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RESUME - La teneur des laits en cellules somatiques rtgresse depuis 10 ans, mais la frequence des rnammites cliniques reste 
6levke. L'impact estimk des mammites, pour le producteur, est de 7,5 centimes, en moyenne, par kg de lait. L'aptitude technolo- 
gique des laits de troupeau est modifike au-delh de 400 000 cellules par rnl. Les risques en santk humaine rksultent surtout de Sta- 
phylococcus aureus et Listeria monocytogenes. Les plans actuels permettent de maitriser les infections dues aux germes de rtser- 
voir mammaire et d'environnement. Leur efficacitk est am6liork par les nouvelles techniques de dtsinfection des trayons et 
d'antibiothirapie au tarissement. L'incidence klevke des cas cliniques est principalement like au niveau de production et aux 
limites dans la mise en aeuvre des plans sur le terrain. Les connaissances rkcentes (mammites des gtnisses ; facteurs nutrition- 
nels ; infections par pathogtnes mineurs) conduisent B renforcer les mesures classiques de prevention. 
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SUMMARY -In France, like in Europe, somatic cell counts (SCC) in bulk milk decreased during the last decade. However, inci- 
dence of clinical mastitis remains high. On-farm economic impact of mastitis averages 7.5 French centimes per kg of milk. Detri- 
mental effects in processing ability of bulk milk start from SCC values of 400 000 /ml. Control programmes can limit intra- 
mammary infections due to both udder reservoir pathogens and to environment pathogens. Their efficiency is improved by new 
techniques in teat disinfection and drying-off antibiotherapy. High incidence of clinical cases has mainly to be related to the 
improvement of milk yield per cow and limits in actual implementation of recommended control schemes. Recent epiderniologi- 
cal knowledge (heifer mastitis; nutritional risk factors; role of pre-existing intramammary infections by minor pathogens) doesn't 
lead to new prevention measures, but to the reinforcement of the current ones. 



INTRODUCTION 

La mammite est l'inflamrnation d'un ou plusieurs quartiers de 
la rnarnelle, trks gtnkralement due 2 l'infection par une bactk- 
rie. Cette inflammation s'exprirne par des signes de gravitt 
variable. Souvent, les signes cliniques sont absents ou non 
perGus ; cktte rnamrnite dite subclinique peut alors Etre dttec- 

I tte par un nombre tlevt de cellules sornatiques dans le lait. 
I 

L'infection peut aussi Ctre directernent identifiCe par la prt- 
sence de germes pathogknes dans le lait. 
Les rnarnmites sont le trouble de santt ayant les plus fortes 
rtpercussions konomiques en tlevage laitier. Le risque zoo- 
notique lit 2 la contamination du lait par certains germes fait 
l'objet de prioccupations de santt publique. Les marnmites ont 
donc fait l'objet de trks nornbreux travaux, au plan intematio- 
nal (tpidtmiologie, agents infectieux, pathogenie, diagnostic, 
traitements, selection, prkvention hygiknique, vaccins, ...). 

I Cependant, la situation des troupeaux frangais est souvent qua- 
lifite de prtoccupante. La frtquence des cas cliniques est tle- 

! v k ,  m&me si peu d'information representative est disponible. ~ Les mesures de prkvention, telles qu'elles sont appliqutes, ont 
parfois une efficacitt limitbe. 

1 C'est pourquoi ce rapport a pour objectifs de quantifier I'irn- 
portance actuelle des rnammites, et de foumir une actualisation 
des connaissances tpidtmiologiques et des programmes de 
prtvention. La pathogtnie, les mtthodes de diagnostic, les trai- 
ternents et les perspectives attendues pour les vaccins ne seront 
pas abordb. 

~ 1. IMPORTANCE ACTUELLE 

1.1.1. cellules somatiques des laits 
Ces donnks sont les plus largement disponibles (rtsultats 
individuels et de troupeau, instantanb, rnoyennes sur la lacta- 
tion ou l'annte). En Europe, pratiquernent tous les pays rtpon- 
dant au questionnaire de 1'Intemational Dairy Federation 
(situation en 1993) ont observ6 une diminution nette de leurs 
rnoyennes nationales (tableau 1). C'est aussi le cas en France, 
dont la situation apparait favorable, mCrne si l'on ne dispose 
pas de rnoyenne nationale comparable (tableau 2). Ceci rtsul- 
terait de grilles de paiement plus incitatives que dans d'autres 
pays. Fabre et al. relevaient 6,5 % d'exploitations livrant un 
lait avec une teneur rnoyenne > 400 000 cellules/ml en 1995. 

Tableau 1 
Nombre de cellules somatiques dans le lait de troupeau, 

pour quelques pays europCens (Booth, 1995b) 

Dmcmuk ( I )  91.0 
Alkmagme Ouat (2) 274 92.9 
lulie ( I )  434 426 
Pays-Brr ( I )  350 320 280 -13 91.2 
Roy.umc-Uni (2) 376 129 277 -16 

1.1.2. cas cliniques 
I1 est delicat de comparer l'incidence des cas cliniques en rai- 
son de l'heterogtntitt de leur dtfinition et des conventions sur 
la durte d'tvolution et la rkcurrence. Le dtnorninateur 
(nornbre de vaches prtsentes ou de lactations) influence 
encore plus les rksultats, vu le taux tlevt de rtcurrence qui est 
klevt : 1,4 (Lescourret et al, 1995) ou 1,5 (Bigras-Poulin et al, 
1990). 

Tableau 2 
Distribution (% du nombre de prClhvements) du nombre 

de cellules somatiques (1000/ml) dans les laits 
de troupeau (29 laboratoires interprofessionnels f r an~a i s  ; 

CNIEL, 1997) 

La situation en France est ma1 connue. Avec des rtserves sur 
l'exhaustivitt de collecte des donnks, il est possible de citer 
des rksultats d'enregistrements rtalids par le ContrBle 
Laitier : 26.4 % de lactations atteintes dans le Sud-Ouest (See- 
gers et al, 1997), 263  cas pour 100 vaches pr6sentes en Finis- 
tkre (CL29, non publik) et 29 cas pour 100 vaches traites en 
CBtes d ' h o r  (CL22, non publit). Une ttude en cours en 
Pays de la Loire (Fourichon et a1 - non publik), relkve, en 
rnoyenne, 5 1 cas pour 100 vaches prksentes, avec une mMiane 
de 44 (242 exploitations, lkre annte dYCtude). Dans cette 
enquzte, tous les cas dttectks, y compris les cas btnins ne fai- 
sant pas l'objet de traitements, ont t t t  pris en compte. Compte 
tenu d'un taux classique de rkurrence intra-lactation, ceci cor- 
respondrait h environ 37 % de lactations atteintes, en 
rnoyenne. Dans cette Ctude, 15 % des cas sont accompagnks de 
signes gtntraux. 
Ces valeurs sont tlevtes par rapport h l'objectif de rnoins de 
20 % de lactations atteintes (Vallet, 1988). Elles paraissent trks 
tlevtes en cornparaison de certaines situations : seulement 
12,7 cas-quartiers par 100 vaches prksentes aux Pays-Bas 
(Miltenburg et al, 1996). Seuls les pays scandinaves disposent 
d'enregistrernents systtmatists. Les cas correspondent, en fait, 
h l'appel du vttkrinaire pour le traitement : 21 cas pour 
100 vaches prtsentes en Sukde, 30 en Norvkge, 32 en Finlande 
et 56 au Danemark (Forshell et al, 1995). Au Danemark 
notamment, Agger et a1 (1997) dtmontrent l'existence de 
sous-dtclarations. Des incidences tlevtes ont aussi t t t  rele- 
vks,  pour d'autres pays, par des Ctudes portant sur au moins 
50 Clevages : 38.4 cas par 100 vaches prtsentes aux Etats-Unis 
selon Bartlett et a1 (1992) ou 41,2 et 33,2 au Royaume-Uni 
(Wilesmith et al, 1986 ; Esslernont et Kossaibati, 1996). 

AM& 
1993 
1994 
I995 
1996 

Globalement, la fr6quence des cas cliniques n'a pas tvolu6 
favorablement depuis 1985 dans les pays ou des enregistre- 
rnents suffisants existent (Booth, 1995a). Les frtquences rele- 
vtes en France sont mCme probablement en augmentation. 

1.1.3. germes isolb dans le lait 
Les donntes relatives aux agents pathogknes identifies dans le 
lait sont 2 considtrer avec prudence (differences dans l'tchan- 
tillonnage et la bacttriologie). Certaines etudes concement des 
prtkvements faits en I'absence de tout signe clinique ou d'tle- 
vation du nombre de cellules somatiques, d'autres ne sont 
reprtsentatives que des cas soumis au laboratoire ... Le recours 
h la congtlation des prtlkvernents rnodifie les rtsultats (Schuk- 
ken et al, 1989). Enfin, certaines ttudes ne portent que sur trks 

<2M) 
40.3 
39.6 
36.5 
40.0 

peu de troupeaux, alors que l'on sait le poids des particularitts 
de risques et de nature des agents prtvalants B un moment 
donnC dans un troupeau donnt. 
A partir de plus de 7000 prtlkvements en dtbut de lactation 
(avant 7 semaines, sans tenir compte de l'existence de cas cli- 
niques ou non) dans 47 troupeaux bretons de 1984 1989, 
Faye et a1 (1994) concluent que 53 % des vaches htbergent un 
gerrne pathoghe. Dans prks d'un cas sur 2, il s'agit de sta- 
phylocoques autres que Staphylococcus aureus (dits patho- 
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8.1 
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,750 ' 
4.9 
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gbnes << mineurs D). Dans un cas sur 3, i l  s'agit d'un pathogkne 
dit (< majeur >, et S. aureus arrive en t&te. 
Le tableau 3 donne les rtsultats d'identitications sur prtleve- 
ments soumis pour antibiogramme en France (Martel, 1991), 
qui correspondent en fait aux problkmes graves ou persistants. 
La distribution des germes associts aux cas cliniques tout 
venant n'est connue sur de grands effectifs que par des ttudes 
ttrangtres. Le r81e dominant de 4 pathogknes majeurs 
(S. aureus, Escherichia coli, Streptococcus uberis, Str. dysga- 
lactiae) en ressort. Les rtsultats les plus rkents mettent en 
avant la forte reduction de la frtquence de Str. agalactiae et 
une ltgbre progression de Str. uberis (Hill, 1995). De plus, 
comme le montre le tableau 4, les germes pathogknes rnineurs 
sont de plus en plus impliquts dans les cas cliniques (Smith et 
Hogan, 1995). 

Tableau 3 
Especes bactbriennes i s o l k  en France h partir 

de pdl&vements soumis pour antibiograrnme (Martel, 1991) 

Tableau 4 
Espkes bactbriennes isol6es aux Pays-Bas h partir 
de prblevements systbmatiques lors de mammites 
cliniques (recalcul6 d'aprb Barkema et al, 1997) 

Germe 
Escherichio Coli 
StaphyIwoccus mveur 
Streptococcus uberb 
Streptococcus c@sgaIactiae 
Streptococcus agalactiae 
autres streptocoques 
autres staphylocoques 
enterocoques 
Sh.epfococcus bovis 
Pas1eureIla multocida 
Salmonella 
Pa~leurella haemolytica 

%(I) 
31.21 
26,79 
16,54 
8,15 
6.82 
3,23 
3,17 
2.73 
1,24 
0.1 1 
0,05 
0,M 

1.1.4. variabilitt! des profils de troupeaux 
La frequence des marnmites est t r b  variable d'un troupeau 21 
l'autre, qu'il s'agisse des cas cliniques ou de l'kaluation indi- 
recte de la prtvalence des infections par les teneurs des laits en 
cellules somatiques. Par ailleurs, les associations entre ces 
2 indicateurs, montrent des profils trks divers (figure 1). Les 
profils trbs ty*s (peu de cas cliniques et niveau tlevt de cel- 
lules, ou l'inverse) sont associts h des modkles tpidtmiolo- 
giques diffbrents (Serieys, 199 1). 
L'instabilitt des situations de troupeau doit Stre soulignte. 
Emanuelson (1995) rapporte que, en Sdde,  la variabilitb entre 
amtes intra-troupeau est du meme ordre que la variabilitt 
entre troupeaux. La valeur moyenne des teneurs du lait en cel- 
lules somatiques est cependant plus rtpttable que I'incidence 
annuelle des cas cliniques. 

(1) % du nombre de souches (5485) en excluant les enterobaceries autres que 
colibacilles et salmonelles 

Oeme 
Staphylococcur (WW 

Escherichia Coli 
Streptococcus dysgalactiae 
auh-es streptocoques 
Streptococcus uberis 
staphylocuques coagulase nbgative 
Corynebacferium bovis 
Klebsiello spp 
Streptococcuc agolociae 
Actinomyres pyogenes 
Pseudomonas spp 

Figure 1 
FrCquence des cas cliniques et teneurs moyennes des laits 

livrb en cellules somatiques dans 242 exploitations 
des Pays de la Loire 

(Fourichon et Seegers, donnCes non publikes) 

%(I) 
26.8 
22,s 
14.7 
9,3 
7.8 
7,s 
6.7 
1,6 
1.5 
1.0 
0,7 

nombre moyen de cenuks somatiques 
par ml dam le lalt de tank 
(1 -1) 

(1) % du nombre total d'isolements simples (5565) - L'btude rapporte par ailleurs 
1 1,9 % de pr616vements ndgatifs, 14.4 % de cultures multiples ct 5.1 % de 
prblbvements contamin&. 

h/qu(~~ca der mammltm dnlques 
( a s  pow 1 MI mches pr4sentes) 

1.2.  PERCUSSIONS Au NrVEAu DEs EXPLOITATIONS I 
1.2.1. pertes de production 
Les ttudes les plus pertinentes, sous l'angle tconornique, 
concement les effets sur la production cumulk des 4 quartiers. 
En effet, en cas d'atteinte d'un quartier, une compensation par- 
tielle est rtaliste par les quartiers sains. 

Les pertes de production laitibre associ6es aux cas cliniques 
varient en intensitt et en durk h l'tchelle de la lactation : quasi ~ 
nulles avec un effet trks fugace jusqu'h 900 kg rtpartis sur 
toute la lactation (Lescourret et Coulon, 1994). Les variations 1 
sont l iks  21 la gravitC mtdicale (signes gtntraux, nombre de 
quartiers atteints), 21 la nature du pathogbne responsable (per- 
sistance de l'infection), et au stade de lactation lors de la sur- 
venue et h l'animal (Deluyker et al, 1991). En tendance cen- 
trale, la perte associte aux mamrnites cliniques est de 
250-300 kg par lactation atteinte (soit 4 h 7 %). Cette valeur, 
tvaluk en conditions d'blevage, intbgre des efficacitts de trai- 
tement inconnues. Les effets sur la production peuvent persis- 
ter au-delh de la lactation en cours. Ce phtnomhne n'est cepen- 
dant significatif (repercussion difftrk de 380 kg en moyenne) 
qu'h partir de 3 cas cliniques dans la meme lactation (Houben 
et al, 1993). 

Les teneurs Clevtes de cellules somatiques dans le lait sont 
assocites h des pertes de production joumalikre de 1,3 % chez 
les primipares et 2,7 % chez les multipares par pas de double- 
ment (par exemple, passage de 150 000 21 300 000 cellules/ml) 
selon Hortet et a1 (1997). 

1.2.2. impact konomique 
L'impact tconomique est form6 par la somrne des coOts des 
actions de maitrise (traitements et prtventions) et des pertes. 
Celles-ci sont likes aux rCductions de production, au lait non 
cornmercialist, aux p6nalitCs sur le prix de vente, ainsi qu'aux 
rnortalitbs et rtformes anticipbes ou suppltmentaires. Ces der- 
nikres rtsultent surtout d'tltvations du nombre de cellules et 
de cas cliniques survenant dans les 45 premiers jours de lacta- 
tion ou pendant la ptriode skche (Beaudeau et al, 1995). 
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L'impact tconomique en France est peu connu et ne peut pas 
&tre dCduit d'etudes itrangkres a cause de differences dans les 
mCthodes et les paramktres Bconomiques (Seegers et al, 1994). 
Une Ctude en cours dans les Pays de la Loire (Fourichon et al, 
1997), le situe en moyenne h 7,5 centimes par kg de lait. I1 se 
dtcompose en 36 % pour les coOts de maitrise (24 % pour les 
traitements et prtventions mkdicales et 12 % pour les produits 
d'hygikne de traite et lavettes) et 64 % pour les premikres esti- 
mations des pertes. 

1.3. R~PERCUSSIONS AU NNEAU DE LA F I L ~ R E  ET RISQUES 

POUR LA SANTE DU CONSOMMATEUR 

La prBsence de risidus inhibiteurs dans le lait pose des pro- 
blkmes en transformation et en santk publique (Bkguin, 1994). 
L'antibiothkrapie appliquCe pour lutter contre les mammites 
en est la principale origine (Brouillet, 1994). Ce sujet ne sera 
pas d6veloppB. 

1.3.1. composition et aptitudes technologiques du lait 
Une alteration du tissu dcretoire affectant les capacites de 
synthtse de la mamelle et un passage accru d'klkments san- 
guins dans le lait expliquent les modifications de composition 
(baisse du lactose, des caskines, de certains minkraux tels que 
Ca et P ; augmentation des protkines solubles, des acides gras 
libres, du pH, du sodium ...) et leurs cons6quences sur I'apti- 
tude technologique (baisse des rendements, aptitude aux trai- 
tements thermiques et au stockage ...) (Kitchen, 198 l ; Serieys 
et al, 1987 ; Barbano, 1994). 

1.3.1.1. protiolyse des laits individuels 
La protiolyse, rnesurke par I'activiti de la plasmine ou par les 
produits de la digradation des cadines P comrne les pro- 
tkoses-peptones, augmente significativement h partir de numi- 
rations cellulaires supkrieures h 100 000/rnl (Le Roux et al, 
1995a et 1995b). Ceci s'explique par une augmentation de la 
teneur en plasmine (Schaar, 1985) et par une activation du 
plasminogtne notarnment par des enzymes prksentes dans les 
cellules somatiques (Verdi et al, 1991). L'action protiolytique 
des enzymes issues des cellules somatiques sur les caseines 
as1 et p n'est cependant importante que pour des dknombre- 
ments trts klevks : plusieurs millions par ml (Grieve et al, 
1985 ; Saeman et ali 1988). 

1.3.1.2. consiquences sur l'aptitude technologique des laits de 
troupeau 
Les conskquences des marnmites en transformation dBpendent 
de la proportion de lait marnmiteux dans le lait de mklange. 
Elles sont plus difficiles h mettre en evidence que dans des 
laits individuels, du fait de la dilution et de l'influence d'autres 
facteurs (rang et stade de lactation, conservation du lait au 
froid ...). En mklangeant des laits normaux et mammiteux, les 
diffkrences de rendement fromager sont sensibles entre des 
laits h teneurs en cellules faibles (50 000 par ml) et tlevtes 
(500 000 cellules par ml). Le rendement en cheddar est rkduit 
lorsque 10 % du lait provient de vaches atteintes de marnmites 
subcliniques (Ali et al, 1980 ; Kitchen, 1981). Une diminution 
du pourcentage de prodines coagulables (0.6 % et 1.2 %) et 
une augmentation du potentiel prothlytique sont observCes 
entre des laits de troupeau variant de c 100 000 h > 
400 000 cellules (Hardy, 1990 ; Ballou et al, 1995). 

1.3.2. Infections mammaires dues A des bactdries patho- 
gknes pour I'Homme 
En l'absence de pasteurisation, des germes pathogtnes pour 
I'Homme provenant de quartiers infectks peuvent contaminer 

les produits laitiers. Certains sont trks CtudiCs : S. aureus 
(Asperger, 1994), L. monocytogenes (Prentice, 1994) ou Sal- 
monella (Vlaemynck, 1994). D'autres le son1 moins, comme 
les souches d'E. coli ent6ropathogtnes (Rea et Fleming, 1994) 
ou Campylobacter jejuni (Hahn, 1994). La detection de ces 
infections mammaires par des techniques indirectes fiables est 
d'un trks haut inti& (c$ Gilbert et al, 1997). Le cas de Sal- 
monella spp. ne sera pas trait6 ici (ct Plassot et al, 1997). 

1.3.2.1. Staphylococcus aureus 
Certaines souches de S. aureus produisent des entkrotoxines 
thermostables pouvant entrainer des toxi-infections alimen- 
taires (Chaubeau-Duffour, 1992). Les produits laitiers doivent 
respecter, lors de leur mise sur le march4 les seuils dkfinis par 
les arrCtks de 1994. De plus, le lait destine h la fabrication de 
produits lait cru doit contenir moins de 500 S. aureus par ml. 
Le lait d'un quartier infect6 par S. aureus contient en moyenne 
103 h 104, voire 105 batteries par ml (Sears, 1993 ; Asperger, 
1994). La prevalence des infections determine donc une part 
trts importante du niveau de contamination du lait de troupeau 
(Sears, 1993 ; Minard et Heuchel, 1995), m2me si la contami- 
nation superficielle des trayons constitue kgalement une 
source tpisodique (en particulier en cas d'infections cutanks). 
Dans les Clevages livrant un lait trts contarnink (> 500 / rnl), 
I'identification des animaux infectks par S. aureus panni ceux 
atteints d'infections subcliniques permet de mieux cibler le 
plan de prophylaxie et de rauire la contamination du lait plus 
vite (Mknard et Heuchel, 1995). 

1.3.2.2. Listeria monocytogenes 
Listeria monocytogenes peut provoquer la listtriose, maladie 
relativement rare mais souvent mortelle pour 1'Homme (Pren- 
tice, 1994). La contamination du lait peut provenir d'animaux 
infectks par L monocytogenes (Bourry et al, 1995) et incu- 
rables par I'antibiothkrapie classique (Schelcher et al, 1992). 
Au sein d'un troupeau, cette infection ne concerne gknkrale- 
ment qu'un animal et un quartier (Sanaa et al, 1994 ; Bourry et 
al, 1995). Jensen et a1 (1995) estiment I'incidence annuelle de 
l'infection h 0,04 % des vaches et 1,2 % des troupeaux. 
Lorsque le lait de troupeau est rkgulitrement contarnink, I'ori- 
gine intramammaire est probable et des contr6les individuels 
sur vaches h infection subclinique permettent d'identifier et 
reformer l'animal infect6 (Sanaa et Mknard, 1994). 

2.1. FACTEURS DE RISQUE L@ AUX ANIMAUX 

2.1.1. facteurs gdndtiques 
La variabilitk gknktique pour les caract&res relatifs aux marn- 
mites est Clevte : l'ikart-type gknktique du nombre de cas cli- 
niques par lactation est estimk h 0,24 par Colleau et Le Bihan- 
Duval (1995). Ceci permet des actions de sklection (Rupp et al, 
1997), meme si I'hkritabilitk est IimitCe : 0,06 pour les cas cli- 
niques et 0,09 pour la moyenne des teneurs du lait en cellules 
somatiques par lactation (Colleau et Le Bihan-Duval, 1995). 
Des diffkrences de frkquence d'isolement de germes dans le 
lait (par exemple, pour les staphylocoques) ou de frhuence de 
cas cliniques, ou des diffkrences de teneur du lait en cellules 
somatiques ont kt6 relikes h des alltles etlou des haplotypes du 
complexe majeur d'histocompatibilitk des bovins BOLA 
(Aarestrup et al, 1995 ; Leslie, 1995). 11 convient cependant de 
ne pas accorder la m&me signification aux genes majeurs ou 
marqueurs de I'inflammation (nombre de cellules somatiques) 
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qu'a ceux de la rCsistance (frkquence d'isolement des bactC- 
ries) ainsi que I'observent Rainard et Poutrel (1993). 

2.1.2. stade de lactation 
Deux ptriodes sont critiques : tarissement avec debut de la 
phase d'involution mammaire et pCriode pkripartum. Le risque 
d'infection associk h la premikre ptriode est accru environ 
3 fois (Oliver et Sordillo, 1988) par rapport h la fin de lacta- 
tion, en l'absence de traitement au tarissement. I1 resulte de 
mkanismes de reduction des dtfenses locales du trayon et du 
pouvoir de phagocytose des polynucl6aires (Lacy-Hulbert et 
Hillerton, 1995 ; Paape et al, 1992). 
Le risque lit h la ptriode peripartum (colostrogtnbse et debut 
de lactation) est ma1 maitrist dans beaucoup de troupeaux. A 
cette ptriode, l'activite fonctiomelle des polynucltaires est 
limitee (Paape et al, 1996), la protection lite h la lactofemne 
s'affaiblit (Rainard et Poutrel, 1993) et la gravid des infec- 
tions par les colibacilles est augment& (Buwenich et al, 
1995). L'accroissement de l'incidence clinique est observe de 
3-4 jours avant le velage h 10 jours aprks (Barkema et al, 
1997). Une bonne partie des contaminations de quartiers sur- 
viendrait en fait juste avant le v6lage et les signes cliniques 
n ' a p ~ ~ t r a i e n t  que quelques jours aprks. Au total, prks de 
30 5% des cas cliniques sont obsewts dans le premier mois de 
lactation (Lescourret et al, 1995), et m&me, pendant les 2 pre- 
mikres semaines, chez les primipares (Barkema et al, 1997). 

2.1.3. Rang de vzlage 
La frequence des cas cliniques augmente avec la paritt (Grohn 
et al, 1995 ; Barkema et al, 1997). L'effet est confondu avec 
celui du niveau de production, mais un effet propre aux pre- 
mihres lactations existe dans pratiquement toutes les ttudes. 
La nature des germes pathogknes tvolue avec la parite : Faye 
et al. (1994) obsewent que la frtquence des germes patho- 
gknes majeurs s'accroit (Figure 2). 

Figure 2 
Frhuence d'infections intramammaires selon le rang 

de lactation (Faye et al, 1994) 
Frequence (O/O) 

- - 

o Germes mineurs 

Germes rares 

2.1.4. niveau de production 
L'accroissement de l'incidence clinique avec celui du niveau 
de production a Ctt quantifik : risque relatif de 1,42 par pas de 
10 kg d'Ccart de production au 5'jour (Lescourret et al, 1995) ; 
(( odds-ratio D de 1,7 entre les 20 % supkrieurs et 20 % infC- 
rieurs intra-troupeau (Grohn et al, 1995). La selection rCalis6e 
jusqu'h prtsent sur les caractkres laitiers est responsable d'une 
degradation de la resistance aux mammites : accroissement 
annuel de 0,88 % de la teneur du lait en cellules (Colleau et Le 
Bihan-Duval, 1995) ; accroissement annuel de 0,02 unit6 du 
nombre de cas cliniques par lactation (Strandberg et Shook, 
1979). 

2.1.5. morphologie de la mamelle 
Le principal facteur de risque est la distance entre l'extrkmitt 
du trayon et le sol (Pluvinage et al, 1991 ; Slettbakk et al, 
1995a et 1995b). La forme de l'orifice du trayon, la fermetk du 
sphincter, la longueur et le diamktre (et la forme) du trayon (en 
relation avec la vitesse de traite), et l'tquilibre antCropost6- 
rieur des quartiers jouent Cgalement un r6le (Seykora et 
McDaniel, 1985). 

2.1.6. Sant6, statut m6tabolique et nutritionnel 
Certains troubles de santC sont particulikrement associes h une 
616vation de frhuence des cas cliniques : velage difficile, non 
dtlivrance, oedhme mamaire,  metrite, cttose, boiterie, 
lesions et affections du trayon (notarnrnent d'aprbs Fox, 1995 ; 
Grohn et al, 1990 ; Oltenacu et al, 1990 ; Peeler et al, 1994). 
Des travaux exfirimentaux ont quelquefois confirm6 ou ttayt 
la relation. Ainsi, 1'Ctat de cttose et la lipomobilisation exces- 
sive aggravent les mammites cliniques (Buwenich et al, 1995), 
et tout spicialement les mammites dues h E. coli, comme l'ont 
montrt Kremer et a1 (1 993). 

2.2. FACTEURS DE RISQUE L& AUX CONDITIONS D'~?LEVAGE ET 

MODBLES ~PID~MIOLOGIQUES 

2.2.1. Conditions de logement et de traite 
L'origine principale des 3 germes les plus pr6occupants est 
1iee soit h la mamelle, avec les infections en place (S. aureus), 
soit h l'enviromement, en particulier les litikres (E. coli et 
Str. uberis) (Poutrel, 1985 ; Booth, 1995b ; Smith et Hogan, 
1995). L'action sur les facteurs de risque li6s aux conditions de 
logement et h la traite reste donc prioritaire pour la maitrise des 
nouvelles infections dues h ces 3 germes. 

2.2.1.1. Conditions de traite 
Le canal du trayon, et en particulier la ktratine et difftrents 
constituants (acides gras h longues chaines, prottines h activitt 
antibactirienne) s'opposent h la penetration des micro-orga- 
nismes pathoghnes dans la mamelle. Des travaux rtcents mon- 
trent que chaque traite (rtaliste avec une installation conven- 
tionnelle) dlimine un tiers de la ktratine, ce qui permet de 
stimuler sa production et son renouvellement (Lacy-Hulbert et 
al, 1996). Au-delh d'effets du rang et du stade de lactation ou 
de la gtnttique, l'hyperktratose peut Etre considtree c o m e  le 
rtsultat de mauvaises conditions de traite (Shearn et Hillerton, 
1996), en particulier au niveau de la pulsation, des manchons 
trayeurs et de la surtraite. L'apprkciation de l'hyperktratose 
sur un troupeau par notation de l'orifice des trayons est propo- 
see (Shearn et Hillerton, 1996) et pratiquee dans certains pays, 

A A A - - 
n c o m e  les Pays-Bas (Brand et al, 1996). 

0 I I I 1 I I 1 

2 
Les nouvelles normes internationales sur les machines h traire 

1 3 4 5 6 7 > 7 
(NF IS0 5707 et NF IS0 6690) applicables en France depuis 

Rang de lactation mars 1997 devraient amtliorer la prtvention des infections 
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mammaires en limitant les traumatismes au niveau des 
trayons, et le phtnombne de (( reverse tlow B grke  aux Evolu- 
tions suivantes : 
- augmentation de la rksewe rkelle de vide pour compenser les 
entrkes d'air altatoires pendant la traite et amtliorer l'effica- 
citt du nettoyage, 
- prtcisions sur les parambtres de pulsation (frhuence et de 
rapport) avec des Ccarts maximum entre postes de traite, 
- calcul des diambtres des lactoducs pour une bonne tvacua- 
tion du lait en prenant en compte le dtbit moyen maximal des 
animaux, la technique de traite (admissions d'air transitoires) 
et les caracttristiques de l'installation (pente, longueur et 
configuration du lactoduc) (Reinemann et al, 1995), 
- caracttristiques du faisceau trayeur, en particulier le dia- 
mhre des tuyaux et le dtbit maximal de lait acceptable au 
niveau de chaque type de griffe, 
- contr6les individualists des entrees d'air des griffes. 
Par ailleurs, des travaux rkents ont confirmt l'intkrzt de traire 
les vaches infecttes en dernier (Wilson et al, 1995) et celui de 
la dbinfection des trayons avant la traite (cf. 3.2.1). 

2.2.1.2. Conditions de logement 
Contrairement BE. coli, Str. uberis est excrttt de manikre ink- 
gulikre dans les bouses. D'autres sites existent chez l'animal 
pour Str. uberis : cavitk buccale et tractus gtnital, en particu- 
lier lors de mttrites (Lerondelle, 1985). Ces bacttries conta- 
minent la litikre et s'y multiplient si les conditions sont favo- 
rable~ (humiditk, chaleur, akrobiose). La paille est un substrat 
favorable au dtveloppement de Str. uberis (Bramley, 1982). 
Les conditions de logement ou de piturage qui maintiennent 
les vaches propres sont reconnues cornrne des moyens de limi- 
ter les mammites (Barnouin et al., 1986 ; Faye et al., 1994). La 
note de l'ttat de proprett des vaches peut alors &we un indica- 
teur pertinent (Faye et Barnouin, 1985). Cependant, le niveau 
de contamination des litikres reprksente le facteur.d'infection 
par les micro-organismes de l'environnement B maitriser, en 
particulier autour du v&lage pour E. coli ou durant le tarisse- 
ment et les premiers mois de la lactation pour Str. uberis. Ce 
niveau de contamination des litibres n'est pas lit B l'ttat de 
proprett optique des litikres (Serieys, 198%) mais plutat aux 
conditions d'ambiance. La maitrise de celles-ci (humiditt, 
chaleur) permet de limiter le dtveloppement microbien (Cap- 
deville et Tillie, 1995) 

2.2.2 evolution des connaissances 

2.2.2.1. r6le protecteur des pathoghes mineurs vis a vis des 
pathog2nes majeurs 
La mise en euvre des plans incluant le trempage des trayons 
aprks la traite a conduit B une diminution du nombre de cel- 
lules dans le lait. Malgrk cela, la frtquence des cas cliniques 
peut rester tlevte dans certains troupeaux. L'hypothkse de la 
disparition d'un effet protecteur des germes pathogknes 
mineurs (associts B des tltvations limitks des teneurs en cel- 
lules somatiques du lait) a alors t t t  avancte. De nombreuses 
ttudes ont chercht B kvaluer la relation entre I'infection (natu- 
relle ou exphimentale) par les pathogknes mineurs et l'infec- 
tion (naturelle ou exptrimentale) par les pathogknes majeurs. 
Les effets ttudits ont Ctt recherchts pour les staphylocoques 
coagulase nkgative et Corynebacterium bovis. L'effet protec- 
teur a t t t  plus rtgulikrement observt vis-B-vis de S. aureus et 
en conditions expkrimentales. Vis-8-vis de E. coli, les rksultats 
sont contradictoires (revue de Lam, 1996). D'autres dtudes ont 
mis en avant la possibilitk d'une sensibilitk accrue aux mam- 

mites cliniques des vaches ou des troupeaux a faibles teneurs 
du lait en cellules (par exernple, Schukken, 1990 ou Green et 
al, 1996). Le phknombne n'est cependant pas obsewt systB 
matiquement (Beaudeau et al, 1997). 
Pour clarifier le r6le exact des infections dues aux pathogbnes 
mineurs dans les conditions normales d'tlevage, il est prtft- 
rable de l'apprecier directement en exploitation plut6t qu'avec 
des infections exptrimentales, tout en contralant les tventuels 
facteurs de confusion. C'est ce qu'a rtalist le dispositif 
d'ttude cas-ttmoin avec appariement de Lam et a1 (1997). Les 
rksultats indiquent un pouvoir protecteur de la part de l'infec- 
tion par C. bovis, mais ne permettent pas de conclure 5 un effet 
clair des microcoques coagulase ntgative (Schukken et al, 
1997). Dans les m&mes 7 exploitations, I'm& du trempage sur 
une demi-mamelle conduit i une frhuence plus faible de nou- 
velles infections par E. coli et plus Clevk par S. aureus, 
C. bovis et les microcoques coagulase ntgative dans les quar- 
tiers correspondant aux trayons non tremp6s. De plus, une plus 
faible fr6quence de cas cliniques dus B E. coli est alors obser- 
vQ, sans toutefois constater de difftrence significative pour la 
frkquence des cas cliniques, tous pathogknes confondus. 
Barkema et a1 (1997) ne mettent en evidence aucune diffk- 
rence de frtquence de cas cliniques dans 274 troupeaux rtpar- 
tis en 3 cohortes i teneur du lait en cellules somatiques (Cle- 
v k ,  moyenne et faible). Les cas cliniques sont davantage dus 
B E. coli dans la cohorte B lait pauvre en cellules. Si un effet 
protecteur des infections par pathogbnes mineurs vis-a-vis de 
l'incidence des cas cliniques existe en conditions de terrain, il 
est vraisemblablement limitt. En l'ttat actuel des connais- 
sances, il n'est donc pas justifit de recommander I'm& du 
trempage pour laisser se dkvelopper l'infection par les patho- 
gbnes mineurs. 

2.2.2.2. facteurs de risque l i b  b la nutrition 
En complement du rale protecteur pour les Cpithkliums classi- 
quement attribuk B la vitamine A et du risque accru lik B la 
cttose, l'attention a t t t  attirte sur la relation nutrition-mam- 
mites depuis qu'en 1984, Smith et a1 ont rapport6 que la sup- 
pltmentation en vitamine E et Sklknium ktait associk B la 
rauction de l'incidence et de la gravitt des cas cliniques. 
Depuis, de multiples ttudes ont tvaluk les associations entre 
statut mttabolique et nutritionnel des vaches et mammites, 
avec des conclusions variables. 
Les conclusions les plus univoques concement les apports 
d'antioxydants (vitamine E, Stltnium), m&me si les mtca- 
nismes exacts (action sur le pouvoir de phagocytose) restent 
controverds (Politis et al, 1996). Les rtsultats d'ttudes d'ob- 
servation sont en partie cohkrents avec ceux d'infections expb 
rimentales. La suppltmentation en S616nium rkduit la gravitk 
des infections dues aux colibacilles (Erskine et al, 1989), mais 
pas celle des infections dues B S. aureus (Erskine et al, 1991). 
En revanche, les travaux portant sur des suppltmentations en 
vitamine A ou en Mta-carotkne ne sont pas concluants (Ers- 
kine, 1993). Au plan des applications, les risques d'apports 
insuffisants par la ration ne sont pas prksents partout et la 
demonstration de l'intkrzt d'apports prkventifs au-delB des 
recommandations n'a pas t t t  faite (Ndiweni et al, 1991 pour le 
Stlknium et la vitamine E ou Emanuelson et al, 1997 pour le 
Zinc). 

2.2.2.3. infections intramammaires chez les gknisses 
Les infections intramammaires des gtnisses, en dehors des 
mamrnites d'ktt des pays anglo-saxons, ktaient ntgligkes jus- 
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qu'a ce que soient dCcrites des prCvalences Clevkes avant le 
le' vclage : 15 i 40 % de gCnisses infectkes par des pathogknes 
mineurs, et quelquefois aussi par S. aureus, dans plusieurs 
Ctudes Cjusqu'21 90 % d'infecttes dans 1'Ctude de Trinidad et al, 
1990). Les frtquences d'infections sont encore tlevks au pre- 
mier vClage puis dkcroissent dans les 10 premiers jours de lac- 
tation. 

Une rkcente Ctude danoise dans 20 troupeaux (Aarestrup et 
Jensen, 1997) montre que, autour du premier vClage, les frk- 
quences d'infection des quartiers par diffkrents germes Cvo- 
luent vite (Figure 3). Les infections dues aux staphylocoques 
coagulase nCgative (S. chrornogenes essentiellement, Clement 
de la flore bactkrienne de la peau) disparaissent. Celles dues h 
S. aureus sont exceptionnelles avant le vClage, mais augmen- 
tent beaucoup aprks. L'exposition A S. aureus intervient donc 
trbs tardivement et relhve d'une prtvention classique (la m6me 
que pour les multipares), Cventuellement renforcke (entrk tar- 
dive dans le troupeau en production, hygihne du vClage et 
hygibne de la traite). 

Figure 3 
FrCquences d'infections intramammaires 

chez les primipares autour du vClage 
(Aarestrup et Jensen, 1997) ; quartiers infect& 

par S. aureus (carrb), Str. dysgahctice (triangle), 
Str. uberis (ronds) et S. chromogenes (double triangle) 

quartiers infect& 
(%I 

semaines autour du vdlage 

3. PLANS DE MA~TRISE 

3.1. PLANS CLASSIQUES ET LEURS LIMITES 

Les travaux franqais, notamment sur l'interprktation des 
numdrations cellulaires individuelles (Serieys 1985 a, b, d), 
ont perrnis de proposer une mtthode d'intervention contre les 
infections par des germes A rkservoir mammaire et d'environ- 
nement (Serieys, 1995). Son application s'est gkntralisCe 
(Argent6 et al, 1985 ; Faroult, 1994). I1 est souvent nCcessaire 
de faire appel A plusieurs compttences (conseillers << traite N 
ou << bltiment D, vttkrinaire, ...), ce qui est organisk au niveau 
national dans certains pays cornme le Danemark (Andersen, 
1995). 

3.1.1. diagnostic de la situation en Clevage 

A partir des ClCments ddcrits dans le tableau 5, le diagnostic 
permet de : 

Tableau 5 
Criteres pour I'Cvaluation (Serieys, 1995) 

( I )  NCI - Nwnentiom Ccllullins Iadividuellu 1 

- identifier l'origine des infections dominances (marnrnaire 
etlou environnement) partir du niveau d'infection du trou- 
peau et de la frauence des cas cliniques, 
- dkterminer les marges de progrks au niveau des mesures prk- 
ventives ou curatives sur les difftrentes Nriodes physiolo- 
giques (tarissement, velage, lactation), 
- calculer les pertes Cconorniques likes aux mamrnites 
(S.N.G.T.V., 1994). 
L'enregistrement des marnmites cliniques par 1'6leveur per- 
mettra de mieux apprkier la situation des Clevages, en parti- 
culier pour prkiser la frkquence, la gravitk, la rkcurrence, la 
gukrison des cas, ainsi que leur survenue par rapport au rang et 
stade de lactation ou 21 la pCriode d'utilisation du biitiment, par 
exemple. 
L'utilisation de diagnostics bactCriologiques est recommandte 
en France pour des troupeaux confrontks 2 une flambke de 
marnmites cliniques graves ou difficilement curables oh des 
micro-organismes peu communs sont suspectds (Poutrel, 
1985). D'aprts Booth (1 995b), les examens bactCriologiques 
sont plus largement utilisCs dans de nombreux pays dans le 
cadre de contrales altatoires (Danemark, Canada, Royaume- 
Uni, Etats-Unis ...) ou d'un plan de surveillance national ciblk 
sur les mamrnites subcliniques (Finlande, Israel, Pays-Bas) ou 
gknkralid (Autriche). 

3.1.2. analyse des facteurs de risque spkifiques h 1'Clevage 
A partir des observations rCaliskes en Clevage, notamment lors 
d'une traite, I'ensemble des facteurs de risque est Cvalut : 
- conception, contrale et entretien de I'installation de traite, 
- technique et organisation de la traite, incluant l'hygibne des 
trayons avant et aprks la traite, 
- Ctat des trayons (corps et extrtmite), conformation des 
mamelles, 
- conception, ambiance, entretien du logement des gdnisses, 
vaches en production et taries, 
- pCriode entourant le vClage selon la saison (hygitne, transi- 
tions alimentaires, introduction des animaux dans le troupeau, 
autres troubles de santt), 
- detection et traitement des rnammites cliniques (strategic, 
hygibne, rksultats), 
- conduite du tarissement et de l'antibiotherapie, 
- politique de rkforme (causes prioritaires, contraintes) et de 
renouvellement du troupeau. 
Les facteurs de risque dkfectueux confirmant le diagnostic 
(origine des infections, rnarges de progrks) sont considCrks 
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cornme prioritaires pour amtliorer la situation. Les principales 
mesures pratiques associkes ?i ces facteurs de risque sont simi- 
laires dans la plupart des pays (Booth, 1995b ; Blowey et al, 
1995). En Norvkge, l'antibiothkrapie gtntraliste au tarisse- 
ment et la dbsinfection des trayons ne sont pas recommandkes 
(@steras et al, 1995). 

3.1.3. conseils pratiques pr6conisb 
En tenant compte des contraintes de 1'Clevage (organisation du 
travail, investissemen ts...), un plan de rnesures est discute avec 
1'6leveur selon quelques objectifs prioritaires mesurables au 
cours du suivi de 1'8evage (par exemple : prevenir les nou- 
velles infections en lactation en agissant sur la traite ; amtlio- 
rer le taux de gukrison des mammites cliniques ; diminuer le 
reservoir mammaire avec un programme de reforme et de 
renouvellement). I1 est souvent nkessaire de combiner des 
mesures curatives pour amtliorer la situation 1 court terme, et 
des mesures prkventives pour pbenniser les rtsultats. 

3.1.4. pronostic et suivi de la situation 
Selon les possibilitbs de mise en aeuvre des conseils, 1 court ou 
moyen terme, qui dependent souvent des ptriodes de tarisse- 
ment et de vi3lage (multipares et primipares), un pronostic sur 
l'tvolution des rtsultats est 1 Ctablir. Des visites d'tlevage 
sont programmks pour conforter le plan d'action, verifier 
l'application des mesures et renforcer les conseils sur les 
p6riodes B risque. Ce suivi est nkessaire car certains conseils 
sont plus frkquernment appliques (relatifs B la traite) que 
d'autres (ventilation du bltiment), comme le constatent 0ste- 
ras et a1 (1995). 

3.2. NOUVEAUX ~LEMENTS A INT~?.GRER AUX PLANS DE  MA^- 
TRISE 

En dehors du choix des sp6cialites de traitement au tarissement 
(cf. Serieys, 1997), il s'agit de nouvelles techniques de prk- 
vention par dksinfection des trayons. 

3.2.1. dikinfection avant la traite 
La desinfection des trayons avant la traite permet de ruuire 
significativement les nouvelles infections dues B S. aureus 
(- 48 %) et 1 Str. uberis (- 62 %), dominantes dans l'essai de 
Serieys et a1 (1992), par rapport B la technique de reftrence des 
lavettes individuelles. En complktant une technique de prCpa- 
ration des trayons avec un pretrempage B base d'iode (0.1 % 1 
0.55 %), des rtsultats Quivalents ont kt6 obtenus aux Etats- 

Unis sur les infections dues aux germes de l'environnement, 
en particulier Str. uberis (- 48 %) et les bactkries Gram nCga- 
tif (- 55 %) (Pankey et al, 1987 ; Oliver et al, 1993). 

Dans les tlevages oh les nouvelles infections sont frQuentes, 
il est donc possible de renforcer la prtvention en dhinfectant 
les trayons avant la traite en remplacement de la technique prC- 
cCdemment utilide. Cette rnbthode est d6j1 largement appli- 
q u k  aux Etats-Unis, au Canada et en Autriche (45 %, 30 % et 
80 % des troupeaux en 1993 : Booth, 1995b). Cette technique 
prksente cependant des contraintes : utilisation de produits 
consus pour cet usage (sans risques de rtsidus dans le lait) ; 
dtlai d'action du dtsinfectant de 30 secondes minimum avant 
l'essuyage ; animaux regulibrement propres et coDt d'environ 
100 francs par vache par an (double de celui observe pour les 
lavettes individuelles). 

3.2.2. dhinfection apr&s la traite 

L'utilisation de dbinfectants liquides dits << classiques >>, sou- 
vent ?i base d'iode ou de chlorhexidine, limite les nouvelles 
infections dues aux espkes B reservoir mammaire (S. aureus, 
Str. agalacriae, Str. dysgalactiae). En cas de dkgradation de 
l'ttat des trayons (gerqures, crevasses...), des produits dtsin- 
fectants ayant une forte activite cosmttique grace B des sub- 
stances hydratantes, humectantes ou surgraissantes permettent 
d'en limiter les consQuences. Vu leur coat plus klevk, l'utili- 
sation de ces produits est 1 limiter aux pkriodes ?i probltmes. 

Compares aux produits classiques 1 base d'iode, les produits 
desinfectants 1 effet << barriere N formant une pellicule persis- 
tante jusqu'8 la traite suivante, r6duisent les nouvelles infec- 
tions dues B E. Coli de 60 % (Serieys, 1989) et 51 % (Hogan 
et al, 1995) et celles dues aux staphylocoques coagulase ntga- 
tive de 33 % (Serieys, 1989) et 58 % (Hogan et al, 1995). Les 
essais ne montrent pas d'effet significatif sur les infections B 
S. aureus et streptocoques. Cene technique a des contraintes : 
preparation des trayons rigwreuse d in  d'Climiner la pellicule 
de produit dont l'accumulation peut enuainer une degradation 
de 1'Ctat des trayons ; cofit 6levb par rapport aux produits clas- 
siques (Serieys, 1989). 
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