criterecdlulaire

Les entreprises laitiéres ont commencé un suivi des numérations cellulaires sur les
laits de troupeau au début des années 1990, et les comptages cellulaires sont devenus
progressivement un critére de paiement. Au niveau européen, aucune décision n'a été prise
quant aux limites de numérations cellulaires des laits de tank, mais la directive 92/46 [119]
laisse entendre que de telles mesures pourraient entrer en vigueur. L’ ANICAP (I’ Association
Nationale de I’ Interprofession Caprine) a d ailleurs propose une grille de paiement qui tient
compte de ce critére comme indicateur des infections mammaires [24]. Cette grille s adapte
en fonction des productions régionales. Elle est évolutive : une fois que 70% du lait collecté
satisfera au critere cellulaire, celui-ci seraréévalué.

Les Etats-Unis ont, pour leur part, imposé un seuil limite de 1 000 000 de cellules/mL
pour le lait de tank. Une éude espagnole [88] a montré que |'application d'un tel seuil en
Europe conduirait au rejet du lait de 20% des exploitations pour I'ensemble de la lactation.
Cette éude a également montré la nécessité de tenir compte des variations saisonnieres des
taux cellulaires deslait de tank.

Les comptages de cellules somatiques sont sensés permettre le diagnostic épidémiologique
des infections mammaires. Toutefois, nous alons voir que de nombreux facteurs sont a
prendre en compte dans leur utilisation.

V.2.b.1.a) Originedescellulesdu lait

Les leucocytes sont présents dans le lait lors d’une inflammation de la mamelle (voir
[11) Pathogénie ). Ils incluent les polynucléaires, dont les neutrophiles sont de loin les plus
nombreux, les lymphocytes et les monocytes. Le réle de ces cellules est prépondérant dans le
dével oppement de laréponse immunitaire [43, 91].
Toute infection ou traumatisme provoque une inflammation et donc I’ arrivée des leucocytes
par voie sanguine. Le nombre de leucocytes et de cellules épithéliales dans un volume de lait
constitue la numération ou taux cellulaire du lait. On parle également de comptages de
cellules somatiques. Il est a noter que ce comptage n’est pas directement lié a I’ inflammation
de lamamelle (représentée, elle, par le nombre de leucocytes) [27].

La relation entre numération cellulaire totale et le nombre de leucocytes n'a pas éé établie
chez la chévre comme €lle I'a été chez la vache [65]. Des cdllules épithéliales se retrouvent
dans le lait : elles proviennent de la désquamation de la paroi interne de la mamelle et des
canaux galactophores. Chez la chévre, la sécrétion de lait est apocrine; les celules
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épithéliadles sont donc soit des cellules sénescentes de la paroi, soit des parties de cellules
secrétrices de taille équivalant aux autres cellules [27, 88, 104]. En conségquence, |e comptage
des cellules devra se faire uniquement avec une technique détectant I'ADN et non les
particules cellulaires, sinon les résultats seront faussement élevés [104]. Ceci est une
particularité de la chevre. Chez la brebis, par exemple, les particules cytoplasmiques sont en
proportion dix fois moins é evées [88].

D'aprés Bergonnier et al. [14], la corrédation entre infection et comptages cellulaires est plus
difficile a établir chez la chévre lors du début et de lafin de lalactation. Ce sont pourtant des
périodes-clés ou il est nécessaire de gérer la mise a la traite et I'élimination des infections
mammaires.

V.2.b.1.b) Méthodes de numération cellulaire

S Examen microscopique: c'est une méthode comparable a celle utilisée en
hématologie. Sa mise en ceuvre est fastidieuse. Elle est uniquement utilisée pour le calibrage
des appareils automatiques et pour identifier précisement les populations cellulaires [91].

S Le compteur de particule ou Coulter Counter : cette méthode est basée sur le
comptage des impulsions éectriques créées par le passage de particules entre 2 éectrodes.
Cette méthode ne permet pas de différencier les éléments nucléés des globules gras et des
parties de cellules excrétées par la glande. Aussi, les résultats des numérations cellulaires sont
beaucoup plus élevés que ceux obtenus par les méthodes de détection d’/ADN et peu corrélés a
lateneur en leucocytes du lait (seules cellules intéressantes car révéatrices de I'inflammation)
[104]. Elle est aujourd’ hui abandonnée [56, 91].

S Le compteur de type « Fossomatic » : I’ADN des ééments nucléés est coloré
spécifiguement grace au bromure d éhidium. Ces éléments sont ainsi repérés par une
fluorescence rouge lorsqu’ils sont éclairés par une lampe au Xénon. Leurs signaux permettent
de les dénombrer. Les bactéries et les déments anucléés ne sont pas comptés (I’ ADN des
bactéries ne renvoie pas une fluorescence assez forte). Cest la méthode la plus utilisee
aujourd’ hui car elle est automatisée et d’ un colt peu éevé. Les analyses peuvent étre différées
de quelquesjours si I’ échantillon est réfrigéreé et additionné d’ un conservateur [56].

Toutefois, elle ne permet pas de différencier les types de cellules.

S Le California Madtitis Test (CMT) est une méhode semi-quantitative de détection

cellulaire dans le lait. Elle Sappuie sur la visudisation des filaments d ADN dans
I’ échantillon. Sous I'effet d' un tensioactif, les cellules se rompent et I'’ADN est libéré. |l
forme alors un gel avec les globules gras du lait, visibleal’ cdl nu [88].
En pratique, ce test est réalisable par I'éeveur : il recueille 2mL de lait de chaque demi-
mamelle dans deux coupelles, dans lesquelles il goute le réactif en quantité égale. Le mélange
sefait par des mouvements de rotation de I’ ensemble. Apres une dizaine de secondes, on peut
noter laviscosité du mélange obtenu, selon le Tableau VII.

Ce test est a réaliser en milieu de lactation uniquement (mangue de précision aux
premier et dernier mois) et sur lelait du début de latraite [56, 92]. Il est souvent utilisé par les
éleveurs qui n’adhérent pas au contrdle laitier et qui désirent survelller |’ état des mamelles du
troupeau au cours de la lactation. Il permet de détecter rapidement des femelles
éventuellement infectées et de rechercher une cause de contamination au niveau de la
conduite du troupeau. Toutefois, il est peu précis et d utilisation subjective. Certains auteurs
mettent en avant son manque de sensibilité du fait des numérations classiquement plus
élevées chez la chevre que chez lavache [91].
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Tableau VI : Grilled'interprétation du CMT [84].

Note Aspect du mélange Interprétation

0 Pas de précipité, aspect huileux Négatif

+/- L égeéres floculations disparaissant al’ agitation Traces

+ Précipité granuleux Douteux

++ Preécipité filamenteux L égérement positif
+++ Précipité visqueux, en masse Trés positif

Néanmoins, Lerondelle et Poutrel [104] ont observé des résultats intéressants pour les
infections par les pathogenes majeurs (Tableau VIII) : 63% des chevres infectées par un
pathogene majeur obtenaient un score d'au moins ++, ce pourcentage était de 16% chez les
chevres non infectées. Le California Mastitis Test peut donc étre une aide au dépistage des
animaux infectés par des pathogénes majeurs dans les éevages qui ne sont pas inscrits au
controle laitier.

Tableau VI : diagnostic desinfections a pathogenes majeursa partir du CM T [104].

Mamelles (%)
Infectées par un pathogéne majeur Non infectées par un
pathogene majeur
Déclarées positives | Déclarées négatives | Déclarées positives
par le test par le test par le test
CMT >+ 85 15 52
CMT > ++ 63 37 16

Rmq : ces résultats ne prennent pas en compte une infection éventuelle par un pathogéne mineur.

Il apparait que I'on peut ramener le CMT a un test qualitatif avec une réponse positive
(score ++ ou +++) et une réponse négative (score 0 ou +).

Un examen des résultats des campagnes laitieres entre 1991 et 1996 en région Poitou-
Charentes [30], a montré une relative stabilité des numérations cellulaires d'une campagne a
l'autre avec une moyenne arithmétique a 1 400 000 cellules par mL sur I'ensemble de la
lactation. 45% des producteurs produisent un lait dont la moyenne annuelle est inférieure a
1 000 000 cellules par mL.

cellulaires

Indépendamment de tout processus infectieux, on peut distinguer trois niveaux de
variabilité des comptages de cellules somatiques : facteurs de variation systémiques liés au
fonctionnement de la mamelle (sensiblement identiques chez tous les animaux), facteurs
zootechniquesliés al'éevage et facteursindividuelsliés al'animal.

& Facteurs liés au fonctionnement de la mamelle :

S Les variations circadiennes : chez la vache, le lait recueilli pendant la premiere
fraction de latraite est moins riche en cellules que latotalité du lait de traite [14]. D'autre part,
le lait recueilli par égouttage, donc en fin de traite, est toujours plus riche en cellules.

Les mesures de numérations cellulaires obtenues a la traite du matin sont plus faibles
gue celles de la traite du soir. L’intervalle entre la traite du matin et du soir éant souvent
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réduit, on a une numération cellulaire diminuée le matin par un effet de dilution [22, 29, 106].
Ces observations sont également vérifiables sur les taux butyrique et protéique [14].

Il faudra donc comparer des résultats issus de prélévements réalisés lors de périodes de traite
similaires.

De Crémoux [29] en 1995 a proposé une éude visant a déterminer ce que peut étre la
numeration cellulaire d’une chevre ayant une mamelle saine. L’ éude a été réalisée sur 1 060
chevres réparties dans 8 troupeaux. En réalisant des bactériologies et des numérations
cellulaires sur ces chévres, atrois reprises au cours de la lactation, elle a pu évaluer la part
des variations dues alarace, au numéro et au stade de lactation.

S Larace: I"éude ne permet pas de conclure a une différence sur le caractere racia,
car chague éevage n'utilisait qu'une race de chevre et on ne peut s affranchir du facteur
"élevage" avec seulement 8 troupeaux.

S Le stade de lactation : il falait pouvoir exclure les animaux infectés afin de
neutraliser I'effet de |I'exposition au risque infectieux qui est croissant au cours de la lactation
(du fait des voies de transmission). Dans les trois groupes de chévres de la Figure 7 (mamelle
saine, infectée par un pathogéne mineur, infectée par un pathogéne majeur), la numération
cellulaire avait tendance a augmenter au fur et a mesure de la lactation. On notait toutefois un
pic élevé des numérations cellulaires en début de lactation, puis une diminution rapide. Ces
valeurs élevées seraient dues a la technique de mesure qui ne peut édiminer les débris
cellulaires du comptage global [56].

Les comptages cellulaires de fin de lactation sont toujours éleves et atteignent souvent
des valeurs maximales. En fin de lactation, les moyennes géométriques des comptages
cellulaires des mamelles saines sont comparables a celles des mamelles infectées par des
staphylocoques a coagul ase négative en début de lactation, mais restent toujours inférieures a
celles des mamelles infectées par des pathogénes majeurs [14].
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Figure 7 : évolution des moyennes géométriques des numérations cellulairesindividuelles selon le stade de
lactation et le statut infectieux de la glande mammaire [29].
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S Le numéro de lactation : indépendamment du statut infectieux de la glande
mammaire et tous stades de lactation confondus, les numérations cellulaires individuelles
augmentent significativement au-dela de la deuxiéme lactation et jusgu'a la cinquieme,
comme le montre le Tableau IX [29, 37, 76].

Tableau | X : influence du numéro de lactation sur les numérations cellulair es individuelles [29].

Numérations cellulaires

Numeéro de lactation Nb logmz+s m.g. (x 103/mL)
1 1177 6,54+ 1,07 692 a*
2 1277 6,49 £ 1,09 657 a
3 957 6,79+ 1,06 885b
4 653 6,93 £ 0,99 1022c
>5 1030 7,09 = 0,90 1201d

m+ S: moyenne + écart type ; m.g. : moyenne géométrique
*Une lettre différente est attribuée a des groupes significativement différents (p<0,05)

Cette augmentation peut en partie étre reliée au niveau d’infection des chévres qui
évolue conjointement. L’influence du numéro de lactation sur les numérations cellulaires
dépend donc du statut infectieux de I'animal (Tableau X). Ceci peut étre rattaché a une
aggravation des lésions de mammites subcliniques et a une plus grande réceptivité de la
mamelle aux traumatismes [37].

Le facteur "&ge" n'affecte pas significativement les numérations cellulaires des
chevres infectées par un pathogéne majeur. Par contre, chez les individus sains, les comptages
cellulaires des chévres de 3éme lactation et plus sont significativement plus élevés que ceux
des chévres de premiéere et deuxieme lactation, et ce tout au long de la lactation. Chez les
individus infectés par un pathogéne mineur, cette différence est significative a partir de 100
jours de | actation.

Tableau X : influence du numéro de lactation et du statut infectieux de la mamelle sur les numérations
cellulairesindividuelles[29].

Numéro individus sains infectés par un SCN infectés par un total

de pathogéne majeur

lactation Nb logmz+s Nb logmz+s Nb logmz+s Nb logmzts
m.g.(x103/mL) m.g.(x103/mL) m.g.(x103/mL) m.g.(x103/mL)

let?2 1044 596+108a 1339 687+086a 71 7,90+080a 2 6,51+ 1,08 a

389 959 2707 454 653

813 650+1,10b 1699 7,07+086b 128 792+0,78a 2 6,94+ 0,99 b
669 1182 2745 640 1033

m+ s: moyenne + écart type ; m.g. : moyenne géométrique
A statut infectieux donné, une lettre différente est attribuée a des groupes significativement différents (p<0,05)

S Le nombre de chevreaux tétant la mére : dans les élevages ou les chevreaux
restent quelques jours sous la mere, certains auteurs ont remarqué une augmentation
significative des numérations cellulaires chez les chévres ayant eu plusieurs chevreaux. lls
mettent cette observation sur le compte d’ une production accrue [76].

% Facteurs de variation zootechnique (ou facteur d'élevage) :
IIs correspondent a des effets spécifiques dans un troupeau. Ces facteurs peuvent
intervenir de deux fagons qui ne sont pas forcément dissociables : d'une part ils favorisent
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I'infection (que nous évoquerons plus bas, voir V.2.b.1.e) Relation entre numérations
cellulaires et infections mammaires), d'autre part ils peuvent agir de maniére aseptique.

S Réglage de la machine a traire : ceci a dg§a été abordé dans la partie 11.4.c.1)
Facteurs concernant la machine a traire. On peut rgjouter ici que la traite mécanique, par le
stress induit, peut contribuer a I'augmentation des comptages cellulaires, mais toujours via
I'infection. En effet, Serieys [113] qui a testé I'effet de divers stress sur la mamelle chez la
vache (fluctuation du vide, niveau de vide, surtraite, pulsation inadaptée) n'a observé aucune
augmentation significative des taux cellulaires tant que les mamelles restaient indemnes
dinfection.

S L'alimentation joue un rble dans la sensibilité de I'organisme aux infections :
équilibre azoté, minéraux et oligo-éléments sont autant d'ééments qui peuvent perturber
I'organisme. Des signes d'acidose visibles sur un troupeau peuvent étre corrélés a une
augmentation globale des comptages cellulaires de tous les animaux [71]. Toutefois, ces
facteurs agissent essentiellement sur les comptages cellulaires via une infection sous-jacente
lorsgue les défenses immunitaires de I'animal sont affaiblies [14, 27].

S La mise au paturage au printemps a égaement éé identifiée comme facteur
associé a une éévation des comptages cellulaires [27].

S Selon Haenlein [49], une élévation des comptages de cellules somatiques intervient
lors des chaleurs, ou lors de I'injection d'un stéroide simulant un stress.

S Une augmentation globale des comptages cellulaires peut également étre liée au
stress d'une vaccination [70, 71]. Celle-ci intervient environ 7 jours apres le chantier de
vaccination. Les comptages cellulaires reviennent aleur niveau basal 4 a 6 semaines plus tard.

# Facteursdevariationsindividuels:

Chaque individu peut étre caractérisé par sa génétique. Pour I'instant, on dispose de
peu d'éudes sur le sujet. Il serait pourtant intéressant de savoir si les comptages cellulaires
peuvent ére une base pour la sélection génétique. On peut imaginer quils reflétent la
réceptivité et larésistance de lamamelle.

V.2.b.1.e) Relation entre numérations cellulaires et infections

Nous venons de citer les facteurs non infectieux de variation des numérations
cellulaires. La plupart des auteurs pensent que le principal facteur de variation des
numeérations cellulaires est d’ ordre infectieux [8, 29, 37, 88, 91, 108]. De fait, toute mammite,
gu'elle soit clinique, ou subclinique, déclenche une réaction locale & médiation cellulaire.
L’ intensité des réactions inflammatoires dépend :

S del’agent pathogéne en cause [69],

S delaréceptivité de lamamelle (voir 11.4) Réceptivité).

Rmq : nous parlerons ici de comptages de cellules somatiques mesurés a l'aide d'un appareil
de type Fossomatic.

Certains pensent que le critére cellulaire subit trop de variations non maitrisables et
non mesurables pour représenter |'infection mammaire [124]. En effet, il y a des difficultés a
interpréter les résultats des comptages de cellules somatiques et les valeurs prédictives de ces
comptages sont certainement inférieures a celles obtenues dans les autres especes.
Néanmoins, différents auteurs ont observé des différences significatives entre les comptages
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cellulaires des chévres saines et des chevres infectées (y compris par des pathogénes mineurs)
[29, 76, 104, 116]. Lerondelle et Poutrel [104] rapportent des moyennes arithmétiques de
numération cellulaires de 614 000 cellulessmL chez les chévres saines (tous numéros de
lactation confondus) en début et milieu de lactation ; tandis que les moyennes
correspondantes chez les chévres infectées par des pathogénes mineurs sont de 1 293 000
cellules’mL et de 4 804 000 chez les chévres infectées par des pathogenes majeurs. Grace aun
seuil fixé arbitrairement a 1 000 000 de cellulemL, on arrive dans cette éude a identifier
85% des chevres infectées par un pathogene majeur. Comme on le voit dans le Tableau XI Ci-
dessous, avec ce seuil, beaucoup de chéevres non infectées par un pathogene majeur sont
considérées faussement positives. De plus, la détection des chevres infectées par un pathogéne
mineur demande plus de précisions.

Tableau X1 : diagnostic desinfections a pathogénes majeursa partir de différents seuils de numérations

cellulaires[104].
Mamelles (%)
Infectées par un pathogéne majeur Non infectées par un
pathogene majeur
Déclarées infectées Déclarées non Déclarées infectées

par le test infectées par le test
comptage > 1 000 000 85 15 25
cellules/mL
comptage >3 000 000 54 46 7
cellules/mL

Rmq : ces résultats ne tiennent pas compte d'une éventuelle infection par un pathogéne mineur.
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Figure 8: répartition des numérations cellulaires (en millierspar mL) selon le statut infectieux des demi-
mamelles[29].

La suite de I'étude présentée en V.2.b.1.c) Ordre de grandeur des numérations

cellulaires caprines et menée par de Crémoux [29, 32] pendant 1 an sur 1 060 chevres vise a
établir une relation exploitable entre numérations cellulaires et infection mammaire. Les
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analyses par demi-mamelle sont sensiblement identiques aux analyses individuelles, c'est
pourquoi nous placerons le diagnostic uniquement au niveau de |’ individu.

L’ analyse des résultats de numérations cellulaires en fonction du statut infectieux de chaque
individu montre une élévation lorsgu’ on passe des individus sains aux individus infectés par
des pathogénes mineurs puis par des pathogenes majeurs (Figure 8).

Les moyennes géométriques et arithmétiques des numérations cellulaires sont
significativement différentes (p < 0,05) selon 1’état d’infection de la mamelle, et ceci quelle
que soit la période de lactation. Les individus infectés par des pathogénes maeurs se
démarguent nettement des autres catégories, la moyenne géométrigue de leurs taux cellulaires
est comprise entre 2 et 3 millions de cellules par mL (Tableau XI11). Les staphylocoques a
coagulase négative affectent également le nombre de celules présentes dans le lait
(comptages cellulaires multipliés par 2 en moyenne par rapport aux mamelles saines) quels
gue soient le numeéro et le stade de lactation.

Tableau X1 : Relations entre numérations cellulaires et statut infectieux de la glande mammaire [29].

Statut infectieux Effectifs Numeérations cellulaires
logmzs m.g. (x 133mL) m.a (x103/mL)

Absence 1857 6,20+ 1,12 493 a* 973 a
d'infection
SCN 3038 6,98 + 0,86 1078b 1564 b'
Pathogenes 199 7,91+0,79 2731c 3591 ¢
majeurs

m+ S: moyenne £ écart type ; m.g. : moyenne géométrique ; m.a. : moyenne arithmétique.
*Une lettre différente est attribuée a des groupes significativement différents (p<0,05)

Ces constatations renvoient directement a la définition des agents pathogenes majeurs
et mineurs : on observe ici que les agents pathogenes majeurs sont ceux qui provoguent
I'inflammation la plus vive avec les plus forts comptages cellulaires. Poutrel et al. [103] ont
classé les différents agents pathogénes en fonction du degré d'inflammation : les germes qui
provoguent la plus grande inflammation sont S.Aureus, Streptococcus sp., E.Coli, Proteus et
des germes pyogenes. Les staphylocoques a coagulase négative provoguent une inflammation
moins importante. On note toutefois des différences entre les espéces (Ssimulans serait a
I'origine d'inflammations plus séveres), mais on ne sait pas s cela est du a la souche ou a
I'espece en cause.

Les résultats cellulaires permettent de dire & un élevage qui obtient des numérations

cellulaires peu élevées sur I’ ensemble du troupeau qu'’il maitrise les infections de la mamelle,
et inversement.
On remarque, néanmoins, dimportantes zones de recouvrement entre les numérations
cellulaires des différentes catégories d'individus. Si seulement 6,5% des demi-mamelles
saines ont des numérations cellulaires supérieures a 2 500 000 cellules par mL, ce chiffre est
de 18% au dessus de 1 000 000 de cellules par mL, contre 79,5% des demi-mamelles
infectées par un pathogene majeur [29]. Les numérations cellulaires permettent donc de
détecter assez précisément les chevres infectées par des pathogenes majeurs. Cette précision
peut ére améiorée par une papation des mamelles a la recherche d'une hypertrophie des
noauds lymphatiques rétro mammaires [56] (voir V.1) Diagnostic clinique).
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Pour ce qui est des demi-mamelles infectées par des pathogénes mineurs, les recouvrements
sont plus importants. En effet, les numérations cellulaires de chevres saines peuvent aler
jusqu'a 2 000 000 de celulessrmL [29, 88], il apparait difficile de dépister une infection
mammaire individuelle chez la chevre a partir d’ un seul comptage cellulaire.

Remarque sur I'infection par les mycoplasmes : une étude récente [25] sur des troupeaux
espagnols a montré que les numérations cellulaires ne sont pas significativement différentes
dans les troupeaux indemnes de mycoplasmes et dans ceux qui ont des animaux excréteurs
mais pas dinfection clinique. Par contre, les troupeaux présentant des signes cliniques
dinfection par des mycoplasmes (agalactie contagieuse par exemple) ont des numérations
cellulaires plus élevées.

Remarque sur le CAEV : linfection par le CAEV se traduit par une infiltration de
leucocytes dans le tissu mammaire. |l est donc probable que les comptages cellulaires soient
augmentés par cette infection [51, 71].

Paape [88] rapporte que chez les chevres ayant une bactériologie négative, 50% des
comptages cdlulaires élevés sont dus a des infections par le virus du CAEV, sans toutefois
préciser I'importance de cette élévation. Il la compare a celle engendrée par une infection a
staphylocoque non aureus. Ceci est confirmé par Sanchez [112] qui a observé gue les chévres
dont la mamelle ne contient pas de germe, ont des comptages cellulaires significativement
plus bas s elles sont séronégatives que s elles sont séropositives vis a vis du CAEV. En
revanche, les comptages cellulaires des chévres ayant une infection bactérienne sont
similaires, gu'elles soient séronégatives ou non. On aurait pu penser que les effets des deux
agents sur la réaction inflammatoire se seraient additionnés mais, lors d'infection par le
CAEV, l'activité des macrophages semble réduite en cas dinfection bactérienne. Le critére
cellulaire perd donc en speécificité pour la détection des infections subcliniques dans les
troupeaux atteints de CAEV [67, 111, 112].

Ces remarques peuvent peut-étre donner un début dexplication aux recouvrements qui
existent entre les comptages cellulaires des chévres non infectées et infectées par des
pathogénes mineurs. Dans I'avenir, peut-ére devrait-on axer les recherches sur différents
seuils de détection en fonction de la prévalence du CAEV dans le troupeau.

le diagnostic présomptif des infections de la mamelle

Les résultats précédents montrent que |I’on peut apprécier I'éat inflammatoire de la
mamelle gréace aux numérations cellulaires. Toutefois, il faut en déterminer les régles
dinterprétation et en préciser les limites. Les facteurs non infectieux de variation de ces
numeérations devront étre pris en compte, ainsi que l'infection éventuelle par le CAEV.

Au vu des recouvrements importants des valeurs de comptages cellulaires des chevres saines
et des chévres infectées par des pathogenes mineurs, on peut se poser la gquestion de I'intérét
d'une telle différenciation. Toutefois, le réel pouvoir pathogéne de ces germes pour la
mamelle a été démontré [15, 104].

Gréce a I'anadlyse de la distribution des numérations cellulaires (Figure 9) selon I’ état
infectieux des chévres, de Crémoux a proposé des valeurs seuils permettant de déterminer
trois classes : "saine", "infectée par un pathogéne mineur" et "infectée par un pathogéne
majeur” [29, 32]. Ces vaeurs correspondent au meilleur compromis entre spécificité et
sensibilité du test en essayant de ne pas privilégier I’un de ces critéres par rapport al’ autre.

Le test de diagnostic présomptif d’une infection mammaire a été basé sur une succession de
numeérations cellulaires individuelles.
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Figure9: distribution des numérations cellulairesindividuelles [29].

L’ alure de ces courbes illustre la variabilité des numérations cellulaires. La courbe
relative aux chévres saines montre des numérations cellulaires faibles, tandis que celle relative
aux chevres infectées par des pathogénes maeurs regroupe des numérations cellulaires
élevées ; la courbe linéaire des chevres infectées par des pathogénes mineurs traduit la forte
variabilité des numeérations cellulaires correspondantes.

Laquestion est d’ arriver a différencier ces trois groupes avec le moins d’ erreurs possible.

Rapped sur lesvaleursintrinséques d’ un test de dépistage :

Sensibilité : aptitude du test a détecter lesindividus atteints.

Spécificité : aptitude du test a détecter lesindividus sains.

Valeur prédictive positive : probabilité qu’ une chevre soit infectée lorsgue le test est positif.
Valeur prédictive négative : probabilité qu’ une chévre soit saine lorsgue le test est négatif.
Efficience : proportion de résultats corrects dans I’ ensembl e des tests effectués.

Si on utilise un seul dépassement de la valeur seuil, on obtient les résultats de
spécificité et de sensibilité présentés dans la Figure 10, en ce qui concerne la distinction entre
chevres saines (N) et infectées par des pathogénes mineurs (SC-).
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Figure 10 : discrimination N/SC- : valeursde sensibilité et spécificité pour différents seuils[29].

Le meilleur compromis entre les deux vaeurs semble é&re la numération de 750 000
cellules/mL.

En ce qui concerne la distinction entre chévres infectées par des pathogenes mineurs (SC-) et
les chevres infectées par des pathogénes majeurs (PM), les résultats sont présentés dans la
Figure11. Le meilleur compromis semble se situer a1 750 000 cellules/mL.
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Figure 11 : discrimination SC-/PM : valeursde sensibilité et spécificité pour différentsseuils[29].
Toutefois, dans les deux cas, les valeurs prédictives positives et négatives sont

variables en fonction de la prévalence de I’ infection au sein de |’ élevage.
Avec un test & une seule valeur seuil, on arrive aux résultats du Tableau XI11.
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Tableau XI11 : valeursintrinseques des tests de discrimination des chévres selon I'infection mammaire,
avec les sevils retenus[29].

Discrimination chévres Discrimination chévres infectées par des
saines/chevres infectées par des SCN/chévres infectées par des PM (seuil
SCN (seuil = 750 000c/mL) =1 750 000c/mL)
Sensibilité 66,5% 70,9%
Spécificité 65,8% 72,4%
Efficience 66,2% 72,3%

Si on fonde | e test de discrimination des chévres saines et des chévres infectées par des
pathogénes mineurs sur au moins deux dépassements de la valeur seuil (750 000 cellules
/mL) sur trois comptages successifs, on améliore |’ efficience (73%) et la sensibilité (83%). La
spécificité est alors de 61%. Si on veut favoriser la spécificité, en cas de forte prévalence par
exemple, on peut se fonder sur trois dépassements de la valeur seuil (spécificité = 73% et
sensibilité = 67%). Dans un contexte de faible prévalence, |e test aura tendance a surestimer le
nombre d’infections, tandis que dans un contexte de forte prévalence, celui-ci sera sous-
estimé.

Dans le méme ordre d’idée, |e test de discrimination des chevres infectées par des pathogenes
mineurs et des pathogénes majeurs se fondant sur trois dépassements de la valeur seuil
(1 750 000 cellules/mL) arrive a des valeurs d’ efficience de 78%, de sensibilité de 62% et de
spécificité de 80%.

Ces valeurs de seuils ont été reprises par de nombreux auteurs[10, 79, 102].

En 1999, a partir d'une éude sur 266 chévres, Baudry [4] a établi des régles de décision
précises pour déterminer les chévres infectées par des pathogénes majeurs et les
primiparesinfectées par des pathogénes mineurs en fonction d'une stratégie de lutte contre
les infectéions mammaires (Tableau XI1V) :

S dépistage précoce de I'infection a Saureus: une chévre dépassant le seuil de
3 000 000 de cellules par mL al’un des deux premiers comptages est déclarée infectée par
Saureus. Cette régle permet de décider une réforme ou un traitement antibiotique en
lactation. La spécificité est donc largement privilégiée.

S dépistage de 'infection a Saureus: toute chévre ayant au moins trois comptages
supérieurs a 2 000 000 cellules/mL est déclarée infectée par Saureus de maniére chronique.
Ceci permet de décider d’ une réforme en fin de lactation.

S dépistage de I'infection a Saureus en fin de lactation : toute chévre ayant au moins
deux comptages supérieurs a2 000 000 cellules/mL sur I’ ensemble de la lactation est déclarée
infectée par Saureus de maniere chronique. L’ objectif de cette régle est le traitement hors
lactation de toutes les chévres infectées par un pathogéne majeur. Aussi, la sensibilité de ce
test est maximal.

S dépistage des primipares infectées par des staphylocoques a coagulase négative :
toute primipare ayant eu au moins deux comptages supérieurs a 600 000 sur I’ensemble de la
lactation est présumée infectée de fagon chronique par un SCN. La stratégie est de traiter ces
chevres au tarissement. Cette regle a été retenue pour son efficience maximale. Elle ne peut
s appliquer aux multipares dont les comptages cellulaires sont en moyenne beaucoup plus
élevés. Baudry ne propose pas de régle permettant de détecter les multipares infectées par un
SCN.
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Tableau X1V : Lesrégles de dépistage selon les stratégies de contrdle de I'infection mammaire[4].

Typede comptages | seuils(x 103 stratégie sensibilité | spécificité | efficience
dépistage cellulaires cel/mL)
infection a CletC2 |1NCI>3000| réformeou 81,3 95,3 94,7
Saureusen traitement en
début de |actation
|actation
infection C3acCn 3NCI>2000| réformeou 73,3 91,2 90,2
chronique a traitement au
Saureus tarissement
infection ClacCn 2 NCI > 2000 traitement 100 74,1 75,6
chronique a sélectif au
Saureus tarissement
infection a SCN ClacCn 2 NCI > 600 traitement 90,9 85,7 88,9
des primipares selectif au
tarissement

L’ utilisation des numérations cellulaires pour le dépistage des infections mammaires
n'est pas simple. Elle nécessite que I’ @eveur soit inscrit au contrdle laitier et qu’il connaisse
les différents paramétres de variation non infectieux de ces numérations. Cela reste un critére
motivant puisqu’il est pris en compte dans le paiement du lait.

Différents auteurs cherchent toutefois un moyen plus fiable et précis de détection des
infections.

V.2.b.2) Critere biochimique: activité de la NAGase et de
I”antitrypsine

V.2.b.2.a) La NAGase et |’ antitrypsine

La NAGase ou N-Acetyl-B-D-Glucosaminidase est contenue en grande majorité dans
le cytoplasme des cellules de la glande mammaire. 5 a 15% provient des cellules sanguines.
Entre le 15eme et le 270éme jour de lactation, les valeurs moyennes de NAGase sont
inférieures a 1-2 nmol/min/mL. Lors de la premiére semaine de lactation et aprés 270 jours,
ces valeurs sont beaucoup plus élevées [77].

L antitrypsine est un inhibiteur de la trypsine dérivé du sang. Son passage du sang
vers le lait augmente lors de mammite et lors de la période colostrale du fait de
I” augmentation de la perméabilité des vaisseaux [77].

Pour ces deux molécules, les chévres en premiere lactation présentent des valeurs plus faibles
que les chevres plus ageées.

Les infections cliniques et subcliniques entrainent une éévation significative de la
NAGase (Figure 12) [77, 118, 122]. La valeur moyenne pour les demi-mamelles infectées
passe a 2-3,5nmol/min/mL. Celle-ci semble encore plus élevée lors d'infection par un
pathogene majeur tel que Staphyl ococcus aureus [118]. Cette élévation pourrait étre due a une
secrétion d'édéments cytoplasmiques accrue par les cellules épithélides du fait de
I'inflammation tissulaire. Vihan [122] pense que cette méthode est plus fiable que I'analyse
des comptages cellulaires pour la détection des infections mammaires.
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Figure 12 : moyennes géométriques de |’ activité NAGase chez la chévre dansle plasma et danslelait de
demi-mamellesinfectées et saines[118].

En ce qui concerne I’ antitrypsine, I’ dévation n’est significative que lors des infections
cliniques[77].
L’ association de ces deux critéres permettrait de dépister les mammites mais également le
type de germe en cause (pathogéne majeur ou mineur). Toutefois, ces méthodes sont encore
peu développées. Des travaux complémentaires seraient nécessaires afin d'évaluer leur
faisabilité en routine (colt, automatisation de I'analyse) et afin de définir la spécificité, la
sensibilité et les valeurs prédictives correspondant a des valeurs seuils déterminées.

Les moyens de diagnostic qui sont pour I'instant a la disposition de I’ éleveur et du
vétérinaire sont donc :

S I’examen clinique pour la détection des mammites cliniques aigués mais également
des inflammations chroniques et des infection subcliniques a pathogénes majeurs (noeuds
lymphatiques rétro mammaires).

S le CMT pour le suivi général du troupeau. Pratiqué régulierement, il peut suffire a
établir une stratégie de contrdle des infections mammaires.

S les numérations cellulaires obtenues tous les 40 jours grace au controle laitier. Elles
nécessitent une bonne connaissance de leurs facteurs de variations non infectieux et de leurs
regles d’ utilisation chez la chéevre.

S en cas d épidémie de mammites ou de recherches particulieres, un diagnostic de
certitude pourra étre établi grace a une analyse bactériol ogique.

VI) Moyensde lutte

En sappuyant sur les facteurs favorisant I’ apparition de mammites dans |’ élevage
ainsi que sur le mode de dépistage des chevres infectées, nous allons exposer les différentes
mesures qui peuvent aider a controler les infections mammaires au sein d'un élevage. La
diminution de la pression infectieuse passe par le traitement au niveau individuel, mais
également par toute une série de mesures concernant la conduite d’ élevage. Les mammites de
traite étant les plus fréguentes chez la chévre, la plupart des mesures porteront sur cet aspect.
De plus, chaque mesure doit étre replacée dans un contexte pratique. Sera-t-elle acceptée par
I'dleveur ? Serat-elle applicable sur le terrain dans l'organisation du travail ? Sera-t-elle
économiquement acceptable ? Il faut pouvoir montrer a I'éeveur qu'une mesure est positive
pour son troupeau et que ses effets favorabl es surpasseront ses contraintes.
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V1.1) Analyse desrésultats

Avant de mettre en place un plan de lutte contre les infections mammaires au sein d’ un

élevage, il faut commencer par observer ses résultats. S'il est simple de traiter une mammite
clinique aigué, faire baisser le nombre de cellules dans le lait de mélange nécessite des
mesures réfléchies et adaptées aux conditions. L’ éleveur observe-t-il ses animaux ? Comment
se passent ses examens cliniques ? L' éleveur est-il inscrit au contréle laitier ? Les résultats
des analyses lui parviennent-ils rapidement ? Sait-il interpréter cette masse de chiffres qui lui
est fournie ?
Certaines mesures seront d’ordre hygiénique, a appliquer pendant toute la période de
lactation. D’ autres seront ponctuelles : on peut distinguer deux périodes d'action principales
(en dehors des traitements au coup par coup sur les mammites cliniques) : en début de
lactation apres |a période seche et au tarissement. Certains calculs permettent d’ éablir le bilan
de cette période seche [114]:

S taux de nouvelles infections : rapport entre le nombre de chevres qui N’ avaient pas
dépassé plus de deux fois e seuil de 750 000 cellules/mL ala lactation précédente (présumées
saines) et qui recommencent a plus de 750 000 cellules/fmL apres |e tarissement, et celles qui
étaient présumées saines avant le tarissement :

nombre de chévres ayant moins de deux CCS > 750 000 avant |e tarissement et > 750 000 aprés |e tarissement
nombre de chévres ayant moins de deux CCS > 750 000 avant le tarissement

S taux de persistance: rapport entre le nombre de chévres qui avaient dépasse au
moins deux fois le seuil de 750 000 cellules a la lactation précédente (présumées infectées) et
qui recommencent la lactation a un niveau élevé de cellules (plus de 750 000/mL), et celles
qui étaient présumées infectées avant le tarissement :

nombre de chévres ayant au moins deux CCS > 750 000 avant |e tarissement et > 750 000 aprés |e tarissement
nombre de chévres ayant au moins deux CCS > 750 000 avant |e tarissement

S taux d'incurables: rapport entre le nombre de chévres qui avaient dépassé au
moins trois fois le seuil de 1 750 000 cellulesmL a la lactation précédente (présumées
infectées par un pathogene majeur) et qui recommencent la lactation a plus de 1 750 000
cellulesmL, et celles qui éaient présumées infectées par un pathogéne majeur avant le
tarissement :

nombre de chévres ayant au moinstrois CCS > 1 750 000 avant |e tarissement et > 1750 000 apres | e tarissement
nombre de chévres ayant plus de trois CCS > 1 750 000 avant le tarissement

S taux de guérison : rapport entre le nombre de chévres qui avaient dépasse au moins
deux fois le seuil de 750 000 cellules a la lactation précédente (présumées infectées) et qui
recommencent la lactation a un niveau de cellules inférieur a 750 000 cellules/mL, et celles
qui étaient présumeées infectées avant le tarissement :

nombre de chévres ayant au moins deux CCS > 750 000 avant |le tarissement et < 750 000 apreés |e tarissement
nombre de chévres ayant au moins deux CCS > 750 000 avant |e tarissement

La connaissance des paramétres de traite (type de machine a traire, réglages, technique de
traite ...) est également intéressante. Dans certains cas, une visite de traite permettra de mettre
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I”accent sur d’ éventuels problémes qui pourraient étre al’ origine d’infections mammaires [4,
92].

V1.2) M esures cur atives

V1.2.a) Reforme des chevres présumées infectées

Puisque la source principale de contamination est la chevre infectée (viala machine a
traire), ces réformes permettent d’ éiminer une partie du réservoir de bactéries du troupeav.
On limiteraains les nouvelles infections.

Les réformes sont conseillées a deux périodes clés: au tarissement selon les résultats de la
campagne précédente et en tout début de lactation [28]. L'idéal est d'éiminer les chévres
potentiellement réservoir de germes avant lamise alatraite des chévres présumées saines.

Criteresderéforme:

S chevres présumées infectées au vu des numérations cellulaires de la
campagne précédente. Mais il apparait que ce seul critére surestime le nombre de chévres
infectées par des pathogenes majeurs [29]. Cela conduirait al'dimination de chévres infectées
par un pathogéne mineur alors qu'elles seraient curables par un traitement hors lactation. Cette
décision doit donc s appuyer sur une serie d’au moins trois contréles supérieurs a 1 750 000
cellules/mL et sur un examen des noeuds lymphatiques rétro-mammaires [56, 108].

S chevres ayant éé atteintes d’une mammite clinique lors de la lactation
précédente et ayant conservé des numérations cellulaires élevées,

S chévres atteintes de mammites r écidivantes,

S chévres avec une anomalie de confor mation de la mamelle (double trayon,
mamelle poreuse...), ces animaux sont peu adaptés alatraite mécanique,

S chevres présentant des lésions des trayons, une palpation anormale
(nodules, abces, indurations), une mamelle déséquilibrée ... .Tous ces éléments peuvent
permettre de penser a une inflammation chronique.

De Crémoux [28] areéalisé une enquéte dans 51 troupeaux commerciaux entre 1997 et
1999, afin d'évaluer la mise en place et I'impact des différentes mesures de contréle des
numérations cellulaires dans le lait de chévre. Les éleveurs ont choisi parmi les mesures
proposées, celles qui leur semblaient applicables et pour lesquelles ils étaient motivés. Les
élevages ont ainsi été classes en deux groupes : un groupe "suivi curatif" et un groupe "suivi
curatif et préventif". La campagne précédant I'étude a été choisie comme campagne de
référence pour ces élevages. Par I'étude des résultats cellulaires de ces troupeaux, de Crémoux
amontré gue la prise en considération par |'éeveur des critéres mammaires dans sa politique
de réforme conduit a une diminution intéressante des infections a pathogenes mineurs chez les
primipares et a pathogénes majeurs chez les multipares.

Néanmoins, le critere "mammites’ n'est pas prépondérant dans le choix de réforme des
éleveurs. Dans un contexte ou les laiteries sont demandeuses de lait, les éleveurs préferent
conserver le maximum de chevres afin d'accroitre leur production. Ainsi, ils ne réforment que
pour des criteres invalidants (probléme de reproduction, amaigrissement chronique, boiterie).
Un critere supplémentaire parait parfois difficile a admettre pour les éleveurs.

Dans le méme ordre d'idée, beaucoup d'éeveurs conservent des chévres en lactation longue.
Or, le tarissement est une période nécessaire pour le repos de la glande mammaire et
I'élimination des germes qui sy sont implantés [12]. On a observé gque plus on avance dans le
stade de lactation, plus on a de chevres infectées. C'est pourquoi garder des chévres en
lactation longue représente un risgque d'infection accru. Ces chévres sont ensuite des réservoirs
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de germes pour leurs congéneres. De Crémoux [28] a révélé qu'une proportion accrue de
chevres en lactation longue dans un troupeau augmente de maniére significative la prévalence
des infections présumées chez les primipares.

Différents auteurs préconisent un tarissement brutal, préparé par une restriction
alimentaire progressive et une suppression transitoire des concentrés. On conseille également
de mettre des seringues intra mammaires au tarissement a toutes les chevres, des lors que 40%
d entre elles sont présumées infectées par des pathogenes mineurs ou majeurs [28, 46]. Le
traitement systématique est une solution, mais lorsque la pression d'infection est moindre, un
traitement sélectif peut savérer efficace [75, 88, 101].

Mercier et a [80], ont démontré I'efficacité d'un tel traitement en réalisant une éude
comparée au sein de 5 élevages. Dans chague élevage ont été définis un lot témoin non traité
et un lot traité avec des seringues de Nafpenza® {Nafcilline, Benzylpénicilline,
Dihydrostrepto-mycine [36]} apres vidange de la mamelle lors du tarissement. Des analyses
bactériologiques ont été réalisées sur le lait avant tarissement et en debut de lactation
suivante. La prévalence des infections au tarissement était semblable dans |es deux lots. Dans
tous les élevages, |e pourcentage de guérison pendant la période seche était supérieur dans le
lot traité (93,5%) par rapport au lot témoin (60%) et ceci quel gque soit le rang de lactation. Le
Tableau XV montre que le pourcentage de guérison était également supérieur dans les lots
traités pour chague espéce bactérienne isolée. On voit notamment l'intérét d'un tel traitement
pour les chevres infectées par Saureus, puisqu'en I'absence de traitement aucune chévre ne
guérit alors qu'avec un traitement au tarissement on arrive a 72,7% de guérison.

Tableau XV : Guérisons bactériologiques par famille bactérienne [80].

Lot témoin Lot traité

n % guérison n % guérison
S.epidermidis 22 59,1a 55 96,4 b
S.caprae 21 66,7 a 28 100,0b
S.chromogenes | 10 80,0a 21 952b
autres SCN 32 56,2 a 37 89,2 b
S.aureus 9 0,0a 11 72,7b
autres bactéries | 21 76,2 a 16 938b
total 115 60,0 a 168 935b

n : nombre d'espéces bactériennes isolées au tarissement, % guérison : pourcentage de guérison bactériol ogique
Pour chaque espéce bactérienne, une lettre différente est attribuée a des pour centages significativement
différents (p < 0,05)

D'autre part, le traitement a permis de réduire les nouvelles infections de 45,4% a
24,8%. En cumulant les effets curatif et préventif de ce traitement, on parvient a réduire la
prévaence des infections mammaires de 48% en moyenne sur ces 5 élevages (de 30 a 59%
selon les élevages). Enfin, le traitement de mamelles infectées a permis de réduire le niveau
cellulaire de 320 000 cellules par mL (moyenne géométrique de 431 000 cellules par mL dans
le lot témoin, contre 111 000 cellules par mL dans le ot traité).

Remarqgue : une étude concernant des seringues a base de céfapirine [46] n'a pas permis de
mettre en évidence une efficacité de ce produit au tarissement.

Une autre éude, cette fois-ci menée chez la brebis laitiere, a permis de montrer |'efficacité
d'un traitement au tarissement a base de néomycine et de spiramycine (Spéciorlac®) [73]. Le
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taux de guérison du lot traité (68 brebis) était de 94,7% contre 23,1% dans le ot non traité ;
tandis que les taux de nouvelles infections étaient respectivement de 3,1% et 14,5%.
Toutefois, le Nafpenzald est le seul produit qui est en voie d'obtention d'une AMM caprine.

La méthode de pose des seringues est importante : avant d’injecter I’ antibiotique, le
trayon doit ére désinfecté ; la canule doit étre introduite dans le cana du trayon de maniére
atraumatique. On doit utiliser une seringue entiere d antibiotique pour chague demi-mamelle.
Une seringue utilisée pour un trayon ne doit jamais étre utilisée pour un autre trayon. Des cas
de mammites dus a la contamination des trayons lors de I'injection de traitement intra
mammaire au tarissement sont décrits dans I'espéce ovine. Ces mammites sont généralement
dues a Aspergillus fumigatus ou Pseudomonas aeruginosa, elles interviennent soit en fin de
période seche, soit alamise bas suivant le traitement [13, 95].

Afin de respecter le délai d attente des seringues intra mammaires, la durée du
tarissement doit étre d’au moins 60 jours. Lorsque ce délai est respecté, Lohuis et al [72] ont
démontré I'absence de résidus d'antibiotiques dans le lait 7 jours aprés mise bas. Si celui-ci est
écourté, le lait ne doit pas étre livré pendant 14 jours (soit 28 traites) aprés la mise bas,
puisqu’il s agit d’ une utilisation hors AMM.

En conclusion, ce traitement au tarissement permet d'obtenir une amélioration sensible
des taux de guérison et une diminution des taux de nouvelles infections. Dans le cadre d'une
stratégie de contrdle des infections mammaires au sein d'un élevage, les chevres qui auront été
"réfractaires’ a ce traitement et qui présenteront toujours des signes de mammites chroniques
alareprise de lalactation devront étre réformées.

VI.2.c) Traitement des chevres présentant une mammite

Ces chevres doivent étre repérées précocement grace a un examen attentif du
comportement genéral, de I’ état des mamelles et de la sécrétion lactée. L'éude [28] a permis
de révéler un manque d'information des éleveurs en ce qui concerne ces mammites clinigues.
L'idée quiil n'y a pas de mammites en élevage caprin est tres répandue. La régression des
symptdémes aprés une mammite clinigue conforte les éleveurs dans cette idée et les mesures
mises en oauvre pour la détection des chévres atteintes semblent limitées (peu d'examen des
premiers jets, pas de palpation systématique des mamelles) [28].

Les chevres présentant des mammites cliniques doivent étre traitées par voie
diathélique avec des antibiotiques adaptés au germe supposé en cause. Un traitement par voie
générale sera entrepris en cas de modification de I’ état général (abattement, prostration, arrét
delarumination...). On pourra utiliser des antibiotiques et des anti-inflammatoires [ 74].

Il est conseillé aux éeveurs de noter tout traitement afin de respecter les délais
d attente des médicaments et d’identifier facilement les chévres a risque. Une chevre qui
récidive ou qui conserve des numérations cellulaires éevées doit étre considérée comme
incurable.

V1.3) M esures préventives

Latechnique de traite et la machine a traire sont des points-clés de la transmission des
infections. Les mesures préventives de ces infections s'intéresseront donc a eux et a la
protection du trayon. Ces mesures sinscrivent aussi bien dans la prévention des mammites
bactériennes que dans un plan de lutte contre le CAEV.
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bactéries au cours de la traite

VI.3.a.1) Miseen placed’ un ordredetraite

Les primipares étant supposées avoir une mamelle saine lors de la mise bas, il est
conseillé de passer ces chévres en premier lors de latraite.

Remarque : |e passage des primipares sur un quai de traite particulier est assimilé a un ordre
detraite.

En réalitéil faudrait faire passer en premier les chévres présumées non infectées, et en
dernier les chévres présumées infectées. Mais, sur le plan pratique, il est difficile de demander
al éleveur defaire deslots en fonction des infections mammaires (ceux-ci sont plutét faits en
fonction de la reproduction).

Au sein d'un élevage, les primipares mettent souvent bas un peu plus tard que les
multipares et la conduite des lots se fait généralement sur cette base. C’est pourquoi, réaliser
un ordre de traite avec les primipares en premier n’'est pas infaisable pour |’ éleveur et permet
de conserver les chevrettes avec une mamelle saine le plus longtemps possible. Cette mesure
étant préconisée dans le contrdle du CAEV, elle n'en est que plus motivante [13]. Toutefois,
cet ordre de traite ne protege pas les multipares saines qui passent a la traite apres des
primipares éventuel lement infectées.

Globalement, une baisse des infections présumées des primipares et des multipares a été
observée dans | es troupeaux ayant mis en place cette mesure [28].

V1.3.a.2) Hygiene detraite

Nous rappelons ici |es éléments responsables du transfert passif des bactéries au cours
delatraite:

S trayons, dont |’ état de propreté avant latraite devra étre vérifié,

S griffes et tuyauterie, qui devront étre laveées et désinfectées a chague traite,

S mains du trayeur : le trayeur doit faire attention d'avoir des mains propres pour la
traite et de protéger d'éventuelles blessures de tout contact avec les mamelles.
Les études conduites sur le pré-trempage des trayons ne montrent que peu d'efficacité sur la
réduction des numérations cellulaires de tank. De plus, cette mesure est difficilement
applicable : vu lataille des troupeaux, le travail de nettoyage et de désinfection est beaucoup
trop long si on veut qu'il soit efficace [13]. Seuls certains cas de mammites & Mannheymia
haemolytica, ou des problemes d'ecthyma peuvent nécessiter des mesures de désinfection
avant latraite.

V1.3.a.3) Nettoyage et entretien dela machineatraire

La machine a traire doit étre contrélée tous les ans pour ce qui est des parametres de
réglage [61] (voir 11.4.c.1) Facteurs concernant la machine a traire). Les tuyaux, filtres,
niveaux dhuile devront étre vérifiés. Les manchons doivent étre changés dés quils sont
fendillés (environ tous les ans).

Le nettoyage est a réaliser apres chague traite pendant un temps suffisamment long et en
atteignant des températures assez élevées. Une dternance dans |'utilisation de produit basique
ou acide est a respecter.



VI.3.a4) Limitation de la traite humide et adaptation du
matériel detraite

Lors de traite humide, le trayon baignant dans le lait peut ére contaminé facilement
par ce lait car le sphincter est ouvert pour I'§ection. Une infection peut donc passer d'une
demi-mamelle a l'autre, mais également d'une chevre a une autre via les gouttelettes de lait
déposees sur les parois des tuyaux et de la griffe. Lors de surtraite, le lait peut méme étre
réaspiré par le trayon lors d'un flux inverse. Afin d'éviter ce phénomeéne, il faudra donc que le
tuyau d'évacuation du lait soit de diametre assez large pour empécher que le lait ne stagne
dans la chambre.

VI1.3.b) Réduction des risgues de transmission active des

bactéries au coursdela traite

Ces risgues font référence au phénomeéne d'impact qui a lieu lors des entrées d'air

intempestives dans la griffe et provogue la projection de gouttelettes de lait dans
I'environnement (voir 11.3) Mode de transmission). La méthode de pose et de dépose des
faisceaux trayeurs est donc a surveiller. En cas de griffe a dépose mécanique, le vide devra
étre coupé avant de retirer la griffe. En cas de systeme a dépose automatique, il faudra vérifier
que le réglage est effectué de fagon a ce que le faisceau ne soit pas "arraché” de la mamelle.
Ce systéme comprend un indicateur de débit, il est appréciable pour éviter les fuites d'air et la
surtraite mais il n'affranchit pas le trayeur d'une technique de traite maitrisee.
Une éude réalisée pour I'Ingtitut de I'élevage sur I'intérét d'un systeme de dépose automatique
[18] a comparé deux lots de primipares au sein d'un élevage : un lot était trait avec un systéme
de dépose manued et |'autre avec un systéme automatique. Cette étude met en avant plusieurs
résultats :

S la surtraite est un éément de la pathogénie des infections mammaires qui est
difficile a maitriser éant donné les différences de cinétique d'§ection du lait existant entre les
chevres,

S lasurtraite semble étre un facteur de stress pour la mamelle, lié al'augmentation des
comptages de cellules somatiques,

S s aucune différence globale sur la lactation n'a éé notée entre les deux lots, les
chevres du lot traites avec | e systéme mécanique ont connu une période d'éévation du nombre
d'infections mammaires corrélée a des congestions de trayons,

S le systéme de dépose automatique représente une amélioration notable des
conditions de travail de '@ eveur.

Toutefois, le systéme de dépose automatique n'est pas le moyen miracle qui permet de
prévenir tous les phénomeénes dimpact. En effet, celles-ci peuvent aussi survenir en cours de
traite lors de chutes de faisceaux accidentelles.

Lors d’'une étude comparative entre deux types de faisceaux trayeurs au lycée agricole
de Méele (Deux-Sevres) [50], les résultats des numérations cellulaires et des infections
mammaires ont été meilleurs avec un faisceau classique qu'avec le faisceau a dépose
automatique. Ce faisceau proposait un systéme de coupure instantanée du vide en cas d’ entrée
d air et devait donc stabiliser le vide et limiter les risques d’' impact.

Les raisons de ces résultats ont été identifiées. Tout d abord, le faisceau a dépose automatique
souffrait de problémes de réglage du clapet de fermeture automatique, rendant tres fréquentes
les chutes du faisceau au cours de latraite. De plus, I’ écoulement du lait dans le tuyau court &
lait n’était pas assez rapide et entrainait parfois des retours de lait vers le trayon par
réaspiration (reverse-flow). Enfin, le faisceau a dépose manuelle a été particulierement bien
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utilisé pendant I’ étude. La coupure du vide a éé rigoureuse avant chaque dépose, mesure qui
est rarement appliquée en pratique. Cette étude conforte le principe de limiter les entrées d’ air
dans la machine pendant la traite. C'est pourquoi le systéme de dépose automatique a un
intérét, a condition qu’il soit bien réglé et que latechnique de traite soit malitrisée.

VI1.3.c) Réduction des risques d'altération de |'éat du

L'altération des trayons peut étre appréciée par I'observation de leur état : présence de
lésions d'hyperkératose, d'anneaux de compression, de micro-hémorragies, éversion du
sphincter, congestion de I'extrémité du trayon. Différentes mesures peuvent ére mises en
ceuvre afin de les protéger.

V1.3.c.1) Réglagedel'installation detraite

Afin de préserver |'état des trayons :

S le niveau de vide doit se situer entre 38 et 40 kPa, pas moins de 36 kPa pour un
lactoduc en ligne basse et pas plus de 43 kPa pour une ligne haute.

S lavitesse de pulsation est généralement fixée a 80-90 pulsations par minute avec un
rapport de 60/40 (60 pour la phase de succion et 40 pour |a phase de massage).

V1.3.c.2) Techniquedetraite

Nous avons vu que certaines pratiques sont a proscrire car elles provoquent des

altérations du sphincter (traite humide, égouttage, mauvaise dépose). L'augmentation de la
taille des troupeaux avec des temps de traite constants est en faveur de la suppression de
I'égouttage.
La surtraite, qui provient souvent d'un manque de vigilance de I'éleveur, doit étre la plus
réduite possible. Il faudra veiller a ce que le nombre de postes de traite par trayeur n‘excede
pas 12. Une traite trop longue ou mouvementée (nombreuses allées et venues de |'éeveur,
mouvements de lots ...) peut également favoriser la surtraite.

Néanmoins, la technique de traite est un point difficile a faire évoluer car il touche au

savoir-faire de I'éleveur et a ses habitudes. De plus, il y a souvent plusieurs trayeurs aux
pratiques de traites différentes sur un méme éevage, ce qui multiplie le travail dinformation
et de mise en place d'une technique de traite adaptée. Ces mesures sont donc longues a faire
accepter et amettre en cauvre.
Les efforts consentis par les éleveurs dans I'éude de de Crémoux [28] ont porté leurs fruits
puisque la maitrise de la technique de traite a permis d'augmenter significativement le nombre
des primipares présumées saines. Les données concernant la surtraite n'ont toutefois pas
permis d'aboutir a des résultats significatifs quant aux infections présumées. Mais dans les
exploitations ou la surtraite éait maitrisée, on a noté une diminution de la fréquence des
|ésions des trayons.

V1.3.c.3) Sélection de chevres a mamelle adaptée

A ces mesures concernant le matériel sgoute une mesure a plus long terme qui
sinscrit dans le plan de renouvellement du troupeau. 1l est en effet conseillé a un éleveur de
conserver |a descendance des chevres ayant une mamelle bien conformée (bonne implantation
des trayons, attache de la mamelle, pas de trayons surnuméraires ...). Une sélection génétique
sopere sur plusieurs années et permet d'avoir, along terme, un troupeau homogene et adapté a
latraite mécanique.
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L'insémination peut également permettre de sélectionner des boucs améliorateurs pour ces
criteres[21].

enfindetraite

Les germes en cause lors de mammites chez la chevre éant le plus souvent des

staphylocoques qui ont un réservoir mammaire, la transmission seffectue de maniére
importante lors de toutes les étapes de la traite. La désinfection des trayons en fin de traite est
une mesure qui pourrait permettre de réduire considérablement |'infection aprés la traite, alors
gue le sphincter du trayon est encore ouvert. Elle doit étre réalisée le plus tot possible apres e
décrochage de la griffe.
Cette désinfection peut étre effectuée par trempage ou nébulisation (dite pulvérisation), avec
des produits désinfectants (& base diode ou de chlorhexidine) aliés a des adoucissants
surgraissants. IIs ont également un effet barriere empéchant |a pénétration des bactéries entre
deux traites. Il faut en effet éviter de laisser le trayon humide ce qui favorise la formation de
crevasses [58].

Une étude conduite sur 255 chevres d'un troupeau de la région Poitou-Charentes, a
comparé les nouvelles infections sur les trayons désinfectés apres la traite et sur les trayons
non traités [9]. Sur chague chévre, le trayon droit a été trempé avec un produit a base diode
aprés la traite et pendant toute la durée de la lactation. Ainsi, chague animal était son propre
témoin. Six analyses bactériologiques ont été réalisees tout au long de la lactation sur chaque
trayon.

Cette étude montre une réduction globale du nombre de nouvelles infections de 38,1% sur les
trayons post-trempés par rapport aux trayons non désinfectés : 21,8% seulement de nouvelles
infections contre 32% dans le lot témoin. Cette réduction est plus importante en début de
lactation vraisemblablement parce que la prévalence des nouvelles infections est plus forte a
cette période.

De Crémoux [28] a montré un effet intéressant de la désinfection en fin de traite sur les
récidives dinfections et sur l'infection des primipares. Toutefois, ces résultats ne sont pas
unanimes. En effet, Poutrel et al. [101] n'ont pas conclu a I'efficacité d'une telle mesure pour
la diminution des comptages de cellules somatiques. Leur éude ne portait que sur les
comptages cellulaires, et non sur les infections mammaires a proprement parler.

Cette mesure apparait trés contraignante pour des éleveurs qui n'y sont pas habitués : en effet
celle-ci va alonger le temps de travail (en moyenne 15 minutes de temps de traite en plus
pour un troupeau de 100 chevres [88]) et en modifier I'organisation. Elle représente un colt
important : environ 2,3L de produit désinfectant sont nécessaires pour la lactation d'une
chevre[88].

Rmq : le post-trempage n'a aucun effet sur les [ésions causées par un mauvais réglage de la
machine atraire (érythéme, congestion, éversion du canal du trayon...).

Dans I'espéce bovine, des essais sont avancés dans la mise au point de vaccins contre

les mammites. Ceux-ci sont spécifiques de |'espece bactérienne en cause (ex : vaccin anti-
colibacillaire, anti-staphylococcique) [100, 105].
Chez la chévre, les staphylocoques non aureus étant majoritaires, il faudrait prévoir un vaccin
comprenant toutes les espéces et souches susceptibles d'intervenir dans |'élevage. Ceci parait
compliqué a mettre en ceuvre. Certains éleveurs utilisent des autovaccins qui sont donc
adaptés au microbisme de leur élevage [13]. Des informations supplémentaires seraient
nécessaires afin de conclure a une efficacité de ces vaccins.
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En cas de mise en place d'un plan de lutte contre le CAEV, les mesures suivantes sont
amettre en place en plus des mesures d'hygiéne de traite :

S séparation désla mise bas de lamere et du chevreau

S distribution d'un colostrum et d'un lait de remplacement. On peut utiliser du
colostrum de chevre chauffé a 56°C pendant une heure, du colostrum de vache ou bien du
colostrum de artificiel.
Les mesures de prévention a l'age adulte (hygiene de traite, entretien de la machine a traire,
utilisation de matéridl d'injection a usage unique,...) ne se justifient dans le cadre du plan de
prophylaxie CAEV, que s les efforts de prévention ala naissance ont été fructueux [59, 90].

C'est I'association de ces mesures curatives et préventives qui permet d'améliorer les

résultats cellulaires au sein du troupeau et donc de diminuer les infections mammaires [28].
Ces mesures se prennent a différentes échelles : certaines sont applicables immédiatement et
ont des résultats rapides, encourageant |'éeveur a les maintenir (ex : traitement au
tarissement, réforme des incurables). D'autres en revanche sont plus longues a mettre en place
et n'ont de résultats visibles que sur le long terme (ordre de traite, modification des pratiques
detraite, sélection génétique).
Lors de la proposition d'un plan de lutte contre les infections mammaires a un éeveur,
I'accent doit étre mis sur quelques mesures (au plus trois) applicables par celui-ci. Elles
doivent sadapter au contexte de I'exploitation et a la motivation du producteur concernant le
contrdle des infections mammaires.
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Deuxieme partie:
ETUDE EXPERIMENTALE

Les laiteries caprines s appuient de plus en plus sur le modée bovin pour établir la
grille du prix du lait ; aussi prennent-elles en compte le comptage des cellules somatiques du
lait de tank pour le paiement du lait. S'il est trop élevé, celainduit des pénalités. Nous venons
de voir que les numérations cellulaires sont corrélées a l'infection mammaire. C'est pourquoi
ce critére cellulaire ne doit pas étre percu par les éleveurs uniguement comme un critere de
pénalité mais comme une aide ala lutte contre les mammites.

Le but de cette éude est de voir quelles sont |es mesures applicables par un éleveur et qui sont
efficaces pour la diminution des comptages cellulaires. Nous nous sommes donc attachée a
décrire I’évolution de ces comptages lors de la premiére lactation afin d'essayer de
comprendre les mécanismes de circulation de I'infection au sein d’un troupeau (la mamelle
des primipares étant supposée saine au début de la lactation). Aussi, nous avons essayé de
mettre en place une stratégie réalisable al’ échelle de |’ élevage en tenant compte des différents
impératifs (possibilité restreinte de mise en lot, controle laitier ...). L'objectif était de maitriser
les infections chez les primipares qui représentent |'avenir du troupeau.

L’ analyse de cette étude doit nous permettre de tirer des conclusions quant a I’ efficacité de
cette stratégie.

) Matériel et méthode

Il est important de préciser que I'initiative et I’ daboration du protocole ont été gérées
par la coopérative laitiére et son vétérinaire conseil, le Docteur Devillechaise. En raison de la
difficulté d’ obtenir des financements pour ce type d étude, nous n’avons été appelée pour
commencer le suivi qu’ aux premiéres mises bas. Cependant, le protocole a été adapté en cours
d’ étude et nous avons pu participer a ces modifications.

1.1) Les élevages

Le suivi a éé réaisé dans quatre élevages de chévres, recrutés parmi la centaine que
compte la coopérative laitiere de Crest dans la Dréme. Cette coopérative fait elle-méme partie
de I’Union SCOFF (Union de Sociétés Coopératives Fromageres Frangaises) implantée en
région Rhone-Alpes.

Cesquatre élevages (8§ ©2 ) ont éé choisis sur plusieurs critéres :

S nombre de chevrettes de renouvellement suffisant (au moins 20 par troupeau) et

mettant bas entre janvier et mars

S inscription au contréle laitier

S présence d'une salle de traite

S possihilité pour I’ éleveur de faire un lot de primipares qu'il fera passer en premier

lors de latraite

S comptages cellulaires de tank régulierement élevés (supérieurs a 1 000 000

cellules/mL)

S motivation des éleveurs
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De plus, avant le début de I’ é&ude, un contrdle de la machine a traire a été recommandé et
payé par la SCOFF aux éleveurs qui ne I’avait pas réalisé depuis plus d’'un an. Ceci a été
effectivement fait dans trois él evages sur les quatre engagés dans I’ é&ude.

|.2) Prélévements de lait

Deux types de prélévements ont été réalises :

S préévements du contrble laitier a intervalles d environ 40 jours. Les analyses
réalisées nous permettaient de suivre les comptages cellulaires, mais également la production
laitiére, les taux butyreux et protéique. Ces prélévements éaient analysés par le laboratoire
interprofessionnel Alizé (Ain).

S prélevements aseptiques de lait (mélange des deux demi-mamelles) a chaque fois
gu’ une primipare a dépassé pour la premiere fois le seuil des 750 000 cellules par mL. Ceux-
ci ont été réalisés par les techniciens de la coopérative et nous-méme le plus rapidement
possible aprés le comptage en cause. Au vu du budget obtenu pour I'éude, des prélevements
et des analyses bactériol ogiques ont été également effectués lors du tarissement et ala reprise
de lalactation sur toutes les primipares.

Latechnique de prélévement aseptique est rappel ée dans la Figure 13.

Les prélévements ont été portés au laboratoire départemental d’analyse de la Dréme, a
Vaence, ou une analyse bactériologique a permis la recherche de germes dans le lait prélevé.
Les mycoplasmes n’ont pas été recherchés.

- selaver lesmains

- laver et sécher les trayons avec un papier a usage unique

- désinfecter |’ ostium papillaire avec une lingette imbibée d'a cool a 70°C

- prélever les premiers jets dans un flacon stérile sans en contaminer les bords

- identifier le prélevement

- acheminer |e pré évement au laboratoire dans les 24 h a une température de +4°C

Figure 13 : technique de prélévement aseptique de lait appliquée lors de ce suivi.

|.3) Déroulement del’ éude

Il aété realisé par I’éeveur comme a son habitude en salle de traite. Les méthodes de
chague éleveur ont été prises en compte grace a un questionnaire portant sur la situation de
I'élevage par rapport aux mammites (annexe 2). Toute manifestation de mammite clinique
(symptdmes locaux ou généraux) devait nous étre signal ée.

[.3.b) Numérations cellulaires

Les primipares ont éé suivies durant toute la durée de leur premiére lactation et du
tarissement, jusgu’ a la seconde mise bas. Les numérations cellulaires ont été obtenues grace
aux analyses du controle laitier. Le controle laitier ne démarrant qu'apres 30 jours de
lactation, un prélevement supplémentaire (CO) a toutefois été nécessaire entre le 8™ et le
10°™ jour de lalactation pour couvrir entiérement celle-ci.
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Pendant toute la lactation, le lot de primipares a été systématiquement passé a latraite

avant les chévres multipares. Au tarissement, les primipares ont été mélangées avec le lot de
multipares pour céder la place aux nouvelles chevrettes.
Toutefais, il est possible que les primipares se soient infectées au cours de la lactation. Nous
avons donc demandé aux éleveurs de mettre a la fin du lot de primipares les chévres ayant
dépassé le seuil de 750 000 cellules par mL au moins une fois, et ceci jusgu’'alafin de la
lactation.

|.3.c) Analyses bactériologigues

Elles ont été réalisées par le laboratoire départemental de la Dréme. Les espéces de
staphylocoques ont été identifiées grace ala galerie APl STAPH (Biomérieux). Cette base de
données inclut la majorité des especes de staphylocoques isolées dans le lait de chevre.

Dés gu’ une primipare dépassait le seuil des 750 000 cellules par mL, un prélévement
delait en vu d’ une anal yse bactériologique a été réalisé. Ces analyses nous ont servi a vérifier
la réalité de I'infection et a en déterminer la nature (staphylocoque a coagulase négative,
staphylocoque a coagulase positive ou autre). Au tarissement, nous avons effectué une
analyse bactériologique sur toutes les primipares. Il était égaement prévu de réaliser ces
analyses alareprise de lalactation, |'année suivante.

[.3.d) Traitement

Il a éé convenu avec les édeveurs qu'ils pouvaient utiliser un traitement sur les
chevrettes suivies a tout moment de I’ éude, a condition qu’ils nous le signalent et que cela
suive la conduite réelle du troupeau.

Au tarissement, nous avons impose |’ utilisation d’un traitement hors lactation par voie intra
mammaire sur toutes les primipares. Une seringue de Nafpenzald {nafcilline,
benzylpénicilline de procaine, dihydrosterptomycine} [36] a été injectée dans chaque demi-
mamelle des chévres suivies juste aprées le prélévement en vue des anal yses bactériol ogiques.
De plus, le tarissement devait se faire de maniere brutale, pour toutes les primipares en méme
temps afin de faciliter les manipulations. Dans 2 élevages sur les 4, le tarissement Sest
effectué en deux lots.

| .4) Conditions pratiquesderéalisation de |’ étude

Vu le peu de subventions accordées a la recherche concernant les especes mineures
comme la chevre, il nous semble intéressant de souligner I’ enveloppe versée par le PEP (Pole
Expérimental pour le Progres) Caprin Rhone-Alpes et le groupe Onilait.

|.4.b) Soutien technique

Tout au long de I’ éude, les éeveurs ont été suivis et conseillés par les techniciens de
la coopérative et par le vétérinaire en charge de |’ é&ude. 11s ont bénéficié d’ une visite de départ
pour mettre en place le suivi, un récapitulatif écrit expliquant le protocole a été distribué.

Puis, nous avons effectué une visite d’' élevage afin de remplir un questionnaire concernant les
principal es méthodes de conduite d’ élevage (annexe 2).

Au cours de la lactation, les techniciens et nous-méme avons été amenés a nous rendre sur les
exploitations afin de réaliser des prélevements ; nous avons ainsi pu discuter avec les éleveurs
de leurs difficultés éventuelles.
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Le jour du tarissement, nous avons réalisé une visite pour prélever les animaux et réaliser le
traitement intra mammaire.

Des moyens d’identification ont été proposés aux éleveurs qui le souhaitaient afin de
repérer les animaux atraire en dernier du lot de primipares (péturons).

Les seringues de traitement au tarissement ont été fournies par e laboratoire Intervet
pour toutes les chevres suivies.

|.5) Suivi

Cette étude a donné lieu a un rapport écrit des résultats et des conclusions pour le PEP
caprin de la région Rhone-Alpes. Un rendu individuel a également été présenté a chague
éleveur participant afin de lui faire prendre conscience de I'intérét des mesures prises. De plus,
une présentation orale a été fait lors de I'assemblée générale de la coopérative devant une
trentaine d'é eveurs.

1) Résultats

99 chevrettes, réparties dans 4 élevages, ont été suivies sur la totalité de la lactation,
soit 8,53 contrdles en moyenne. Au départ on avait 109 chevrettes, 10 sont mortes au cours de
I étude, mais aucune des suites d’ une infection mammaire.

Durant toute I’ é&tude, un seul cas de mammite clinique a été rapporté par un éleveur (la
chevre a été traitée par voie générale). Nous en déduisons donc que toutes les infections
constatées par la suite sont des mammites subcliniques car elles ne font apparaitre aucun
symptome aux yeux de |’ éleveur.

I1.1) Description des élevages suivis

Les résultats du questionnaire rempli avec les éeveurs sont regroupés dans un tableau
en annexe 3. Ces questions ont été posées par ora a chaque éeveur au cours d’un entretien
particulier. Nous avons également tenu a assister au moins une fois alatraite dans chacun des
élevages afin de nous rendre compte des conditions d’ ambiance et des méthodes de traite.

Nous reprenons ici, élevage par élevage, les différentes rubriques traitées dans le
guestionnaire.

[1.1.2) élevage

Cet élevage compte 140 chevres adultes de race Saanen, dont 38 primipares. Les
animaux laitiers sont répartis en 3 lots : premiére lactation, deuxieme lactation et chevres plus
agées.

L’installation de traite a été mise en service en 1996, elle se situe dans la chevrerie.
Elle compte 32 places sur 2 quais, pour 12 postes. Il n’'y apas de cornadis.
Le niveau de vide est réglé a 38kPa pour une ligne de lactoduc basse, et la fréquence de
pulsation est de 80 par minute. Le contr6le de la machine a éé réalisé en décembre 2003,
juste avant le début de I’ éude.
En ce qui concerne le nettoyage de I'installation, celui-ci est réalisé matin et soir avec
I" utilisation de base et d’ acide en alternance.
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Les manchons sont changés tous les ans. L’ éleveur utilise desfiltres jetables.

Latraite est réalisée en alternance par trois personnes différentes : I’ éleveur, safemme
ou parfois leur employé. Le temps total de traite est de 1 heure et 10 minutes.
Il N’y apas de distribution de concentrés lors de la traite.
Avant lamise en place du suivi, les primipares passaient en premier lors de latraite, maislors
des diagnostics de gestation (3 mois aprés la mise a la lutte) les lots éaient modifiés et cet
ordre ne pouvait plus étre appliqué.
La mamelle n’est pas nettoyée ni papée avant le branchage de la griffe, les premiers jets ne
sont pas éliminés. Pendant latraite, I’ @eveur rapporte parfois des glissements des manchons.
La visite de traite nous a permis de constater qu'ils étaient peu fréquents (2 pour 64 chévres).
L'écoulement du lait depuis la griffe se fait de maniére réguliere sans traite humide. L’ éleveur
ne pratique pas la repasse a la main, ni I’ égouttage. Le décrochage des manchons s effectue
sans coupure du vide préalable.
Les trayons sont désinfectés immédiatement en fin de traite par nébulisation (dite
pulvérisation) d’'une solution de loclara {polyvidone iod€} [36]. L'observation des trayons
aprés nébulisation montre que le coté du trayon qui est oppose a |'éeveur n'est pas recouvert
de produit. La plupart du temps, seul le sphincter est recouvert.
Lors de la visite de traite, |I'observation des trayons n'a montré que peu de lésions : sur une
observation d'un échantillon de 40 chéevres, seules 3 présentaient une |égére éversion du canal
du trayon. Les mamelles déséquilibrées éaient également peu fréquentes (2 sur 40
observations).

Pour la détection des mammites cliniques, les chevres sont observées chague jour en
chevrerie et en sdle de traite. 1| 'y a pas de papation systématique des mamelles ni
d élimination des premiersjetslors de latraite.

Dés les premiers signes de mammite clinique, I’ éleveur met en place un traitement par voie
générale (Suanovila {spiramycine [36]} en IM) et par voie locale (Diclomama {ampicilline
et dicloxicilline[36]}). Les animaux atteints ne sont pas isol és des autres.

Le tarissement est réalisé progressivement en 5 jours, I’ @eveur diminue petit a petit le
nombre de traites. Les chevres subissent des restrictions alimentaires (arrét du concentré,
alimentation constituée de paille et de foin uniquement).

Les chévres ayant des comptages cellulaires éevés sont traitées au tarissement avec du
Nafpenzala .

Le taux de réforme annuel est de 17%. Il y a peu de réformes pour mammites ou taux
cellulaires élevés. Les principaux motifs sont une production insuffisante ou une infertilité.

Le bétiment est une chevrerie traditionnelle. Les chevres sont logées sur une aire
paillée, avec une possibilité de sortie sur une aire de détente extérieure. Elles disposent
d environ 1,5m? par chéevre.

Le paillage est réalisé tous les deux jours. Une désinfection générale est effectuée tous les
deux ans.

Les conditions d’ ambiance sont plutét bonnes avec une aération satisfaisante. Il y a peu de
courants d’ air et la condensation est jugée faible par I’ éleveur.

Les chevreaux sont séparés de la mere a 1 jour et nourris avec du lait artificiel
jusqu’ au sevrage vers 2 mois. Les chevrettes sont mises alareproduction al’ &ge de 8 mois.
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Cet élevage compte 120 chévres adultes de race Saanen, dont 22 primipares. La
conduite est réalisée en deux lots: les premieres lactations et les autres. L’ éleveur s occupe
également d’ un élevage de poulets de chair.

Lasalle detraite est située al’ entrée de la chevrerie, elle compte 30 places et 10 postes
detraites répartis sur 2 quais. Les chévres sont mises au cornadis.

Le nettoyage de la machine atraire s effectue matin et soir avec une utilisation de base
et d’'acide en aternance. Il n'y a pas eu de contréle de I'installation depuis plusieurs années.
Cette année, aors que le contrdle lui a été proposé gratuitement dans le cadre de I'étude,
I'Aeveur n'a pas effectué cette démarche. Auss nous ne disposons daucune donnée
concernant |'état de la machine atraire. Lors de la visite de traite, nous avons constaté que le
niveau de vide indiqué par le manometre était stable a 44kPa, ce qui est élevé pour un
lactoduc aligne basse. Les manchons sont renouvelés tous les ans. L’ éleveur utilise desfiltres
jetables.

La traite est toujours effectuée en alternance par deux personnes, elle dure deux
heures. Avant la mise en place du suivi, un ordre de traite avec les primipares en premier était
instauré en début de lactation.

Les chévres recoivent des concentrés au cornadis. La griffe est branchée directement a la
mamelle sans préparation. Au cours de latraite, il y a parfois des décrochages de manchons.
En fin de traite I’ éleveur décroche manuellement les griffes apres coupure du vide gréce a une
pince posee sur le tuyau de vide. Toutefois le trayeur n'attend pas la chute spontanée du
faisceau, et tire sur le faisceau qui "est arraché" de lamamelle. Il ne pratique ni la repasse, ni
I’ égouttage.

Une désinfection est réalisée systématiquement en fin de traite grace a une nébulisation d'une
solution a base de chlorhexidine. Cette désinfection intervient lorsque tout le lot de chevres a
été trait et non immédiatement apres la dépose du faisceau. La nébulisation se fait dans un
gobelet ; on Sapercoit que la plupart des trayons ne sont recouverts de produit qu'au niveau du
sphincter.

Lors de lavisite de traite, I'observation des mamelles aprés la traite a montré un grand nombre
de trayons congestionnés (pratiquement tous). Quelques mamelles présentaient des anneaux
de compression (6 trayons sur 64 observes).

Les animaux sont observés tous les jours et les animaux présentant des signes
généraux de mammites sont repérés en chevrerie. Il n'y a pas de palpation systématique de la
mamelle. Lors de mammite déclarée, les animaux atteints sont traités s les symptoémes
S aggravent. En généra, |’éleveur utilise un traitement par voie diathélique: le Madtijeta
{ bacitracine, tétracycline, néomycine [36]}. Les animaux atteints ne sont pas isol és des autres.

Habituellement, le tarissement se fait de maniére progressive : |'éleveur passe a une
traite par jour puis a une traite tous les deux jours. L'aimentation est réduite a de la paille
danslesderniersjours.

Un traitement intramammaire est réalisé sur les chévres a hautes numérations cellulaires avec
des seringues de Nafpenza ®.

Le taux de réforme annud est de 20 a 25% essentiellement pour des raisons de
production insuffisante.

74



La chévrerie est béatiment traditionnel. Les chevres disposent de 2m? chacune et d’une
pature sur parcours. Le paillage est effectué tous les 8 jours et le curage tous les 4 mois.
Les conditions d’ambiance sont plutét bonnes. La condensation est jugée importante par
I’ éleveur.
Les chevreaux restent maximum 12 heures sous leurs méres, le temps de boire le colostrum.
Les chevrettes sont mises a la reproduction al'age de 13 mois.

[1.2.c) élevage ”

Cet édevage compte 120 chevres adultes de race Saanen et croisée Saanen-Alpine, dont
19 primipares. Les animaux laitiers sont répartis en 2 lots : premiéres lactations et autres.

L’installation de traite est séparée de la chevrerie. Elle compte 20 places sur 2 quais,
pour 10 postes a décrochage automatique. Il y a des cornadis pour la distribution des
concentrés pendant latraite.

Le niveau de vide est réglé a38 kPa pour une ligne de lactoduc basse, et |a fréguence de
pulsation est de 90 par minute. Le controle de la machine a éé réalise en avril 2003, juste
avant le début de I’ étude.

En ce qui concerne le nettoyage de I'instalation, celui-ci est réalisé matin et soir avec
I” utilisation de base et d’ acide en aternance.

Les manchons sont changés tous les 2 ans. L’ éleveur n’ utilise pas defiltre.

Latraite est réalisée soit par |’ éleveur, soit par sa femme. Le temps total de traite est
de 1 heure. Avant lamise en place du suivi, aucune mesure d'ordre de traite n‘avait été prise.
La mamelle n’est pas nettoyée ni palpée avant le branchage de la griffe, les premiers jets ne
sont pas éliminés. Pendant latraite, I’ éeveur rapporte parfois des glissements des manchons.
L’ éleveur ne pratique pas la repasse a la main, ni I’ égouttage. Le décrochage des manchons
s effectue aprés la coupure du vide.

Les trayons sont désinfectés en fin de traite par trempage dune solution de loclara
{polyvidone iodé€} [36]. Les trayons sont recouverts sur au moins 2/3 de leur hauteur par la
solution. Cette désinfection intervient peu de temps apres le décrochage du faisceau.
L'observation des mamelles en fin de traite n'a montré que peu de lésions.

Pour la détection des mammites cliniques, les chevres sont observées chaque jour en
chevrerie et en sdle de traite. Il n'y a pas de papation systématique des mamelles ni
d élimination des premiersjets lors de latraite.

Dés les premiers signes de mammite clinique, I’ éleveur met en place un traitement par voie
générale (Suanovila {spiramycine [36]} en IM) et par voie locale (Diclomama {ampicilline
et dicloxicilline [36]}). Les animaux atteints ne sont pas isolés des autres.

Le tarissement est réalisé progressivement sur quelgques jours, l'alimentation étant
réduite ade lapaille et du foin.
Toutes les chévres sont systématiquement traitées avec du Nafpenzala .

Le taux de réforme annuel est de 10%. Les principaux motifs sont les arthrites et les
mammites.

Le béatiment est une chévrerie traditionnelle. Les chévres sont logées sur une aire
paillée. Elles disposent d’ environ 1,5m?2 par chévre.
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Le paillage est réalisé tous les deux jours. Un curage est réalisé tous les trois mois.
Les conditions d’ambiance sont plutét bonnes avec une aération satisfaisante. Il y a peu de
courants d’'air. La condensation est jugée importante par I’ é eveur.

Les chevreaux restent sous la mére pendant 24 heures. Les chevrettes sont mises a la
reproduction al'age de 13 mois.

L’ éleveur est un ancien moutonnier qui S'est installé en chévres en 2003. |l possede
126 chévres adultes de race apine (dont 60 primipares) arrivées de 3 élevages différents. La
conduite est organisée en trois lots : deux lots de primipares et un ot pour les autres.

L’installation de traite a été mise en service en novembre 2003, elle est séparée de la
chevrerie. Elle compte 34 places sur 2 quais, pour 12 postes. Il y a des cornadis pour la
distribution des concentrés.

Le niveau de vide est réglé a 40kPa pour une ligne de lactoduc basse, et la fréquence de
pulsation est de 70 par minute. Le contréle de la machine a été réalisé en septembre 2003 au
moment de I’ installation.

En ce qui concerne le nettoyage de I’ installation, celui-ci est réalise le matin avec une solution
basique. Le soir, I’installation est seulement rincée avec de |’ eau froide.

L’ éleveur utilise desfiltres jetables.

Latraite est réalisée soit par |’ éleveur soit par safemme. Le temps total de traite est de
1 heure.
Il N’y apas de distribution de concentrés lors de la traite.
L'éleveur venant tout juste de sinstaller lorsgue le suivi a débuté, il a commencé directement
par traire ses chevrettes en premier.
La mamelle n’est pas nettoyée ni palpée avant le branchage de la griffe, les premiers jets ne
sont pas éliminés. Pendant la traite, I’ éleveur rapporte souvent des glissements de manchons.
L’ éleveur ne pratique pas la repasse a la main, ni I’ égouttage. Le décrochage des manchons
s effectue sans coupure du vide préalable.
Les trayons ne sont pas désinfectés en fin de traite.

Pour la détection des mammites cliniques, les chevres sont observées chague jour en
chevrerie et en sdle de traite. 1| N’y a pas de papation systématique des mamelles ni
d éimination des premiersjetslors de latraite.

Dés les premiers signes de mammite clinique, I’ éleveur met en place un traitement par voie
générale (Suanovila {spiramycine [36]} en IM) et par voie locale (Masti-pénia {pénicilline
et dihydrostreptomycine [36]}). Les animaux atteints ne sont pas isol és des autres.

Le tarissement est réalise brutalement. Les chevres subissent des restrictions
alimentaires (arré du concentré habituel, alimentation réduite ade I'orge et du foin).
L’ éeveur ne réalise pas de traitement au tari ssement

L’ élevage venant de se congtituer il n'y a eu que tres peu de réforme. L’ objectif de

I"éeveur est d arriver a 150 chévres adultes aussi |es réformes vont-elles étre limitées dans les
années avenir.
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Le béatiment est une chévrerie traditionnelle construite I’année derniére. Les chevres
sont logées sur une aire paillée, avec une possibilité de sortie sur une aire de détente
extérieure. Elles disposent d’ environ 1,9m?2 par chévre.

Le paillage est réalise tous les deux jours voire plus souvent lors des mises bas.
Les conditions d’ ambiance sont bonnes avec une aération satisfaisante. Il y a peu de courants
d air et la condensation est jugée faible par I’ éeveur.

Les chevreaux sont séparés de la mére des la naissance et nourris avec du lait artificiel

jusqu’ au sevrage vers 2 ou 3 mois. Les chevrettes sont mises a la reproduction a I’ &ge de 13
Mmois.

I1.2) Numér ations cellulaires

Elles ont été suivies tout au long de la lactation Le premier contréle des numérations
cellulaires, noté CO, a été effectué entre 8 et 20 jours aprés |la mise bas (moyenne de 14 jours),
puis les contréles ont eu lieu tous les 40 jours environ par le contrdle laitier. 1l est a noter que
les résultats du contréle laitier parviennent aux éeveurs dans un délai de 3 semaines environ
aprés le contréle, ce qui est tres long.

Pour faciliter I’analyse des résultats, les chevrettes ont éé classées dans différents
groupes (Tableau XVI et Figure 14) en fonction de leurs profils cellulaires:

S GROUPE N = Negatif : 31 chevrettes n’ont jamais dépassé le seuil de 750 000
cellules/mL.

S 60 chevrettes ont dépassé au moins une fois les 750 000 cellules/mL et elles ont
toutes eu une bactériologie positive pendant la lactation. Cette analyse bactériologique a été
réalisee le plus rapidement possible apres le comptage supérieur au seuil. On peut classer ces
chevrettes en trois groupes :

a GROUPE F = Fin de lactation : 18 chevrettes qui ont présenté des
comptages cellulaires inférieurs a 750 000 cellules tout au long de la lactation sauf a un des
deux derniers contréles. La necessité de ce groupe sest fait sentir car les données
bibliographiques ne préconisent la valeur seuil de 750 000 cellules/mL que jusqu’a 230 jours
de lactation environ [4, 29, 32].

a GROUPE E = Elevé: 42 chevrettes qui ont au moins deux controles
cellulaires supérieurs a 750 000 cellules au cours de la lactation.

a GROUPE ?: 8 chevrettes restent inclassables (manque de résultats : 3 ; un
seul comptage supérieur a 750 000 en dehors des deux derniers controles : 4 ; chevre ayant eu
une mammite clinigue et ayant été traitée : 1). On ne tiendra pas compte de ces chevrettes
pour |’ analyse.

Le nombre de chevrettes dont |es résultats seront analysés est donc de 91.

Tableau XVI : répartition des chevrettes selon leur profils cellulaires.

Groupes Nombre de chevrettes
GROUPE N 31
GROUPE E + GROUPE F 60
GROUPE E 42
GROUPE F 18
GROUPE ? 8
total 99
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Figure 14 : répartition des chevrettes dansles différents groupesdel'étude.

On peut également étudier les courbes cellulaires au cours de la lactation (Figures 15, 16
et 17) : globalement on assiste a une augmentation générale des taux cellulaires chez toutes les
chevres avec |'avancée de la lactation, quel que soit leur profil cellulaire. Néanmoins on peut
différencier les groupes par leur évolution cellulaire :
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Figure 15 : pourcentages de chévresdu groupe N dans chaque classe de cellules (*1 000 cellulesmL ) a
chaque contréle.

Dans le groupe N, la plupart des chevres conservent des comptages cellulaires

inférieurs & 200 000 cellulesymL jusqu'au 6°™ contrdle (qui alieu & 255 jours de lactation en
moyenne).
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Figure 16 : pour centages de chévres du groupe F dans chaque classe de cellules (* 1 000 cellulesmL) a

chaque contréle.

Ce méme phénomene se retrouve également chez les chévres du groupe F, mais celles-ci
ont des comptages beaucoup plus élevés en fin de lactation (supérieur a 750 000 cellules/mL).
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Figure 17 : pourcentages de chévres du groupe E dans chaque classe de cellules (* 1 000 cellulesmL) a

chaque contrdle.
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Au sein du groupe E, ce sont les comptages supérieurs a 750 000 cellules qui
prédominent (au moins 50% des comptages de ce groupe a partir du 3°™ contrdle). On
observe la part non négligeable des comptages cellulaires supérieurs a1 750 000 cellules/mL.

[1.2.b) Comparaison avec la campagne 2003

Pour essayer de se donner une idée des élevages suivis lors de la campagne 2004, nous
présentons ici les résultats de la campagne précédente concernant les primipares (donc les
chévres en deuxieme lactation de cette année). Nous n’avons a notre disposition que les
résultats du controle laitier puisgue aucun suivi n'avait été mis en place (pas de mesures
d ordre de traite imposée, pas de traitement au tarissement, pas de suivi bactériologique).

Il est & signaler que ces résultats ne concernent que trois élevages sur les quatre suivis en
2004 : un des élevages suivis a débuté en effet cette année |a et ne possede donc aucune
donnée.

Nous classerons ici les chevrettes dans les mémes groupes que ceux présentés
précédemment en fonction de leurs profils cellulaires (Tableau XVI1 €t Figure 18).

Tableau XVII : répartition des primipares selon leurs profils cellulair es lor s des campagnes 2003 et 2004.

Groupes Nombre de chevrettes Nombre de chevrettes
2003 2004
GROUPE N 16 31
GROUPE E + GROUPE F 71 60
GROUPE E 53 42
GROUPE F 18 18
GROUPE ? 7 8
total 94 99

7%

17%

Ogroupe N
Egroupe E
B groupe F
Ogroupe ?

57%

Figure 18 : répartition des chevrettes 2003 dans les différents groupes de profils cellulaires

On a significativement plus de chevres du groupe N (avec des taux cellulaires bas pendant
toute la lactation) lors de la campagne 2004 que lors de la campagne 2003 (p<0,001).

De méme, il y a significativement moins de chevres du groupe E (avec des taux cellulaires
élevés pendant toute la lactation) en 2004 qu’ en 2003 (p<0,001).
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I1.3) Analyses bactériologigues

Nous avons fait le choix de diviser ces résultats en plusieurs groupes :
S absence de germe, la mamelle est donc saine,
S présence d'un staphylocoque non aureus (pathogéne mineur),

S présence d'un Saureus,

S présence d'un autre germe.

11.3.2) En |lactation

51 examens bactériologiques ont été réalisés entre le 1% et le 7°™ contréle. Les
résultats sont rapportés dans le Tableau XVI1I €t la Figure 19. Du fait des délais imposés par le
contrble laitier, ces analyses bactériologiques n'ont pas pu étre effectuées aussi rapidement
gu'on l'aurait souhaité aprés le contréle dépassant le seuil cellulaire.

Tableau XVIII : résultats obtenuslors des analyses bactériol ogiques effectuées en lactation.

Germe en cause

Nombredefoisou il aétéisolé

Nombre de chévres
concernées

Absence de germes

0

0

staphylocoques non aureus

51

46

S.camosus

Scapitis

Scaprae

Sepidermidis

Shaemolyticus

Shyicus

Shominis

Slentus

Slugdunensis

S.sciuri

Ssimulans

Swarneri

Sxylosus

PIRP|OINFRPOIFRINNADN WO

9

Saureus

Autres

Bacillus sp

1

Corynebacterium sp

2

Enterobacter agglomerans

0

Rmq: lors de 5 anayses bactériologiques, deux germes ont été isolés en méme temps (a
chague fois deux staphylocoques non aureus).

S Toutes les bactériologies réalisées en lactation ont conduit a I'isolement d'au moins
un germe. Quand on a un comptage cellulaire élevé, on atoujours une infection de lamamelle
(ce qui ne permet pas de conclure quant aux comptages cellulaires bas). 91% des germes
isolés étaient des staphylocoques non aureus.
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Figure 19 : causesd'infection en lactation.

[1.3.b) Au tarissement

11.3.b.1) Résultats obtenus

91 examens bactériologiques ont été effectués le jour du tarissement dont les résultats sont
présentés dans |e Tableau X1X €t laFigure 20.

Tableau X1X : résultats des analyses bactériologiques effectuées au tarissement et répartition de ces
résultats en fonction des profils cellulaires.

Germe en cause Nombre defoisou il a été Nombre de chévres
isolé concernées

Absence de germes 29 29
staphyl ocogues non aureus 65 57
S.camosus 1

Scapitis 5

Scaprae 5

Sepidermidis 7

Shaemolyticus 2

Shyicus 1

Shominis 1

Slentus 6

Slugdunensis 0

Ssciuri 13

Ssimulans 9

Swarneri 1

Sxylosus 11

Saureus 3 3
Autres 3 2
Bacillus sp. 0

Corynebacterium sp. 2

Enterobacter agglomerans 1

Rmg : Huit examens bactériologiques ont conduit a l'isolement de 2 germes (deux
staphylocoques non aureus: 6 fois ; un staphylocoque non aureus et un "autre germe" :
1fois; deux "autres germes' : 1 fois).
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Un examen bactériologique a conduit a l'isolement de 3 germes (il Sagissait de 3
staphylocoques non aureus). On peut supposer que cet isolement de trois germes en méme
temps releve d'une contamination lors du prélévement. Il est donc non interprétable. Quant
aux doubles isolements, on ne peut conclure sur I'éventualité d'une contamination extérieure.

S Les résultats de la bactériologie au tarissement montre que 28% des primipares de
I'étude ont une mamelle saine en fin de lactation.

406 %
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B S.aureus
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Figure 20 : répartition desrésultats des analyses bactériologiques au tarissement.

S Les proportions des germes en cause lors d'infection au tarissement sont semblables
a celles obtenues en lactation (staphylocoques non aureus majoritaires), comme le montre la
Figure21.

7%
5%

O Staphylocoques
non aureus

B S.aureus

Oautres

88%

Figure 21 : cause d'infection au tarissement.

11.3.b.2) Correspondance avec les résultats obtenus sur les
analyses en lactation

S On peut remarquer que sur les 4 élevages, 2 présentent (¥ ct ¢) des cas de mammites
a Saureus. Les chévres infectées par Saureus en cours de lactation présentent toujours ce
germe dans leur mamelle au tarissement.
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S Les especes de staphyl ocoques non aureus isol ées en lactation et au tarissement sont
différentes (Figure 22) : de nombreuses chevres ont une espece de staphylocoque différente
selon le préévement (90%). Les espéces les plus fréguemment isolées sont Sxylosus et
Ssciuri.
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Figure 22 : espécesde SCN isoléesen lactation et au tarissement.

[1.3.b.3) Relation avec les profils cellulaires

Le Tableau XX résume les différents résultats bactériologiques au tarissement en
fonction des profils cellulaires des chevres pendant la lactation. || permet de chercher une
relation entre les infections mammaires au tarissement, période-clé d'action pour |'éeveur, et
les numérations cellulaires qui sont souvent son seul outil diagnostic.

Tableau XX : résultats des analyses bactériologiques au tarissement en fonction des profils cellulaires.

Résultats absence | staphylocoques | Saureus autres total
bactériologiques | de germes non aureus germes
au tarissement
GROUPE N 16 13 0 1 31
GROUPE E 9 31 2 0 42
GROUPE F 3 13 1 1 18
total 29 57 3 2 91

11.3.b.3.a) Répartition des chévres saines au tarissement dans les

Ceci concerne 29 chevres, soit 28% des résultats des analyses bactériologiques. La
répartition dans les différents groupes est représentée par la Figure 23.

16 de ces 29 chévres appartiennent au groupe N (qui a des comptages cellulaires bas
pendant toute la lactation). 12 (9 + 3) des chevres saines au tarissement ont eu des comptages
cellulaires élevés pendant la lactation. Si on considére que le seuil de 750 000 cellules n'est
pas utilisable en fin de lactation, il reste 9 chévres qui ont :

S des comptages cellulaires élevés pendant lalactation

S une bactériologie positive pendant la lactation (résultats rappelés dans la Tableau
XX1) et une bactériol ogie négative au tarissement.



Tableau XXI : résultats des analyses bactériologiques menées pendant la lactation chez les chévresdu

groupeE.
germeisolé nombre de foisou il a été
isolé
Sxylosus 4
Ssimulans 2
Slentus 1
Swarneri 1
Corynebacterium sp. 1

Letest de khi-deux d’ ajustement montre que le nombre de chevres saines du groupe N

est significativement plus élevé que le nombre de chevres du groupe E (p < 0,01).

32%

11%

57%

Ogroupe N
B groupe E
B groupe F

Figure 23 : répartition deschevrettes saines au tarissement en fonction de leurs profils cellulaires.

Ceci concerne 57 chévres, soit 63% des résultats des analyses bactériologiques. La
répartition dans les différents groupes est représentée dans laFigure 24.

44 chevres infectées (31 pour le groupe E et 13 pour le groupe F), soit 78% des
chevres infectées, ont eu des comptages éevés pendant la lactation. Toutefois 22% des
chevres infectées (13 sur 57) par des staphylocoques non aureus au tarissement ont eu des
comptages cellulaires inférieurs a 750 000 cellules'mL pendant toute la lactation. Il y a donc
des zones de recouvrement des profils cellulaires en ce qui concerne I'infection au

tarissement.

Le test du khi-deux d gustement montre que le nombre de chévres du groupe N
infectées au tarissement est significativement plus bas que celui des chévres du groupe E

(p<0,001).
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Figure 24: répartition des chevrettesinfectée par un SCN au tarissement au sein des différents groupes

11.3.b.3.c) Répartition des chéwres infectées par un_Saureus au

tarissement dans les différents groupes :

Ceci concerne 3 chévres infectées, soit 4% des résultats des anal yses bactériol ogiques.
Ces trois chévres appartiennent a deux élevages et sont dans les groupes E ou F. Elles ont des
comptages cellulaires trés élevés pendant la lactation (au moins deux comptages supérieurs a
1750 000 cellules/mL).

différents groupes

Le groupe N a une |égéere majorité de chevres saines : 16 chevres sur 31 soit 52% des

chevres du groupe ; les groupes E et F ont une majorité de chévres infectées par des
staphylocoques non aureus (respectivement 31/42 soit 74% et 13/18 soit 72%). Il y a
significativement plus de chévres du groupe N qui sont indemnes de germes au tarissement
(p < 0,01). De méme, les chéevres du groupe E sont majoritairement infectées au tarissement
(p <0,01).
Toutefois, le graphique présenté dans la Figure 25 laisse entrevoir des zones de recouvrement
entre les profils cellulaires des chévres (groupes) et les résultats bactériologiques au
tarissement : 42% des chévres (13 sur 31) qui ont eu des comptages cellulaires inférieurs a
750 000 cellules/mL pendant toute la lactation se révélent étre infectées au tarissement. 16%
des chevres (3 sur 18) du groupe F, chévres ayant eu une éévation de leurs numérations
cellulaires en fin de lactation, ont un examen bactériologique négatif au tarissement. 21% des
chevres (9 sur 42) du groupe E ont également eu un examen bactériol ogique négatif.
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Figure 25 : répartition des résultats bactériologiques au tarissement dans chaque groupe de chevrettes

(en %).
11.3.c) A la reprise de |la lactation : bilan de la période

Les analyses bactériologiques de reprise de lactation devaient servir a évaluer
I'efficacité du traitement intramammaire réaliseé au tarissement. Nous aurions pu ains
déterminer de maniére fiable taux de guérison, taux dincurables, taux de nouvelles infections
et taux de persistance.

Toutefois, faute de financement, ces analyses n'ont pu ére menées correctement et les
résultats sen sont trouvés ininterprétables. Nous ne pouvons donc pas évaluer I'intérét de cette
mesure dans ce suivi.

I1.4) Nouvelles infections
[1.4.a) Résultats 2004

Les Figures 26 et 27 présentent le nombre de chevrettes dépassant le taux de 750 000
cellules'mL pour la premiére fois a chaque contrdle. Donc il sagit du contrdle le plus proche
aprés I'infection présumée. Les délais d'obtention des résultats du contrdle laitier éant trés
longs (parfois plus de trois semaines), I'anayse bactériologique qui confirmait I'infection n'a
pas toujours été au plus proche du contrdle en cause.

Sur I'ensemble de I'étude, le premier contréle a eu lieu en moyenne 14,21 jours aprés la mise
bas. En moyenne chague chevrette a connu 8,53 controles.
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Figure 26 : nombre de chévres" nouvellement infectées' a chaque contrdle en fonction du nombre de
chévres présentes a chaque contréle.

S On remargue que dés le premier contréle on a 16 chevrettes sur les 90 suivies qui
ont dé§ja dépasse le seuil des 750 000 cellules par mL de lait (soit 17,8%). A chaque fois un
germe été isolé dans la mamelle de ces chevrettes.

Les deux controles ou I’on ale plus fort taux de nouvelles "infections’ (ou plutdt de nouveaux
" dépassement de seuil") sont le ler et e 4°™ controle.

S 70% des chéevres infectées (16 + 8 + 10 + 14 sur 68 chevres infectées) le sont

pendant la premiére partie de lalactation (et 24% lors du premier contrdle).
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Figure 27 : répartition des délais d'infection aprés mise bas chez les 68 chevrettes infectées.
S Dans la Figure 28, on observe que toutes les chévres ayant eu un premier contréle

cellulaire éevé appartiennent au groupe E : toutes ces chévres ont donc eu des comptages
cellulaires élevés pendant toute la lactation.
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Figure 28 : répartition desrésultats du premier comptage cellulaire selon les groupes de chévres.

S Le pourcentage de chévres qui a une mamelle saine au tarissement chez ces chevres
infectées précoces est identique a celui des chévres infectées par la suite (environ 21%).

Les primipares de 2003 ont été suivies sur 7 controles a partir du 40°™ jour environ
aprés mise bas (pas de contréle CO a 10 jours comme dans le suivi 2004) comme le montre la
Figure 29. On rappelle que seuls les résultats cellulaires étaient disponibles pour cette
campagne : les infections sont donc présumées dés que le seuil de 750 000 cellules/mL est

franchi.
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Figure 29 : nombre de chévres" nouvellement infectées' a chaque contrdle en fonction du nombre de
chévres présentes a chaque contr éle en 2003.
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On remarque que les "infections" (on devrait plutdt parler de depassements de seuil) se
font essentiellement dans la premiére moitié de la lactation (90% entre le 1% et le 4™
contréle. Ces résultats sont comparables avec ceux de la campagne 2004. Les dépassements
de seuil du début de campagne sont moins fréquents qu’ en 2004 puisque 16% des chevres
infectées dépassent le seuil de 750 000 cellules par mL, 40 jours apres mise bas contre 35%
(23% lors de CO et 12% lors de C1) en 2004 (Figure 30).

35
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o 25
o —
©
c 20
3
5 154 Eannée 2003
4 10 H O année 2004
. J]
O T T T T T T ﬂ T
(0] C1l Cc2 C3 C4 C5 C6 Cc7
numéro de controle

Figure 30 : pourcentage de nouvellesinfections a chaque contréle en fonction du nombretotal de chévres
infectées.

I1.5) Production laitiere

Lors d'une mammite clinique, le lait est modifié de maniére visible : il présente des
grumeaux, change de couleur et de consistance. Sa production diminue voire sarrée. Par
contre, lors d'une mammite subclinique, le lait n'est pas modifié de maniére visible. Pourtant,
la glande mammaire subit une agression et son fonctionnement est modifi€. On peut retenir
trois modifications principales :

S augmentation du nombre de cellules,

S augmentation des ééments filtrés du plasma (ions, lactose,...) et donc dilution du
lait,

S diminution des ééments nobles synthétisés par la mamelle (matiére grasse et
matiere protéique).

[1.5.a.1) Production sur |'ensemble de la lactation

La quantité de lait produite sur toute la lactation est en moyenne plus élevée chez les

chévres du groupe N que chez les 68 chévres a profils cellulaires élevés. Ces chévres aux
comptages cellulaires faibles ont également une durée de lactation plus longue.
Des tests de comparaison de moyennes ont éé effectué afin de voir s la différence de
production a été significative ou non (test de Student a variances égales ou a variances
inégales). Les résultats obtenus sont regroupés dans le Tableau XXI1 €t représentés dans les
Figures 31 et 32).
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Tableau XXI1 : production et dur ée de lactations moyennes en fonction des profils cellulair es.

groupe nombre de durée moyennede | production moyenne
chevrettes lactation (jours) sur toute la lactation
(kg delait)
[ + écart type] [ + écart type]
GROUPE N 263,1a 7332 a
31 [£46,2] [+£235,7]
GROUPE E 232,7b 575,3 b
42 [ +53,6] [+239,8]
GROUPE F 259,4 ab 7229 a
18 [£47,6] [£191,6]
GROUPE E + GROUPE F 240,7 b 619,6 ab
60 [£529] [£234,9]

Dans chaque colonne, une lettre différente est attribuée a des résultats significativement différents (p < 0,05)

1000,0

900,0 A

800,0 -

700,0 A

600,0 A

500,0 -

lait produit (kg)

400,0 -

300,0 A

200,0 A

100,0 A

0,0

GROUPEN

GROUPE EF

GROUPE E

GROUPE F

Figure 31 : production moyenne pour chaque groupe de chevrettes
(en kg delait).

On observe donc une différence significative du niveau de production laitiére : les
chevres a comptages cellulaires bas pendant toutes la lactation (groupe N) produisent en
moyenne 158kg de lait de plus que les chevres qui ont eu plusieurs comptages cellulaires

élevés (groupe E).
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Figure 32 : durée delactation moyenne pour chaque groupe de chevrettes (en jours).

La durée de lactation des chevres du groupe N est également rallongée de 30 jours en
moyenne par rapport aux chéevres du groupe E (ce qui peut expliquer en partie la meilleure
production).

Afin de se rendre compte de la diminution réelle de production sans tenir compte de la

durée de lactation, nous avons fait une analyse plus poussée des résultats en ramenant la
production de chaque chévre a 230 jours de lactation. Cette durée a été choisie arbitrairement
car elle correspond a la moyenne de la durée de production des chévres du groupe E (la plus
faible des quatre groupes). On n'a volontairement pas choisi |a durée de lactation de référence,
qui est de 275 jours, car tres peu de chévres atteignaient ce délai.
Pour calculer cette production de référence, nous avons pris en compte la production jusqu'au
contr6le précédant le 230°™ jour. Ceci nous permet de voir sil y a un lien entre les profils
cellulaires (et donc l'infection mammaire) et la production sans tenir compte de |'effet de
I'allongement de la lactation. Les résultats obtenus sont regroupés dans le Tableau XXI11 €t
représenté dans la Figure 33.

Tableau XXII1 : productions moyennes sur une lactation ramenée a 230 jours selon les profils cellulaires

deschévres.
Groupe nombre de chevrettes | production moyenne sur
les 230 premiers jours
(kg delait)
[ + écartstypes]

GROUPE N 642,7 a

31 [+214,9]
GROUPE E 533,8b

42 [£202,6]
GROUPE F 650,4 a

18 [+180,6]
GROUPE E + GROUPE F 568,8 ab

60 [+£202,1]

Une lettre différente est attribuée a des résultats significativement différents (p < 0,05)
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Figure 33 : production laitiére ramenée a 230j dans les différents groupes de chévres.

Méme sans se préoccuper de la durée de lactation, la diminution de la production est

significative chez les chévres du groupe E par rapport aux chevres du groupe N ou du groupe
F.

[1.5.a.2) Suivi delalactation

Nous avons également voulu observer les variations de production au cours de la
lactation en fonction du moment de I'infection présumée. Puisqu'a chagque fois qu'une chévre
Sest retrouvée avec un comptage cellulaire supérieur a 750 000 cellulessmL, on a réuss a
isoler un germe dans sa mamelle, nous avons placé le moment de cette infection au premier
dépassement du seuil de 750 000 cellules. Ceci est une extrapolation puisgue le germe pouvait
tres bien étre présent au controle précédent sans éévation du comptage cellulaire (alors
gu'aucun examen bactériologigque n'a été effectué pour le détecter).

La courbe de lactation de référence (Figure 34) est celle des chévres du groupe N : le relevé de
production ne commence que 40 jours, en moyenne, apres la mise bas ave le contrdle laitier.
On rappelle que CO a été réalise en plus et na porté que sur les numeérations cellulaires.

93



4,0

3,0

2,0 1

lait produit (kg)

1,0

0,0 T T T T T
C1l(43) C2(84) C3(124) C4(164) C5(213j) C6(255) C7 (297))

numeéro de contrble

Figure 34 : courbe moyenne de production laitiére des chévres du groupe N.

Cette courbe nous montre que le pic de lactation alieu au moins 43 jours apres lamise
bas, a une moyenne de 3,7kg de lait pour les chévres du groupe N, c'est-a-dire les chevres qui
ont des comptages cellulaires bas pendant toute la lactation. Ensuite, la production diminue
réguliérement jusgu'au 7°™ controle.

Nous allons comparer tour a tour cette courbe de référence avec les courbes de lactation des

chevres des groupes E et F (Figures 35 et 36) en fonction du délai d'infection aprés mise bas.
Sur les courbes ci-dessous, une fléche représente |le moment présume de I'infection.
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Figure 35 : courbes moyennes de production laitiére des chévres du groupe E, en fonction du moment
présuméde l'infection mammaire.
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Figure 36 : courbe moyennes de production laitiére des chevres du groupe Fen fonction du moment
présumé de l'infection mammaire.

Au vu de la taille des effectifs, on ne peut faire qu'une analyse descriptive de ces
résultats. Ces courbes donnent un ordre didée des conséguences de l'infection sur la
production de la mamelle mais on ne peut ére affirmatif sur les pertes réalisées a chaque
contréle.

Dans tous les cas, on observe que la courbe de production des chévres a comptages cellulaires
éleves est toujours inférieure a celle des chevres du groupe N.

L es courbes des chévres infectées aux 4™ et 5°™ controles (C'est-a-dire en moyenne a 124 et
164 jours de lactation) présentent une réelle inflexion lors de l'infection. Toutefois, on n'a
gu'une seule chévre dans chacun de ces groupes et donc ce résultat ne peut étre représentatif.
Dans les autres cas, on n'observe pas particulierement de baisse de production marquée au
moment présume de l'infection mais plutét une diminution réguliere de la production sur la
lactation (reflétée par la production global e sur toute la campagne).

Néanmoins ces résultats ne sont le fruit que de mesures ponctuelles de taux cellulaires et de
production lactée. Il est donc difficile de cerner le moment exact de I'infection. La production
peut également étre influencée par de nombreux facteurs autres que I'infection.

Globalement, les chevrettes du groupe N produisent plus de matiere utile que les
chevrettes ayant eu des comptages cellulaires supérieurs a 750 000 cellules/mL (Tableau XXIV
et Figure 37). Ce sont les matieres utiles produites qui ont été prises en compte et non les taux
afin de ramener ces chiffres ala production totale. Des tests de comparaison de moyennes ont
été effectués afin de voir s les différences observées étaient significatives.

La différence de production entre les chévres du groupe N et celles du groupe E est
tres significative : les chevres ayant des comptages cellulaires bas pendant toute la lactation
(groupe N) produisent en moyenne 6,3kg de matiére grasse et 5kg de matiére protéque de
plus que les chévres ayant des comptages cellulaires élevés (groupe E) sur I'ensemble de la
lactation. Nous ne pouvons pas conclure quant a l'origine de cette augmentation (quantité ou
qualité réelle de production).
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Tableau XXIV : production de matiér e utile cumulée sur la lactation selon les profils cellulaires.

groupe nombre de chevrettes matiére grasse matiére protéique
produite (kg) produite (kg)
[ + écartstypes] [ £+ écartstypes]
GROUPE N 26,0 a 234 a
21 [£54] [£5]
GROUPE E 19,7b 17,3 ¢
42 [£8,5] [£7,4]
GROUPE F 24,6 ab 21,9 ab
18 [£6,1] [£5,8]
GROUPE E + GROUPE F 212b 18,7 bc
60 [£8,1] [£7,3]

Dans chaque colonne, une lettre différente est attribuée a des résultats significativement différents (p < 0,05).

30

25 A

20 - 2

15

10 -

OMG
B MP

GROUPE N

GROUPE EF

GROUPE E

GROUPE F

(en kg).

MP : Matiere protéique ; MG : Matiére Grasse
Figure 37 : matiéres utiles produites en moyenne sur toute la lactation dans chaque groupe de chevrettes

Toutefois, s on observe les résultats de taux butyreux et protéique (Tableau XXV), il
n'y apas de différence significative entre les groupes.

Tableau XXV : taux butyreux et protéigues moyens pendant la lactation selon les profils cellulaires.

groupe nombre de chevrettes Taux butyreux Taux protéique
(@kg) (9kg)
GROUPE N 21 33,7 30,1
GROUPE E + GROUPE F 60 34,0 29,9
GROUPE F 18 33,8 29,6
GROUPE E 42 34,2 30,4
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[11) Discussion

Les primipares éant l'avenir de I'exploitation laitiere, il semble intéressant de
maintenir sain leur outil de production le plus longtemps possible. Il faut donc tenter de
comprendre les mécanismes de l'infection mammaire chez ces chevres afin de proposer des
mesures de lutte adaptées. Grace a I'analyse et a la critique de nos résultats, nous espérons
pouvoir proposer une stratégie globale de maitrise des infections mammaires chez les
primipares, adaptée ala pratique quotidienne des éleveurs laitiers.

[11.1) Matériel et méthodes
[11.1.a) Choix des élevages

Les éleveurs suivis devaient impérativement étre inscrits au contréle laitier afin de
bénéficier de leurs résultats de production et de numérations cellulaires. Toutefois,
I'organisation du contréle laitier dans la Drome n'a pas permis d'avoir les résultats de chaque
contrble dans les délais |l es plus courts possible.

Le nombre de chévres suivies sest révélé suffisant pour les besoins de I'éude
statistique. Toutefois, on peut déeplorer le grand nombre de chévres mortes pendant I'étude
(pratiquement 10% des chévres suivies), notamment chez I'éleveur ¥ qui a perdu 5 chevrettes
sur les 24 qu'il trayait. Il est également a déplorer le choix de I'élevage # : 1'élevage venant de
se monter, les résultats de cette année de suivi n'ont pu étre comparé avec ceux de |'année
passee.

Notre étude ne tient pas compte des statuts CAEV des troupeaux. Les élevages choisis
n‘ont pas mis en place de stratégie de lutte contre cette maladie. I1s ne connaissent pas le statut
de leurs chévres vis-a-vis du CAEV. Au vu de la prévalence de I'infection dans les troupeaux
de chévres, il est vraisemblable que ces élevages soient infectés. Toutefois, aucun signe
d'expression clinique n'a été noté chez les jeunes (mamelles déséquilibrées, arthrites,...). On
peut donc penser que ces troupeaux sont comme la majeure partie du cheptel francais : ils
vivent avec la maladie sans avoir trop de problémes. Nous n'avons donc pas tenu compte de
ce facteur pour I'analyse des numeérations cellulaires.

Les prélévements pour les analyses cellulaires ont été réalisés a partir du 14eme jour
en moyenne aprés lamise bas (un délai de 10 jour avait été prévu par le protocole). Toutefois,
5 chevres sur les 99 suivies n'ont eu de premier prélévement que 25 jours aprés lamise bas.

De méme, nous avons noté que les résultats des controles laitiers parvenaient aux
éleveurs dans des ddlais assez longs. Ceci n'a donc pas permis de respecter le protocole de
départ : en effet les chévres qui dépassent le seuil de 750 000 cellules/mL sont passées alafin
du lot de primipares au mieux 3 semaines aprés le contrble en cause, et les pré évements en
vue des anal yses bactériologiques n'ont pas pu étre aussi rapides que decrit dans e protocole.

Il faudratenir compte de ces problémes de délais dans l'interprétation des résultats.
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[11.1.c.1) Choix du seuil cellulaire de dépistage des
infections

Le seuil de 750 000 cellulessmL a été chois comme seuil d'aerte pour I'infection

mammaire lors de cette éude. Sil est vrai qu'a chague dépassement de ce seuil une bactérie a
été isolée dans la mamelle, on ne peut pas savoir s les chévres ayant eu des comptages plus
bas n'étaient pas infectées.
Dans le cadre de cette étude qui ne concerne que des primipares, il n'était donc pas nécessaire
d'attendre deux dépassements de seuil pour déclarer une chévre infectée (critére conseillé par
de Crémoux [29] pour des chéevres tous numéros de lactation confondus). La regle préconisee
par Baudry [4] pour le dépistage des primipares infectées par des SCN en fin de lactation est
de deux dépassements du seuil de 600 000 cellules/mL. Si on avait appliqué ce critéere, cela
aurait conduit a une seule analyse bactériologique en plus sur les chévres du groupe N et
aucune sur les chevres du groupe F. En observant les pourcentages de chevres dans chague
classe de numération cellulaire (Figure 15), on note que la majorité des chévres du groupe N a
des comptages inférieurs a 400 000 cellules/mL jusgu'alafin de la lactation, y compris pour
celles dont la mamelle contient un germe au tarissement. On peut donc supposer qu'un
abaissement du seuil de détection n'aurait pas fondamental ement changé les résultats.

[11.1.c.2) Mesures de lutte contre les infections mammair es

Les mesures demandées aux éeveurs sont :

S instaurer un ordre de traite qui maintient les primipares supposees saines
en premier. Cette mesure visait a prévenir les contaminations en lactation qui, chez la chévre,
se font essentiellement lors de la traite. 1l est a noter que 2 éleveurs sur les 4 appliquaient en
partie cette mesure lors de la campagne précédente. Grace au suivi, hous avons imposé un
ordre rigoureux, suivi jusgu'alafin de lalactation.

On voit, par I'amélioration des résultats cellulaires des primipares entre la campagne 2003 et
la campagne 2004(Figures 14 et 18), que cette mesure a eu un effet positif. Cette observation
reste a nuancer car on ne peut pas maitriser tous les autres facteurs de variation des infections
mammaires sur la lactation. Néanmoins, les résultats sont significativement meilleurs en
2004. On peut sirement attribuer cette amédioration aussi bien al'ordre de traite qu'a la prise
de conscience des éleveurs du probleme des infections mammaires, grace au suivi mis en
place.

Malheureusement, cet ordre de traite, qui aurait du voir passer les primipares infectées en fin
de traite, n'a pas pu étre appliqué dés le dépassement du seuil cellulaire, du fait des délais
d'obtention de ces résultats. Cette éude proche du terrain a le mérite de souligner les
contraintes réelles d'un éleveur confronté a un probleme de cellules. Nous souhaitons que les
conclusions de cette étude puissent apporter une amélioration dans le travail et I'organisation
du contrdle laitier caprin, service payé par I'éeveur et qui se doit d'étre efficace.

S traiter systématiquement toutes les primipares au tarissement. Seul un
éleveur sur les quatre sélectionnés pratiquait un tarissement médical systématique avant la
mise en place du suivi. Vu les problemes rapportés lors de la pose des seringues intra-
mammaires [13, 95], nous avons préféré administrer le traitement nous-mémes. Ceci hous a
donné l'occasion dexpliquer l'intérét de ces produits ainsi que leur délai dattente.
Malheureusement, faute de moyen, nous n‘avons pu évaluer leur efficacité. A la lumiéere des
différents essais publiés en ce qui concerne les produits de tarissement [29, 46, 73, 80], il
apparait que c'est une méthode intéressante pour limiter le nombre de chevres infectées a la
reprise de lalactation.
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Ces deux mesures nous ont paru une premiére étape intéressante pour ces éleveurs qui n'y
étaient pour la plupart pas familiarisés. Elles nous ont permis de nous rendre compte des
difficultés du terrain : par exemple, I'ordre de traite idéal serait de faire passer toutes les
chevres saines en premier. Or, gérer des lots en fonction des profils celulaires est
difficilement réalisable.

Au-dela de ces mesures imposées, nous pensons que la réalisation de ce suivi a aidé les 4
éleveurs engageés, ains que leurs collegues de la coopérative, a prendre conscience du
probleme des infections mammaires et de l'intérét de I'observation des animaux et de leurs
résultats cellulaires. Nous espérons leur avoir fait comprendre que ce probleme sanitaire peut
avoir des conséquences économiques non négligeables et qu'il est dans leur intérét d'essayer
de le combattre. Le compte rendu fait lors de I'assembl ée générale de la coopérative ainsi que
I'article paru dans le mensuel BIC (journal de la coopérative de Crest) ont permis de diffuser
les résultats et conclusions de cette éude aupres des adhérents de la coopérative.

[11.1.c.3) Notion de demi-mamelle

Dans cet exposé nous ne parlons que dindividus et non de demi-mamelles. En effet,
notre étude se veut au plus proche des conditions de terrain : sur le terrain I'éleveur se
préoccupe d'un individu et non d'une demi-mamelle, les résultats du contrdle laitier concerne
un individu. Nous avons donc fait le choix de faire des analyses bactériologiques sur le lait de
mélange des deux demi-mamelles. Toutefois, les deux demi-mamelles étant indépendantes,
on pourrait penser qu'il serait plus rigoureux de considérer des résultats de demi-mamelles.

[11.1.c.4) Analyses bactériologiques : et les mycoplasmes ?

Il'y a plusieurs raisons qui nous ont fait abandonner l'idée de rechercher les
mycoplasmes sur les prél évements de lait :

S le colt

S les élevages sdlectionnés ne présentant pas de problemes particuliers en ce qui
concerne les cabris (arthrites, pneumonies, ...) ou les adultes (pneumonies, flambées de
mammites, agalactie...), il ne nous a pas paru fondamental d'axer nos recherches sur ces
germes. Sil est vrai que les mycoplasmes peuvent avoir une influence sur les numérations
cellulaires [25], I'absence d'expression clinique dans les élevages considérés peut nous laisser
penser que les chévres de ces élevages ne sont pas infectées par des mycoplasmes ou, pour le
moins, vivent en équilibre avec le microbe.

|11.2) Resultats

Gréace au gquestionnaire et aux visites de traite réalisées, nous avons pu hous
familiariser avec les méthodes d'élevage et de traite de larégion.

[11.2.a.1) Détection des mammites

Dans I'ensemble, il nous apparait que les éleveurs observent bien leurs animaux en
chévrerie et savent repérer une béte malade, présentant des signes généraux ou un lait
modifié. Par contre, toute mammite discréete ne sera pas repérée puisgu'il n'y a pas d'examen
des premiers jets de lait ni de palpation de lamamelle avant latraite.
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Les éleveurs associent a l'idée de mammite une chévre abattue et produisant un lait purulent.
Pour eux, une induration ou une chaleur de la mamelle n'est pas une mammite. Quant aux
comptages cellulaires, nous avons remargué gue tres peu d'éleveurs y prétent attention. Dans
leur esprit, ce n'est pas un outil diagnostique de mammites, mais plutét un critere de pénalité
pour le paiement du lait.

[11.2.a.2) Machineatraire

Le contréle de machine atraire ayant été réalise chez 3 éleveurs, aucune anomalie n'a
été relevée de ce coté-la. En ce qui concerne le dernier éleveur (¥), les données ont été
difficiles a obtenir.

[11.2.a2.3) Technique detraite

Celle-ci est assez similaire d'un éleveur al'autre : les éleveurs branchent directement le
faisceau ala mamelle, sans examen ni nettoyage préalable. Pendant la traite on note quelques
décrochements de manchons, mais ceci reste raisonnable (moins de 5% des manchons). Deux
éleveurs ne coupent pas le vide avant de retirer le faisceau. L'éeveur ¢ posséde un systéme
avec décrochage automatique et I'éleveur ¥ coupe le vide a vec une pince. Aucun éleveur ne
pratique la repasse ou |'égouttage. Ces pratiques de traite semblent admises par la plupart des
éleveursde larégion. Comme il avait été noté en [28], on touche la au savoir-faire de I'éleveur
et les mesures supplémentaires d'hygiene de traite sont tres difficiles afaire admettre.

Le post-trempage est pratiqué dans 3 exploitations sur les 4. Toutefois, il est a noter que dans
les deux exploitations qui réalisent le post-trempage par nébulisation, le résultat est loin d'étre
satisfaisant : la plupart du temps, seul le bout du trayon est recouvert de solution, et de
maniére non uniforme sur tous les cotés.

L'observation des trayons apres la traite n'a pas mis en évidence de Iésions dominantes, sauf
dans le cas de I'@levage ¥ ou quasiment toutes les chevres avaient les trayons congestionnés.
Ceci sexplique sirement par un niveau de vide trop éevé dans le circuit. Il a éé vivement
conseillé a I'@eveur de faire contréler sa machine a traire afin de préserver les mamelles de
ses chevres.

[11.2.a.4) Critéresderéforme

La réforme pour mammites récidivantes ou numeération cellulaire éevée n'est pas le
critére principal pour les éleveurs participant al'étude.

On observe par la description de ces méthodes d'éevages que les éleveurs ne prennent pas
réellement conscience du probléme des infections mammaires, & commencer par I'idée qu'une
mammite peut rester invisible. C'est pourquoi cette étude a d'autant plus d'intérét : elle se doit
d'expliquer aux éleveurs comment leurs chevres se contaminent et les conséquences des
infections sur lamamelle.

[11.2.b) Profils cellulaires

En observant les courbes d'évolution cellulaire (Figures 15, 16 et 17), on note bien une
différence entre les profils cellulaires. Les chevres du groupe N ont des numérations stables
inférieures & 750 000 cellulesymL. On a une légere augmentation globale en fin de lactation,
qui n'est pas forcément liée & une infection [8, 56].

Les chévres du groupe F ont des numérations basses (inférieures a 400 000 cellules/mL pour
au moins 70% d'entre elles) pendant la majorité de lalactation.
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Les chévres du groupe E ont des numérations cellulaires constamment élevées. A partir du
3°™ contréle, moins de 35% de ces chévres ont des numérations inférieures a 400 000
cellulesymL, tandis que plus de 50% sont supérieures a 750 000.

111.2.c) Résultats bactériologiques

[11.2.c.1) Répartition desrésultats bactériologiques

En lactation, le taux de chevrettes réellement infectées étaient de 42 sur 91 chevrettes,
soit 46%, comme le montre le Tableau XVI (on ne compte que des chévres du groupe E, les
chevres du groupe F étant infectées en fin de lactation). Au tarissement, on n‘avait plus que
28% de chevres saines (examens bactériologiques au tarissement). Malgré les mesures prises
pour essayer de limiter la propagation des infections, un nombre important de chévres est
touché. En effet, ces résultats se rapprochent des résultats de la bibliographie [12, 70]
concernant des moyennes de troupeaux : en moyenne [28] 21% des chévres restent saines sur
une lactation, 52,25% sont infectées pas des SCN et 26,2% par des staphylocoques a
coagul ase positive.

Toutefois, sur des primipares, les différents auteurs saccordent a dire que les taux dinfection
sont généralement plus faibles[7, 16, 29]. Selon de Crémoux [29], sur 1000 chévres prélevées
en cours de lactation, chez les primipares 47% des mamelles étaient saines.

On adonc un taux dinfection plus éevé que ce qui est rapporté dans la bibliographie pour les
primipares. Ceci peut étre expliqué par la choix des élevages participant a I'éude qui se
situent parmi ceux ayant les numérations cellulaires les plus élevées de la coopérative.

La répartition des résultat (Figures 19 et 21) est similaire a ce qui est noté par les

différents auteurs : les staphylocoques non aureus sont largement majoritaires (90%) [29, 38,
70, 116, 123].
Les especes de staphylocoque le plus frequemment retrouvées sont Sxylosus et Ssciuri
(Tableaux XVI1I1 et X1X) et non S.epidermidis et S.caprae comme cité en [29, 70]. Toutefois, les
germes se transmettent de chévre en chevre par la machine atraire. 1l est donc probable que
I'espece en cause lors dinfection dépende du microbisme de I'devage. Cette étude ne
concernant que 4 élevages, on ne peut conclure sur les espéces de staphylocoques isol ées.

[11.2.c.2) Correspondance entre examens bactériologiques
en lactation et au tarissement

Les chévres infectées par Saureus pendant la lactation ont eu un isolement de la
méme espece au tarissement. On peut donc supposer qu'elles ont conserve ce germe pendant
toute la lactation dans leur mamelle. Ceci confirme les résultats des différents auteurs [29,70
98] qui rapportent que S.aureus est tres persistant.

Quant aux infections par les staphylocogues non aureus, peu de chevres présentent la
méme espece en lactation et au tarissement. Bergonier et a [13] ont montré que lors d'une
infection par un pathogéne mineur, le germe a l'origine de l'infection peut étre remplacé tres
facilement par un autre présent dans I'é evage.

En ce qui concerne les autres germes, le petit nombre d'isolements ne permet pas de
conclure sur leur persistance.
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giques
[11.2.d.1) En lactation

L'objectif était de montrer aux éeveurs qu'une mammite peut passer inapercue et peut
se traduire uniquement par une élévation des comptages cellulaires.

S dans cette étude, lorsqu'une chévre dépasse le seuil de 750 000 cellulesmL, sa
mamelle est infectée (Tableau XVI1I1). De Crémoux préconisait deux dépassements de ce seuiil
afin daméliorer la sensibilité et la spécificité de cette méthode diagnostique [29], mais cela
concernait des multipares aussi bien que des primipares. Ici, le but n'éait pas de déterminer
un seuil de numération cellulaire mais de vérifier la réalité de l'infection chez les chevres
douteuses. C'est pourquoi nous ne pouvons rien dire en ce qui concerne les chévres a profils
cellulaires bas (aucune analyse bactériol ogique en lactation n'a été mené sur celles-ci).

S une chévre infectée par Saureus a au moins deux comptages cellulaires tres élevé
(supérieurs a 1 750 000 cellulesmL). Toutefois, dans cette étude, le nombre de chévres
infectées par ce germe est trés faible ; on ne peut donc tirer aucune conclusion statistique.
Cette observation ne fait que confirmer le caractere tres inflammatoire des germes pathogenes
majeurs décrit par différents auteurs [29, 32, 56, 103, 104].

Une fois ces principes compris, nous espérons que I'éleveur accordera plus d'importance aux
résultats cellulaires qu'il recoit chaque mois et quil accentuera sa surveillance des chevres
hautes en cellules.

[11.2.d.2) Au tarissement

Nous allons reprendre ici chaque catégorie de résultat bactériologique obtenu au tarissement
et analyser quels sont les profils cellulaires de ces chevres.

Ceci concerne 29 chéevres dont les résultats sont représentés dans la Figure 23.

Comme on pouvait sy attendre, les chevres aux numérations cellulaires basses pendant

toute lalactation (groupe N) sont magjoritaires dans ce groupe (57%).
L'absence dinfection chez certaines chévres dont les numérations ont augmenté en fin de
lactation (groupe F) est explicable par I'augmentation physiol ogique des comptages cellulaires
au cours de la lactation. Au-dela de 230 jours, le seuil de 750 000 cellulessmL n'est plus
valide [8, 29, 56]. On rappelle que ces chévres n'ont pas eu d'examen bactériol ogique pendant
la lactation, puisque le dépassement du seuil était proche de la fin la lactation (avant-dernier
ou dernier controle).

L'absence dinfection en fin de lactation chez les chevres ayant eu des comptages
cellulaires élevés pendant toute la lactation et ayant également eu une bactériologie positive
(groupe E), sexplique par les guérisons spontanées en cas d'infection par des staphylocoques
non aureus. On remarque gu'aucune chévre infectée par Saureus pendant la lactation n'a été
retrouvée saine au tarissement. Le taux de guérison spontanée en lactation est de 21% (Figure
25). Ceci est en accord avec la bibliographie qui rapporte un taux de persistance des infections
aSCN en lactation de 75 a83% [29, 70, 97, 98].

Remarque : certaines chévres du groupe E (6) avaient encore des numérations cellulaires
élevées au tarissement aors qu'aucun germe n'a pu étre isolé. Ceci peut sexpliquer par une
inflammation persistant apres le passage et I'éimination du germe.

111.2.d.2.b) Chévres infectées par un pathogene mineur

Ceci concerne 57 chevres dont les résultats sont présentés dans la Figure 24.
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78% de ces chévres ont eu au moins un comptage supérieur a 750 000 cellules/mL

pendant la lactation (groupe E et F), et 56% au moins deux comptages (groupe E). Ces
derniéres avaient donc toutes subit une analyse bactériol ogique positive en lactation.
II'y adonc 42% des chevres a comptages cellulaires bas pendant toute la lactation (groupe N)
gui ont une infection au moment du tarissement (Tableau XX). Cela peut provenir soit d'une
infection tardive au moment ou apres le dernier contréle cellulaire, soit d'une infection non
détectable avec le seuil de 750 000 cellules/mL.

111.2.d.2.c) Chévres infectées par un pathogene majeur

Il'y en a3 et elles viennent de deux élevages (¥ et ¢). Deux ont été infectées pendant

la lactation (I'examen bactériologique avait dga conduit a I'isolement d'un Saureus) et une a
été vraisemblablement infectée en fin de lactation. Ces chevres ont toutes les 3 au moins deux
comptages supérieurs a 1 750 000 cellules/mL. Ces résultats confirment ceux obtenus dans les
différentes études épidémiologiques concernant les infections mammaires de la chévre :
environ 7,5% des mamelles sont infectées par un pathogéne majeur (et principaement
Saureus) avec des variations trés importantes d'un élevage aun autre [19, 29, 70].

On rentre donc bien dans le schéma d'une infection persistante avec une inflammation
importante [29, 70, 97].

Le tarissement est une période-clé dans la lutte contre les infections mammaires pour
I'éleveur. C'est & ce moment qu'il ale plus de pouvoir sur les mammites subcliniques grace au
traitement intramammaire. C'est également a ce moment qu'il peut faire le choix de réformer
certaines chevres qui lui paraissent inguérissables. Par I'éude des correspondances entre
profils celulaires et infections, nous espérons pouvoir lui avoir fournit des méthodes de
dépistages de ces chéevres. Toutefois, il faut savoir que ces regles ne sont pas parfaites :

S une chévre qui a des comptages cdllulaires élevés pendant la lactation a certes été
infectée, mais peut guérir spontanément (21% des casici).

S ce qui est encore plus génant, ce sont les chévres a comptages cellulaires bas

pendant toute la lactation et qui sont infectées au tarissement (42%). Toutefois, on peut étre
guasi-certain que ces chevres ne sont pas infectées par un pathogene majeur.
L'éleveur devra donc adopter la stratégie la plus adaptée a son élevage au moment du
tarissement : si un grand nombre de mamelles ont des comptages cellulaires éevés, mieux
vaudra traiter I'ensemble du troupeau par des seringues intramammaires. Les différents
auteurs conselllent un traitement systématique a partir de 30-40% de mamelles infectées [46,
75, 88, 101].

Par défaut, le moment présumé de l'infection a éé placé au moment du controle
dépassant le seuil de 750 000 cellules/mL.

111.2.e.1) Résultats 2004

D'apres e seuil cellulaire choisi et les résultats obtenus, on parle de nouvelle infection
lorsgu'une chévre dépasse pour la premiére fois le comptage de 750 000 cellules/mL :

S a chague fois qu'une chévre a dépassé ce comptage, un germe a effectivement été
isolé dans son lait. Comme on ne peut pas savoir le moment exact de I'infection, on le place
au moment du comptage cellulaire dépassant |e seuil.

S il est possible que d'autres chevres aient é&té infectées sans avoir d'éévation de leurs
numérations cellulaires. Celles-ci n'ont pas pu étre dépistées, et ne sont donc pas prises en
compte.
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Notre suivi montre que 17% des chévres ont une mamelle infectée des 14 jours aprés lamise
bas. Des comptages cellulaires élevés en tout début de campagne ont éé rapportés par
différents auteurs [29, 56, 91]. Toutefois ces résultats n'ont, & notre connaissance, pas été
explorés. L'analyse bactériologique réalisée sur ces chevres a toujours conduit a I'isolement
d'un germe. De plus, ces chevres appartiennent toutes au groupe E : elles ont toutes des
numerations cellulaires tres élevées pendant la lactation.

On peut donc conclure que ces primipares étaient réellement infectées dés le 14°™ jour de
lactation. Ce phénomeéne est variable selon les élevages (de 4 a 26% de chévres sont infectées
au premier controle).

L'analyse de la Figure 27 nous montre gque 24% des infections ont lieu dans les 14 jours
apres lamise bas.

Cette observation nous conduit a plusieurs questions :

S comment autant de primipares, dont la mamelle est supposee saine jusqu'a la mise
bas, peuvent-elles se contaminer dans les premiers jours de la lactation ?

S la mamelle des primipares est-elle réellement saine avant la mise bas ? Certains
éleveurs de vaches rapportent des cas de mammites cliniques sur des génisses une semaine a
10 jours avant la mise bas. L'infection se fait-elle réellement aprés la mise bas ou bien peut-
elle avair lieu avant ? Si oui, par quelles voies ? En effet, on peut se poser la question d'une
infection par voie hématogéne puisque, avant la mise bas, le canal du trayon est supposé
fermé.

S quels sont les facteurs de risque de ces infections précoces ? On peut penser a
diverses pratiques d'élevage, ou des facteurs comportementaux, tels que la tétée entre chévres.

S que est I'intérét de faire passer les primipares en premier lors de la traite s 20%
d'entre elles sont infectées dés le démarrage de la lactation ? Les multipares saines qui passent
ensuite sur le quai de traite subissent une pression d'infection élevée.

Etant donné que cette mesure d'ordre de traite éait la base de notre suivi, nos résultats ont été
fortement influencés par ce taux élevé de contamination précoce. Auss les effets bénéfiques
attendus de cette mesure ont sirement éé amoindris.

La coopérative laitiere ayant regu des financements pour une nouvelle éude "cellules’, un
projet a été monté pour la campagne 2005 afin de mieux cibler ces infections précoces. Une
dizaine d'éeveurs ont été sélectionnés. Leurs pratiques d'él evages dans la période entourant la
mise bas des primipares vont étre analysées grace a un questionnaire (annexe 4). Des
prélévements de lait ont été réalisés en vue d'analyses bactériologiques le jour de la mise bas
et 10 jours apres.

[11.2.e.2) Comparaison avec la campagne 2003

Les comptages cellulaires n‘ont pas été suivis aussi précocement en 2003 qu'en 2004.
On observe seulement 16% de dépassements de seuil a 40 jours en 2003. Toutefois, on ne
peut pas vraiment comparer car on n'a pas le méme nombre de contréles et les infections de la
campagne 2003 n'ont pas réellement été mises en évidence par une anal yse bactériol ogique.
En 2003, la majeure partie des dépassements de seuil a eu lieu dans la premiere moitié de
lactation, comme en 2004.
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[11.2.f.1) Quantité delait

La production des chevres a comptages cellulaires élevés sur toute la lactation (groupe
E) est significativement plus faible que les chévres ayant des comptages cellulaires bas
(groupe N): on note une perte de 158 kg en moyenne sur la lactation (Tableau XXI1 €t Figure
31).

Ces résultats sont en accord avec la bibliographie qui montre une perte de production entre 14
et 193kg de lait suivant les niveaux cellulaires (avec une classe de référence entre 200 et
400 000 cellules’mL) [31]. Dans notre étude, les pertes en fonction des classes cellulaires
n'ont pas pu étre établies car les effectifs étaient trop petits.

Néanmoins, les profils cellulaires étant liés a l'infection mammaire, il y a bien une perte de
production chez les chevres infectées et présentant une inflammation de la mamelle.

Cette perte peut étre reliée adifférents facteurs :

S durée de production : les chevres des groupes N et F ont une durée de lactation en
moyenne de 30 jours plus élevée que les chevres du groupe E (Tableau XXI1 et Figure 32). CeCi
peut sexpliquer en partie par un tarissement précoce des chévres a faible production ou a
comptages cellulaires élevés, chez les éleveurs qui tarissent leur troupeau en plusieurs fois (v
et ). Le rallongement de la lactation pour les ch évres des groupes N et F peut ére al'origine
d'une certaine augmentation de production globale.

S diminution de l'activité de la glande mammaire sous l'effet de l'infection et de
I'inflammation. 1l Sagit 1a de pertes réelles dues a I'infection mammaire. L'anayse sur une
durée de production équivalente pour tous les groupes (230 jours) montre qu'il existe encore
des pertes de production pour les chevres du groupe E (Figure 33). Méme sans se préoccuper
de la durée de lactation, on a une diminution de la production chez les chevres du groupe E
par rapport aux chévres du groupe N ou du groupe F. La production est donc influencée par
I'infection (on rappelle que les chevres du groupe E sont des chévres qui ont des comptages
régulierement élevés au cours de la lactation avec une infection vérifiée). La production des
chevres du groupe F, qui ne sont infectées gu'en fin de lactation, n'est pas perturbée.

S facteur "élevage’: le niveau de production varie entre les élevages ainsi que la
répartition au sein des groupes de chéevres. Par exemple, un des élevages qui a un niveau de
production plus élevé que les autres (#) a également un pourcentage de chevrettes plus élevé
dans le groupe N. L'effet du niveau de production de cet éleveur n'est donc pas négligeable
dans I'apparente meilleure production des chevres du groupe N. Toutefois, les groupes sont
trop petits au sein d'un méme éevage pour pouvoir y réaliser une analyse statistique.

Nous ne sommes donc pas en mesure de quantifier I'effet de ce facteur.

[11.2.f.2) Qualité dela production

On observe que les chévres du groupe E, ayant des numérations cellulaires éevées,
produisent moins de matiere utile que les autres (Figure 37 et Tableau XX1V). Ceci est d0 a
plusieurs facteurs :

S pertes de production en quantité sur lalactation

S facteur élevage, la encore on ne peut conclure puisgue les niveaux de production et
les proportions de chévres dans chague groupe sont différents selon les élevages.

S diminution de la synthése des éléments nobles du lait par la glande mammaire lors
dinfection [52, 62, 83]. Toutefois cette diminution devrait se refléter dans les taux de matiére
grasse et de matiére protéique. Or ceux-ci sont identiques quel que soit le groupe. Le maintien
du taux protéique malgré l'infection peut sexpliquer par la filtration accrue de protéines
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solubles lors dinfection [93], mais cette explication n'est pas applicable au taux de matiére
grasse. On en déduit donc que l'essentiel des pertes de matiere utile en liaison avec les
comptages cellulaires est dii aux pertes de quantité de production.

En comparant les chevres a comptages cellulaires bas et celles a comptages cellulaires
élevés qui correspondent aux chévres infectées, nous avons mis en évidence une réelle perte
de production sur latotalité de la lactation. Ceci est le résultat d'une perturbation de la glande
par I'inflammation. Si I'infection n'est pas toujours visible cliniquement, elle n'en représente
pas moins un réel manque a gagner pour |'éeveur.
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Conclusion

La chévre est élevée essentiellement pour la production de lait. Dans cette espéce, les
mammites sont donc une pathologie importante d'un point de vue économique pour I'éleveur,
gu'elles soient cliniques ou subcliniques. Or, pour un grand nombre d'éleveurs, le probléeme
des mammites se résume aux épisodes de mammites gangréneuses qui sont, certes,
impressionnants par leur évolution fulgurante, mais qui sont peu fréquents. L'impact des
mammites subcliniques et leur influence sur les comptages cellulaires est, quant a lui,
largement négligé.

Le premier objectif de ce travail était d'expliquer aux éleveurs drémois que les cellules
du lait ne sont pas seulement un critére de pénalité pour le paiement, mais surtout un outil
diagnostiqgue des mammites subcliniques. Si les numérations cellulaires ne sont pas
parfaitement corrélées a l'infection mammaire, nous avons pu vérifier ici que les régles
d'utilisation proposees par la bibliographie sont applicables sur le terrain, a condition d'avoir
un contréle laitier rapide et performant. Nous avons vu dans cette éude que l'infection
mammaire subclinique provoque une perte de production en quantité et en matiére utile pour
I'éleveur. Ceci est une motivation supplémentaire pour lutter contre cesinfections "invisibles'.

Le second objectif était de proposer aux éleveurs une base de méthode de lutte contre
les infections mammaires. Nous nous sommes intéressée aux agents pathogenes principaux
des mammites chez la chevre que sont les staphylocoques. Parmi les mesures de lutte
proposees, la mesure d'ordre de traite, lorsgu'elle est appliquée de maniere rigoureuse en
trayant les chévres saines en premier le plus longtemps possible, présente des effets
favorables. Cette mesure est facilement applicable sur le terrain, puisgque la gestion des lots en
fonction de la reproduction le permet. Grace a la communication réalisée au sein de la
coopérative, nous espérons qu'un certain nombre d'édeveurs aura compris l'intérét et les
méthodes de lutte contre les infections mammaires et feront appel au vétérinaire afin de
bénéficier d'un conseil adapté aleur exploitation.

Lors de ce suivi, un grand nombre de primipares se sont infectées en début de
lactation. La coopérative a décidé de poursuivre ses recherches, afin de cerner le moment de
la contamination mammaire et les facteurs de risgques de ces infections précoces.
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Annexel

Grille de paiement du lait de la coopér ative SCOFF de
Crest

Pour 1 000L delait :

Prix moyen payeé : 547 €
Prix de base : 450 €

Numération cellulaire du lait de tank Incidence sur le prix du lait (/1 OOOL de
lait)
< 1 million cellules/mL +2€
de 1 a 1,3 millions cellules/mL 0
de 1,3 a 2,25 millions cellules/mL -15€
> 2,25 millions cellules/mL -5€
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Annexe 2

Questionnaire methodes d'élevage

Rmq : toutes ces question concernent les pratiques d'é evages avant lamise en place du suivi.

Caractéristigue de l'exploitation

- Letroupeau
# nombre de chévrestotal : .............cocoviieinnnn. dont ................ primipares
B TACE | oottt e

- Conduite du troupeau

L 3o30) g 1] 11 (U] (Lo g 1o [N (o] £
& débutdelamise alatraite : ......oovoeeeeeee e

| nstallation detraite

- Description
& date de mise en service .............cc.eeeennn.
# y a-t-il une salle de traite séparée ? oui J non [J
% nombre de places .................... nombre de quais ........................
# y a-t-il des cornadis ? oui [1 non []
% nombre de postes ....................
# utilisation de filtres ? oui [1 non [

- Réglages
% ligne de lactoduc haute (1 basse [
# niveau de vide ................
# fréquence de pulsation ...............

- Entretien
# nettoyage quotidien : produit employélematin: .............cocoiiiiiiiiii .
produit employé le SOir: .......ccooviiiiiiiii e,
# fréquence de contrdle de l'installation : ...........................
# date du dernier contrble : ..................
# fréquence de changement des manchons: .....................
% si utilisation de filtres, fréquence de changement : ....................

Technigue detraite

- Performance de traite
# nombre de trayeurs différents : .....................
travaillent-ils a plusieurs ? oui [J non []
& temps total de traite ...........cccoevvii i
# y a-t-il des lots de traite ? oui [J non []
Si OUi, QUEIS SONT-IIS 2 1er i
# y a-t-il distribution de concentrés pendant la traite ? ouiJ non [
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- Déroulement de latraite
% y a-t-il eu une préparation de la mamelle avant la traite ?

oui [ non [
# avant la mise en place du suivi, y avait-il un ordre de traite particulier ? si oui, lequel ?

% |'éleveur pratique-t-il :
le massage pendant la traite ?
la repasse apres la traite ?
I'égouttage ?
% le décrochage de manchons :
se fait-il aprés coupure du vide ?
est-il automatique ?
# y a-t-il des glissements de manchons en cours de traite ?

oui
oui
oui

oui
oui

O
O
U

O
O

non [J
non [J
non [J

non [J
non [J

jamais [0 parfois [

# désinfection en fin de traite :
y a-t-il une désinfection des trayons en fin de traite ?

procédé de désinfection

ouiJ non [
est-elle réalisée immédiatement apres la dépose du faisceau ?
oui [ non [

souvent [

trempage (| nébulisation [

ProdUit ULITISE ... et et e e e e e e e e e e e e e e

Mammites

- Détection

# observation quotidienne des animaux :
en chévrerie ?
en salle de traite ?

& symptomes d'appel :
animaux tristes, prostrés ?
observation de la mamelle ?
palpation de la mamelle ?
observation des premiers jets ?

- Traitement
% isolement des animaux atteints dans un batiment séparé ?
% traite des animaux atteints :

traite manuelle ?

traite en fin de lots ?
% le traitement est-il systématique dés les premiers signes ?
% produits utilisés, posologie, durée et voie d'administration :

oui
oui

oui
oui
oui
oui

oui

oui
oui
oui

0od

OooOooOod

non [J
non [J

non [J
non [J
non [J
non [J

non [J

non [J
non [J
non [J

Tarissement

- Rédlisation

B AUIEE AU tAIISSBIMEBIE ettt ittt e e e e et e e et et et e e e et e e e eeas
& espacement entre IeS tralles .......ovi it
oui 0 non O
SIOUIL 1ESAUEIIES 2 e

& y a-t-il des restrictions alimentaires ?
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- Traitement
% est-il réalisé ? jamais [1 parfois [1 systématiquement [
# lorsqu'il est employé, sur quels animauX ? .........cooviiiie i,
# produit employé, dose d'administration : ...
# désinfection de I'extrémité des trayons avant injection ? oui [ non [

Réforme

# pourcentage de réforme annuel .....................l
& causes principales de réforme ...,

L ogement

- Caractéristiques
% volume approximatif ...........................
% surface totale paillée ........................... surface par chévre .......................

- Hygiéne
® naturede lalitiere ..o,
« fréquence de paillage ..........ccooeiii i
» fréquence d'enlevement du fumier ...........................

# désinfection aprés enlévement ? oui [ non [
- Ambiance
% type d'aération : statique [1 mécanique [
est-elle : bonne [1 moyenne [ mauvaise [
% courants d'air au niveau des animaux ? oui [1 non []
# condensation : importante [1 faible (1 nulle [
Elevage des chevrettes

# age des chevreaux au sevrage .............cccceveveiiininnnnn
% durée du contact mére-chevreau ...................coee e
# 3ge de mise a lareproduction ...............ccoeeiiiiienn,
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Annexe 3

Résultats du questionnaire " méthodes d'élevage"

_ élevage® | élevage ¥ | dlevage ¢ | élevage o

LetroupeaU
Nombre de chevres 140 120 120 126
Dont primipares 38 22 19 60
Race Saanen Saanen Saanen et Alpines

Ccroisees

Conduitedutroupeau N P
Lots 1%¢lac, 2°™ lac 1%¢lac et 1%¢lac et 2de1%¢lac et

et autres. autres autres autres

_ élevage » | élevage ¥ | devage ¢ | élevage &
Description
Sdlle de traite séparée Non Non Oui Oui
Nombre de places 32 30 20 34
Nombre de quais 2 2 2 2
Cornadis Non Oui Oui Oui
Nombre de postes 12 10 10 12
Réglage
Ligne haute ou basse Basse Basse Basse Basse
Niveau de vide 38 kPa 44 kPa 38 kPa 40 kPa
Fréquence de pul sations 80/ min ? 90/ min 70 /min

Entretien
Nettoyage :

@ matin Base/ Base/ Base/ Base

@ soir Acide Acide Acide Rincage afroid
Dernier controle Déc 03 ? Avril 03 Sept 03
Renouved lement des manchons Touslesans Touslesans | Tousles2 ans -
Utilisation defiltres Oui Oui Non Oui
Renouvellement desfiltres jetables jetables - jetables

_ élevage # | devage v | devage ¢ | dlevage &

Performancedetraite ]

Nombre de trayeurs 3 2 2 2
Traite aplusieurs ? Non Non Non Non
Temps detraite 1h10 2h 1h 1h
Déroulement
Ordre de traite avant mise en place| primiparesen | primiparesen Non -
du suivi 1%, pasjusgua | 1%, pasjusgu'a

lafindela lafindela

lactation lactation

Distribution de concentrés Non Oui Oui Oui
Préparation de lamamelle Non Non Non Non
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Repasse Non Non Non Non
Egouttage Non Non Non Non
Décrochage des manchons :
aprés coupure du vide Non Oui Oui Non
automatique Non Non Oui Non
glissement en cours de traite Parfois Parfois Parfois Souvent
Désinfection en fin de traite Solution iodée | Chlorhexidine | Solution iodée Non
nébulisation nébulisation trempage
_ élevage # | devage ¥ | devage ¢ | dlevage &
Detection
Observation quotidienne :
@ enchevrerie Oui Oui Oui Oui
@ ensaledetraite Oui Oui Oui Oui
Isolement des animaux atteints dans Non Non Non Non
un bétiment séparés
Traite manuelle Non Non Non Non
Traitement
Deésles lerssignes Oui Non Oui Oui
Systématique Oui Non Oui Oui
Produits utilisés Spiramycine Bacitracine- Spiramycine | Spiramycine
IM tétra- IM IM
Ampi- néomycine en Ampi- Péni-strepto en
Dicloxicilline local Dicloxicilline local
en local en local
elevage & | élevage v | élevage ¢ | dlevage 4
Durée delatransition 5] 2 ggsjours 1
Restrictions Paille et foin Paille Paille et foin| Orge et foin
Traitement Chévresa Chévresa Systématique jamais
cellulesavec | cedlulesavec avec péni-
péni-strepto- | péni-strepto- strepto-
nafcilline nafcilline nafcilline
_ élevage » | dlevage ¥ | devage ¢ | devage »
Taux de réforme annuel 17 % 20-25% 10% 0
Causes principales Production | Production | Arthrites | Mammites
Infertilité Mammites Age
Production
_ élevage » | dlevage ¥ | devage ¢ | devage &
Caractéristiques
Surface paillée par chévre [ 15m | 2m2 | 15m? 1,95 m?
Hygiene ]
Fréquence de paillage Tousles2 | Tousles8 ‘ Tousles2 | Tousles?2]
jours jours jours + mises bas
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Epandage de superphosphates Non Non Non Non
Désinfection générae Tousles2 | Tousles4 | Tousles3 -
ans mois mois
Ambiance
Aération Bonne Statique | Statique et Bonne
meécanique
Courants d'air Non Non Non Non
Condensation faible importante | importante faible
elevage & | élevage ¥ | élevage ¢ | élevage 4
Age des chevreaux au sevrage 2 mois 2 mois 2 mois 2-3 mois
Durée du contact mére-chevreau 24 heures | 12heures | 24 heures 0
Age de mise alareproduction 8 mois 13mois | 12-13mois | 13 mois
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Annexe4

Questionnaire mammites ala mise bas

Elevage de la chevr ette

- Alimentation depuis le sevrage :

® fOUMAQE & it

® CONCENLIE & .. it e

& complément minéral : ..............coiiii i

B AULIE & ittt e

- Conditions d'asepsie :
% existe-t-il une désinfection du nombril aprés la naissance ? oui [1 non []
produit utilisé ..o,

# y a-t-il un écornage ? oui J non [
si oui, désinfection aprés I'écornage ? oui 1 non []
produit utilisé ..........coeeiii i,

# y a-t-il pose d’'une boucle ? oui J non [
si oui, désinfection lors de la pose ? oui [J non [
produit Utilisé ..........ccoiiiiii,

# y a-t-il réalisation d’'un tatouage ? oui J non [

si oui, désinfection aprés ? oui J non [
produit Utilisé ..........cooiiiiiiii

- Conditions de logement :

& nombre de lots ............

ages des chevrettes dans chaque 1ot ... e

% le local de logement des chevrettes est-il séparé ou non de celui des adultes ?
oui [l non [

# surface par chevrette ..................

% paillage :
nature du paillage : paille O refus [J autre...........
guantité apportée (par animal) ..................
fréquence de palllage ................

# y a-t-il un curage entre les lots ? oui [J non [
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Mise bas dela chevrette

- Conduite de latransition alimentaire :

# y a-t-il eu une transition entre alimentation de gestation et de lactation ?
oui [Jnon []
si oui en combien de temps ? ..o

# guelle est I'alimentation post-mise bas ?
fourrage @ ...
CONCeNtré : ......ocovvvveiieennnnn,
complément minéral : .........................
AUITE & e

% remarque avant la mise bas :

la mamelle a-t-elle mis du lait avant mise bas ? oui [1 non []
si oui, sur combien de chévres ? ..........coceevevennn.
combien de temps avant la misebas ? ................

y a-t-il eu des chevres avec un sphincter ouvert et des pertes de lait ?

ouill non [

Si oui, sur combien de chévres ? .......coovveviiiiiiiiinin.,

y a-t-il eu des chevres présentant un gonflement de la mamelle ?

oui [1 non [
Si oui, sur combien de Chévres ? .........c.coveviiiiiiiieninne
ce gonflement a-t-il persisté aprés mise-bas ? ......................
y a-t-il des déséquilibres entre les deux trayons ? ouil] non [

- Lachevrettealamise bas:

# quel était 'age moyen des chevrettes alamisebas ? .......................
ages de la plus jeune etde laplus vieille ? ..........coooiiiiii i iiinnns,

% quel était le poids moyen des chevrettes alamisebas ? ..............ccooeenie

- Lorsdelamisebas:

% y a-t-il eu des probléme lors de la mise bas (avortements, mauvaise délivrance...) ?

& conditions de mise bas :

les chevrettes sont-elles isolées avant mise bas ? (cases) ouiJ non [

le local de mise bas est-il séparé ? oui [J non []

le lieu de mise bas est-il désinfecté entre les mises bas ? oui [J non []
Misealatraite

& les chevrettes sont-elles traites avant la mise bas ?
systématiqguement [parfois [jamais [
sioui, quelle enestlaraiSon ? .....c.ccoveiviiiiii i
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si oui, y a-t-il une désinfection des trayons par post-trempage ? oui [l non [J

& méthode de recueil du colostrum :

y a-t-il tétée des chevreaux ? oui J non [J
si oui, combiendejours ? ...................
la récolte du colostrum est-elle manuelle ? oui [1 non []
la récolte du colostrum est-elle mécanique ? oui [1 non []
si oui, y a-t-il un ordre de traite ? oui 1 non [J
lequel (chevrettes en dernier, en premier...) ? ......ccoovvvinnnnnns
y a-t-il une griffe spéciale pour les chevrettes ? oui [J non []
la machine a traire subit-elle un nettoyage spécial avant le passage des
chevrettes ? oui [1 non []
sioui,lequel ? ...l
délai de recueil du colostrum aprés mise bas ? oui [1 non []

% mise a la traite :
quel est le délai de mise a la traite aprés mise-bas ?..........cccccceeuneee.

y a-t-il mise en place d’un ordre de traite ? oui [1 non []
sioui,lequel ? ...
y a-t-il une désinfection apreés la traite ? oui [1 non []

% installation de traite :
date du dernier contrble de la machine atraire .........................
date du dernier changement de la caoutchouterie (manchons et autres)
réglage de l'installation de traite :
type de lactoduc voie haute [J voie basse [
niveau de vide ..o
fréquence de pulsation ...................coeeel
nettoyage de l'installation de traite
est-elle : manuelle [1  automatique [
description des produits utilisés le matin :

le soir :
% conditions de traite :
I'éleveur a-t-il remarqué des surtraites ? jamais [ parfois [J souvent [J
y a-t-il des entrées d’air : a la pose ? jamais [1 parfois [] souvent [
a la dépose ? jamais [1 parfois [J souvent [J
y a-t-il des glissements de manchons ? jamais [ parfois [J souvent [J

# examen des mamelles :
I'éleveur réalise-t-il une palpation des mamelles avant la traite ?
systématiquement [ parfois [1 jamais [J
réalise-t-il un examen des premiers jets ?

systématiquement [Iparfois [J jamais [

# |'éleveur a-t-il remarqué une auto-tétée ou tétée entre chévres ?
jamais [ parfois O souvent [
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CAINAUD Elvire

LESMAMMITES SUBCLINIQUESCHEZ LA CHEVRE:
DETECTION ET MESURESDE LUTTE. ETUDE DANSDES
ELEVAGESDE LA DROME.

Thése Vétérinaire: Lyon, le 29 juin 2005.

RESUME :

L'agent principal des mammites chez la chévre est |e staphylocoque. Selon la souche en
cause, il peut provoquer des mammites cliniques ou subcliniques. Ces dernieres se
caractérisent par une inflammation de la glande mammaire qui n'est pas visible
directement par I'édeveur. Les numérations cellulaires du lait sont un moyen de dépistage
de cesinfections subcliniques, propose par le contrdle laitier.

La transmission des germes pathogenes pour la mamelle se fait essentiellement lors de la
traite. Dans 4 élevages de la Drome, les effets d'une mesure d'ordre de traite faisant passer
les primipares saines en premier lors de la traite ont é&é évalués grace aux numérations
cellulaires et a des analyses bactériologiques. I semble que cette mesure soit intéressante
a mettre en place pour les éleveurs, d'une part afin de diminuer le nombre de chévres
infectées et d'autre part afin d'améiorer la production.
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