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INTRODUCTION

La mammite est la pathologie la plus codteuse et la plus importante en élevage bovin
laitier. Elle se définit comme étant 1’inflammation d’un ou plusieurs quartiers de la glande
mammaire, caractérisée par des changements physique, chimique et microbiologique de la
sécretion lactée ainsi que des modifications pathologiques dans le tissu mammaire (Sharif et
Muhammad, 2009). On distingue les mammites cliniques, associées a des signes cliniques
locaux et/ou généraux, des mammites subcliniques qui sont asymptomatiques. Ces derniéres
sont caractérisées par une augmentation de la concentration en cellules somatiques dans le lait.
Les cellules somatiques sont composeées de cellules épithéliales issues de la desquamation des
tissus mammaires et des neutrophiles. Lors de mammites, I’afflux des leucocytes dans le lait
augmente les comptages cellulaires. Cette augmentation peut se produire pendant un événement
de mammite clinique, suite a une mammite cliniqgue mal guérie ou pendant une infection
primaire a certains germes ne se traduisant pas par des signes cliniques mais avec une

augmentation des comptages cellulaires (Francoz et Couture, 2014)

Les mammites entrainent d’importants colts pour I'éleveur. Ces codts sont composés de
pertes directes (lait jeté a cause de son aspect ou des délais d'attente et travail supplémentaire
pour l'éleveur), de pertes indirectes (baisse de production suite a un épisode de mammite,
réforme supplémentaire ou mort, problemes de reproduction supplémentaires engendrés par la
maladie dont une baisse de fertilité) et de dépenses de contréle (colt du traitement, frais
vétérinaire, etc). La somme de ces éléments représente le codt individuel réel d'une mammite
(Peton et Le Loir, 2014, Down et al., 2017). En termes d’incidence des mammites subcliniques,
un colit moyen annuel de 4896 € a été estimé dans un troupeau de 100 vaches laitieres au Pays-
Bas (Halasa et al., 2009). Or, la présence d’agents pathogenes et/ou de toxines dans le lait ainsi
que des résidus d’antibiotiques résultant de traitement des mammites peut compromettre

sérieusement la santé publique.

Les principaux agents infectieux de mammite sont des Staphylocoques (Gram positive),
des Streptocoques (Gram positive) et des Entérobactérie (Gram négative) (Francoz et Couture,
2014). Les Staphylocoques sont des ubiquistes commensaux de la peau et des muqueuses. lls
sont le plus souvent associés a des mammites subcliniques. Le Staphylocoque le plus rencontré
est Staphylococcus aureus. C’est I'un des principaux agents pathogenes contagieux de la

mammite dans le monde, se caractérise par des infections intra mammaires chroniques qui
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répondent mal au traitement d’antibiotique, se disséminant dans le troupeau entrainant des

pertes économiques élevées (Kromker et Leimbach, 2017 ; Liu et al., 2017).

Les programmes classiques de lutte contre les mammites, basés sur I'hygiene et
I'antibiothérapie, recommandent une antibiothérapie des cas cliniques pendant l'allaitement et
des cas subcliniques au tarissement quel que soit le statut infectieux de la glande mammaire
(Oliver et Murinda, 2012). Les classes d'antibiotique les plus fréquemment utiliséesdans le
monde pour le traitement des mammites sont celles du groupe des B-lactamines (pénicillines et
céphalosporines), des aminosides, des lincosamides et des macrolides (Intorre et al., 2013 ;
Gonzalez Pereyra et al., 2015, Kuipers et al., 2016). Ces antimicrobiens sont le plus souvent
administrés par voie intramammaire; cependant, la voie parentérale est également fréquemment
utilisée pour traiter la mammite clinique (Kromker et Leimbach, 2017 ; Kuiperset al.,
2016)..L'utilisation massive des antibiotiques en médecine humaine et vétérinaire a favorisé
I'émergence de souches bactériennes résistantes a ces derniers. L'antibiorésistance est
aujourd’hui un probléme majeur de santé publique (De Jong et al., 2018; Kromker and
Leimbach, 2017).L’objectif de cette étude était de déterminer la prévalence de la résistance
phénotypique aux antibiotiques chez S. aureus isolé a partir de mammite chez les vaches

laitiéres.
. Pour répondre a cet objectif, ce travail s’articulera sur les deux parties suivantes :

v' Lapremiére partie est une revue bibliographique, nous aborderons en préambule
quelques rappels sur la mammite et son importance, complété par un deuxiéme chapitre
traitant 1’étude bactériologique et propriétés biologiques des S. aureus

v" Dans la deuxiéme partie, nous présenterons la méthodologie et les objectifs de 1’étude,
ainsi les résultats et discussion pour chaque parametre. Enfin nous terminerons par une

conclusion.
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1 Généralités et importance des mammites

1.1 Généralités

1.1.1 1.1. Définitions

Une mammite se définit comme une inflammation de la mamelle. Chez la vache, cette
inflammation est fréquemment d’origine infectieuse par pénétration d’une bactérie dans le
quartier par le canal du trayon et de maniere plus rare par des levures, des algues unicellulaires
ou des virus. Comme tout phénomene infectieux, une mammite fait intervenir trois acteurs : la
bactérie, ’hote et ’environnement. L’ impact d’une infection mammaire varie selon les germes

et I’hote, conduisant a différentes entités cliniques : les mammites cliniques et les mammites

subcliniques(Lebret et al, 1990, Roy et Schmitt, 2014, Royster et Wagner, 2015)

1.1.2 Importance économiques

Les mammites correspondent a 1’affection la plus cotiteuse en élevage bovin laitier. Les
mammites occupent le ler rang des affections bovines en termes d'impact économique La
mammite est la principale cause de pertes économiques dans les élevages laitiers, a cause de la
perte de production au niveau des quartiers infectés, des traitements vétérinaires, le surcroit de
travail de I’éleveur, et le tarissement prématuré. Par ailleurs, la qualité du lait est affectée par la
présence de pathogénes et/ou de résidus d’antibiotiques de méme que par 1’¢élévation du
comptage de cellules somatiques. En Allemagne, le colt des mammites est de 240€ par
vache en lactation et par an. Cette estimation prend en compte les cas de mammites cliniques
et subcliniques mais aussi les mesures préventives mises en place. Ainsi, les 120€ par vache en
lactation et par an liés a aux mammites cliniques correspondent majoritairement a la perte de
production laitiere (32€), au lait écarté (20€) et a la réforme (20€). Les 120€ par vache en
lactation et par an restants représentent la mise en place de mesures préventives par 1’éleveur.
Ils se partagent en colt de main-d’ceuvre (82€), en consommables (32€) et en investissements
(4€) (Van soest et al., 2016).

Aux Etats-Unis, pour comparaison, le cofit total d’une mammite clinique dans les trente
jours post-partum s’éléve a 444$ avec 1283 de pertes directes et 316§ de pertes indirectes. Une
autre étude faisant varier la prise en charge, donne un intervalle de 224$ a 275%. Ce co(t prend
en compte le colt du traitement initial, celui de la poursuite du traitement, des pertes de lait et

de la réforme prématurée de 1’animal. Selon le type d’agents pathogeénes en cause, les colits




PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

varient. Le codt est de 134 $ pour une mammite clinique & Gram +, 211 $ pour une mammite

clinique & Gram — et 95 $ pour une mammite clinique due a d’autres pathogénes (Rollin et al.,
2015).

1.1.3 Importance sanitaire des mammites

Les mammites portent atteinte a 1’hygiéne animale et potentiellement a la santé
publique. Le risque zoonotique li¢ a la contamination du lait par certains germes fait 1’objet de
préoccupations de santé publique (Seegers et al., 1995). En effet, le lait « mammiteux » peut
étre vecteur d’agents responsables de toxi-infections alimentaires (salmonellose, listériose, etc.)
(Poutrel, 1985). De fait, en I’absence de pasteurisation, des germes pathogénes pour ’Homme

provenant de quartiers infectés peuvent contaminer les produits laitiers (Seegers et al., 1995).

1.2 Classification des mammites

1.2.1 Mammites cliniques

Une mammite clinique se définit comme une inflammation de la glande mammaire
associée a 1’apparition de signes cliniques. Elle entraine une modification de I’aspect du lait.
Le lait provenant du quartier atteint peut étre d’aspect aqueux ou épaissi, coloré par du sang ou
du pus, avec présence de grumeaux ou de caillots. Des signes locaux sur la mamelle peuvent
également étre visibles sur le quartier affecté avec un gonflement, de la rougeur, de la chaleur
et/ou de la douleur. Enfin, dans certains cas, des signes géenéraux peuvent étre présents avec de
la fievre, de la déshydratation, de la faiblesse et une baisse d’appétit.Selon I’intensité¢ de la
réponse inflammatoire, les signes cliniques peuvent étre rencontrés a différents étages
(aspect des sécrétions lactées ; atteinte de la mamelle voire atteinte de I’état général), conduisant

a definir trois catégories de mammites (Roy et Schmitt, 2014, Royster et Wagner, 2015)
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Tableau 1:Score de sévérité des mammites cliniques(Roy et Schmitt, 2014, Royster et Wagner,
2015)

grade | sévérité signes cliniques % des cas de

mammite clinique

1 faible | modification de ’apparence du lait (secretions 50-60%
agueuses, grumeaux)
2 modérée | modification de I’apparence du lait et signes 30-40%
d’inflammation du quartier (rougeur,
douleur, chaleur, induration)
3 sévere | atteinte systemique de 1’animal (abattement, 5-10%
fievre, anorexie, decubitus, deshydratation) et

signes locaux

1.2.2 Mammites subclinique

Une mammite subclinique se manifeste par I’absence de modifications visibles du lait et
une élévation du comptage cellulaire somatique (CCS) du quartier atteint sans symptéme
visualisable par I’¢leveur. D’autres manifestations peuvent étre observéees lors d’une mammite
subclinique comme une augmentation de la conductivité du lait ou la présence de bactéries dans
le lait. Ainsi, une mammite clinique est facilement perceptible grace a I’aspect des sécrétions
lactées, et éventuellement gréce a la présence de signes locaux et généraux. Au contraire, une
mammite subclinique n’est pas facile a détecter (Roy et Schmitt, 2014, Royster et Wagner,
2015). On se base donc en particulier sur les concentrations cellulaires dont 1’augmentation
traduit la réponse immunitaire due a 1’agression de la glande mammaire, avec un seuil fixé a
200 000 cellules/mL. Une vache dont le comptage cellulaire est supérieur a 200 000 cellules/mL
est donc considérée comme atteinte. Néanmoins, ce critére n’est pas parfait. En effet, les
concentrations cellulaires somatiques du lait des vaches saines varient selon I’age, le nombre
de jour de lactation, la saison, le statut hormonal. Il est donc impossible de définir un niveau de
comptage cellulaire réellement normal méme si le seuil fixé a 200 000 cellules/mL semble étre

le plus adapté (Schukken , poirier, 2012).
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1.3 Etiologie des mammites

1.3.1 Agents Pathogenes

Les agents pathogenes responsables de mammites chez les bovins sont nombreux.
Celles-ci sont classiquement classées en deux catégories, les agents pathogénes majeurs et les
agents pathogénes mineurs. Les agents bactériens a 1’origine de mammite dits « majeurs » (en
raison de leur importance clinique, épidémiologique et économique) et en germes « mineurs »,
bactéries dont I’impact clinique et/ou la prévalence sont considérés moindres. D’aprées le
tableau Il, la prévalence des agents pathogenes selon le type de mammite observée est la
suivante (Poutrel, 2015).

Tableau 2 : Prévalence des pathogénes selon le type de mammite

Mammite clinique | Mammite clinique Mammite
avec atteinte de sans atteinte de subclinique
I’état général I’état général

S. aureus ou a 4-7% 7-19% 6-41%
coagulase +

Staphylocoques a 1-6% 6 - 16% 9 -58%
coagulase -

C. bovis 0-1% 0-5% 0-28%

Str. uberis 11 - 26% 18 - 37% 6 - 24%

Str. dysgalactiae 1-7% 3-10% 0-8%

Str. agalactiae 0% 0-3% 0-1%

E. coli 47 - 65% 17 - 24% 0-15%

Klebsiella 0-4% 0-6% 0-6%

1.3.1.1 Les agents pathogénes Majeurs

Les bactéries pathogénes majeures sont généralement responsables de mammites
cliniques.il ont une plus forte importance économique et épidémiologique. Ce sont les germes
les plus virulents. C’est le cas de Staphylococcus aureus, Escherichia coli, les streptocoques
(notamment Streptococcus uberis). lls représentent 86% des germes responsables de mammites

cliniques. Ainsi, Klebsiellasp, Pseudomonas aeruginosa, Trueperellapyogenes, des
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mycobactéries, mycoplasmes, brucelles, levures, algues sont rarement retrouvé. Ils sontparfois
responsables de séveres réactions locales, d’une forte augmentation des concentrations
cellulaires somatiques, d’une diminution de la production laiti¢re, et méme parfois de la mort

de la vache (Reyher et al., 2010).

1.3.1.2 Les agents pathogenes Mineurs

Les germes pathogenes mineurs sont rarement responsables de mammites cliniques.
C’est le cas des staphylocoques a coagulase négative et Corynebacteriumbovis.Des
staphylocoques autres que S. aureus peuvent étre isolés a partir de quartiers infectés. Ces
staphylocoques se caracterisent par une absence de coagulase donnant le nom de
Staphylocoques Coagulase Négative (ou SCN) aux bactéries de ce groupe. Considérées comme
d’autres bactéries (Corynebacterium, les autres entérobactéries qu’E. coli, etc.) comme un
pathogéne mineur de la mamelle (par opposition aux pathogénes majeurs présentés
précedemment), ces bactéries sont actuellement, dans certaines études, les bactéries les plus
fréguemment isolées lors de mammites subcliniques (Pydrdla et Taponen, 20009;
Vanderhaeghen et al., 2014). De plus, autres bactéries Gram négatif sont associées aux
mammites. E. coli est la bactérie Gram négatif la plus fréquemment associée aux mammites
bovines. Cependant d’autres bactéries Gram négatif, parmi lesquelles certaines Entérobactéries
(Klebsiellaspp.,Proteusspp, Serratiaspp., Pseudomonas aeruginosa, Salmonella spp. ou encore

Raoutellaspp.) peuvent infecter la glande mammaire (Schukken et al., 2012).

1.3.2 Réservoirs des agents pathogeénes et les modes de contamination des vaches

1.3.2.1 Réservoirs des agents pathogenes

Il existe trois réservoirs principaux pour les germes responsables de mammites, la
mamelle infectée, les Iésions des trayons et la litiere. La connaissance de ces réservoirs est
importante car elle détermine en partie les plans de lutte a mettre en place lors d’un probleme
de mammites dans un troupeau. Les espéces bactériennes associées aux mammites bovines
peuvent étre présentes sur 1’animal. Les réservoirs des germes contagieux comme
staphylococcus aureus et corynebacteriumbovis sont la mamelle infectée et les lésions des
trayons. Le réservoir des germes environnementaux comme les entérobactéries est la litiere.

pour les germes ubiquitaires comme streptococcus uberis ou les staphylocoques a coagulase
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négative dont le mode de transmission n’est pas clairement établi, les réservoirs sont multiples,

a savoir la mamelle infectée, les lésions des trayons et la litiére (Poutrel, 1985).

Le tableau 3 présente les réservoirs des principaux agents pathogenes responsables de

mammites.

Tableau 3: Principaux réservoirs des agents pathogénes (Poutrel, 1985)

Agents Réservoirs
pathogenes Vache Envirenement
Mamelle Lésion du Autres sites Litiere Autres(sol, eau,
infectée trayon mouches)
S. aureus +++ +++ + - -
Str. +++ +++ + - -
agalactiae
Str. ++ +++ ++ - -

dysgalactiae
Str. uberis ++ + +++ 4+ _

E. coli + - +++ +++ -

1.3.2.2 Les modes de contamination des vaches

La plupart des germes responsables de mammites peuvent étre présents dans un élevage
sans pour autant qu’il y ait des infections mammaires. Ainsi, 1’apparition des infections
mammaires au sein du troupeau dépend a la fois de la pression d’infection, elle est liée a
I’importance des sources de germes et a leur mode de contamination. L’apparition des
infections dépend également de la pression d’exposition liée a la sensibilité des quartiers a
I’infection (Hanzen, 2009). La connaissance des caractéristiques des modes de contamination
des germes aide a leur identification au cours de I’analyse des documents puis a la recherche
des facteurs de risques lors de la visite d’élevage afin de mettre en relief les mesures a prendre

pour diminuer I’incidence et la prévalence des mammites dans un élevage.
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La contamination a lieu pendant la traite lorsque les micro-organismes sont présents sur
I’animal. Cette transmission est possible par I’intermédiaire des mains du trayeur, des manchons
trayeurs et des lavettes. C’est le modéle dit de « traite » ou « contagieux ». Pour les bactéries
dites d’environnement, elles se multiplient dans la litiére et les animaux se contaminent entre
les traites. C’est le mode¢le dit opportuniste ou « d’environnement ». Le tableau 4 résume les
caractéristiques épidémiologiques et pathogéniques des principales espéces bactériennes

responsables de mammites.

Tableau 4: Caractéristiques épidémiologiques et pathogéniques des principales especes
bactériennes (Poutrel, 1985)

Période d’infection Expression de I’infection Transfert
Agents
. _ _ o o pendant la
pathogenes Lactation = Tarissement | Subclinique Clinique )
traite
S. aureus +++ + +++ + +++
Str.
_ +++ + +++ +++ +++
agalactiae
Str.
_ ++ ++ +++ + +
dysgalactiae
Str. uberis ++ +++ ++ +++ +
E. coli ++ +++ + +++ +

1.3.2.3 Mammite environnementale

Pour les mammites environnementales, on peut également parler de modeéle a réservoir
environnemental, de modele environnemental ou encore de modele opportuniste. Les
coliformes (E. coli et Klebsiella) ou par Streptococcus uberis sont a I’origine généralement des
mammites environnementales. Ainsi, on peut également retrouver des staphylocoques a
coagulase négative. Les germes de la litiere sont principalement d’origine digestive donc
I’introduction de germes dans le milieu est inévitable. Ces germes vont par la suite se multiplier
dans la litiére & la faveur de différents facteurs : conception de I’habitat (surface par animal
insuffisante, ambiance du batiment), entretien de la litiere (drainage insuffisant de 1’aire de
couchage, fréquence de raclage insuffisante, nature de la litiére, renouvellement de la litiere)

(hanzen,2009). Donc, il y a une relation entre la qualité d’hygiéne de 1’étable et la probabilité
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de passage des germes aux la mamelle est élevée (Schaeren,2006). Ainsi, il y a des variations
saisonnieres des mammites environnementales & cause des modifications des conditions
d’habitat pendant les saisons. En effet, il existe une augmentation des mammites
environnementales en hiver. Il s’agit de phases de contamination excessive du milieu extérieur
par ces bactéries puisque toutes les conditions nécessaires a leur développement et a leur

persistance dans la litiere sont présentes (Hanzen, 2009).

Les especes a réservoir environnemental donnent des mammites cliniques plus ou moins
séveres avec une infection qui est plutét de courte durée (SeegersetSerieys, 2002). Les E. coli
et Streptococcus uberis sont souvent considérées comme « opportunistes » car elles tirent
avantage d’une situation qui rend la glande mammaire sensible a I’infection et qui favorise une
contamination environnementale. Les vaches se contaminent entre les traites ou pendant la
période séche, avec une plus grande prévalence de ces infections autour du péri-partum
(SeegersetSerieys, 2002, Durel etal., 2011). La pénétration des germes dans le trayon s’effectue
par capillarité. Cette pénétration est donc favorisée quand le canal du trayon est large, ce qui
est le cas des vaches agées, et quand le lisier est liquide. De plus, apres la traite, le canal du
trayon est ouvert et se ferme dans les 2 heures. Puis il se rouvre peu a peu sous ’effet de

I’augmentation de la pression intra-mammaire (Hanzen, 2009).

1.3.2.4 Mammite contagieuse

Les mammites contagieuses sont appelées également, mammite de traite, de modéle a
réservoir mammaire ou de modele contagieux. Les mammites contagieuses sont
majoritairement causees par Staphylococcus aureus. Streptococcus agalactiae peut également
étre responsable de mammites contagieuses (Descoteaux, 2004). Ainsi, en 1’absence de
pathogenes majeurs, corynebacteriumbovis peut étre a 1’origine de mammites contagieuses. Il
en est de méme pour les staphylocoques a coagulase négative. La glande mammaire constitue
la source primaire d’infection. Les bactéries vivent sur la peau de la vache et se multiplient a

I’intérieur des quartiers infectés.

Les bactéries sont fortement presentes au niveau des lésions cutanées du trayon telles
que les lésions virales et les blessures .Ces bactéries ont d’ailleurs la capacité de coloniser
rapidement I’intérieur du trayon et du pis et adherent fortement aux tissus mammaires (Hanzen,

2009). Les vaches se contaminent alors pendant la traite via I’équipement de traite contaminé
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suite a la traite d’une vache infectée en I’absence de conditions de nettoyage et d’entretien
suffisantes, via les serviettes, lavettes, lingettes mal désinfectées ou via les mains souillées
de I’¢leveur suite a un manque d’hygiene. Le modéle contagieux est présent toute 1’année
puisque les animaux sont traits tout au long de I’année et que ces infections sont surtout de
nature subclinique et chronique. En fin, ces bactéries sont a l’origine des mammites
subcliniques avec une élévation des concentrations cellulaires. La forme subclinique de ces
infections transforme les animaux atteints en porteurs inapparents qui constituent alors des

réservoirs redoutables (Hanzen ,2009).

1.3.3 Diagnostic des mammites

1.3.3.1 Examen clinique

La collection de I’anamnése et des commémoratifs est une partie toute aussi importante.
De plus, la description des signes cliniques observés deés le début de la mammite peut déja
orienter le diagnostic étiologique. Ainsi, I’examen clinique est 1’étape nécessaire et essentielle
a D’évaluation compléte de I’animal. Elle permet d’apprécier I’état de I’animal. Sa
comportement, le fait qu’il rumine ou non sont de bon indice pour savoir s’il y a atteinte ou non
de son état général. De plus, une mammite est associée d’une déformation de la mamelle ou
d’un changement de coloration (Fogsgaard et al., 2015). Examen rapproche de la mamelle
permet d’évaluer les caractéristiques physiques de la mamelle. Visuellement, on peut observer
des asymétries de quartiers (atrophie ou hypertrophie) et des couleurs anormales. La palpation
de la mamelle est préférablement effectuée sur une mamelle vide. A la palpation, il est
possible d’évaluer la qualité de la peau, les anomalies perceptibles dans le parenchyme
mammaire, la présence de signes d’inflammation et la présence ou non d’une adénite Pour
examen des premiers jets, on observe s’il y a modification d’aspect du lait. En temps normal,
le lait est de couleur blanc, homogéne et odeur agréable. En cas de mammite, la couleur de lait
peut aller du jaune au rouge sombre et la présence de pus ou de grumeaux altére ’homogénéité
du lait (Durel et al., 2003).

1.3.3.2 Comptage cellulaire somatique individuel
La concentration cellulaire somatique individuelle (CCSI) représente le nombre total de

cellules somatiques par millilitre de lait (le lait de mélange des quatre quartiers). Ces cellules

11




PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

sont constituées majoritairement de leucocytes, qui sont produits en grande quantité lors
d’inflammations de la glande mammaire, et de cellules épithéliales. Les concentrations
cellulaires somatiques du lait constituent le principal indicateur de la qualité du lait, elles sont
d’ailleurs utilisées pour détecter les infections mammaires au controle laitier et permettent un
suivi mensuel des CCSI de chaque vache d’un troupeau. La dilution des cellules somatiques
est un inconvénient majeur de mesure CCSI. En effet, le comptage s’effectue sur un lait de
mélange des 4 quartiers. Ainsi, la présence d’un comptage €levé sur un quartier peut étre
masquée si les trois autres quartiers ont un comptage bas. Par exemple, si une vache a un CCSI
de 50 000 cellules/mL sur trois quartiers et que le quatrieme quartier a un CCSI de 450 000
cellules/mL alors la moyenne sera de 150 000 cellules/mL. Donc le quartier ayant probablement
une mammite n’est pas détectable avec ce type de comptage. Ainsi un CCSI ¢élevé permet de
conclure a une probable infection mais un CCSI bas ne permet pas d’exclure une infection

(Serieys, 1985).

1.3.3.3 Le Californian Mastitis Test (CMT)

Le test CMT est également appelé test au teepol ® ou Leucocytest. C’est un test trés
simple, directement réalisable en salle de traite par 1’éleveur et peu onéreux. Le résultat est
lisible a I’ceil nu et n’est donc pas quantitatif contrairement aux CCSI (Dudouet, 2004 ;
Salat, 2014). Ce test permet de dépister les mammites subclinique(Le dépistage du ou des
quartiers infectés). Pour le réaliser, il faut d’abord éliminer les premiers jets. Dans un plateau
possédant quatre coupelles, il faut recueillir environ 2 mL de lait de chaque quartier puis ajouter
I’équivalent du réactif. Ce réactif est composé d’un détergent (solution de Teepol a 10%) et
d’un colorant (le pourpre de bromocrésol). Il va réagir avec ’ADN contenu dans les cellules
somatiques. Apres agitation du mélange pendant quelques secondes, la lecture du résultat est
effectuée en observant I’aspect du précipité (augmentation de la viscosité) (39,42). Il permet
d’évaluer semi-quantitativement les cellules somatiques présentes dans le lait CCSI (Dudouet,
2004 ; Salat, 2014).

1.2.Généralités sur S.aureus :

Staphylococcus aureus est le plus connu et est fréquemment impliqué dans 1’étiologie

d’infections et de toxi-infection variées chez I’homme. D’autres espéces de Staphylocoques
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peuvent cependant causer des infections opportunistes. Ces infections, souvent nosocomiales,

engagent parfois le pronostic vital et requierent un traitement adapte.

2 Le genre Staphylococcus

2.1 Historique

Le Staphylocoque fut démasqué a la fin du XIXéme siecle. Staphylococcus aureus fut
découverte dans les années 1871 lors de 1’étude microscopique d’échantillons de pus d’abces.
D’abord observé par Robert Koch en 1878, il fut reconnu par LouisPasteur deux ans plus tard
(Fasquelle, 1974 ; Karthik, 2007). En 1881, Alexander Ogston isola la bactérie a partir d’abces
post-opératoires et reproduisit I’infection chez 1’animal. 1’observation au microscope faisant
apparaitre des « amas de grains » dans le pus de furoncles.. Ces amas furent a 1’ origine du nom
qu’il lui donna, Staphyle désignant la grappe de raisin en grec. Ogston différencie ainsi
Staphylococcus de Streptococcus (Spicer, 2003 ; Breche, 1988 ; Stephen et haxkey, 2006). Et
ce futen 1884 qu’Anton Rosenbach cultiva le Staphylocoque in vitro et en décrivit lapremiére
espéce connue : Staphylococcus aureus, ou bien Staphylocoque doré, ainsi nommeé en raison de
la couleur des colonies obtenues en culture (Karthik, 2007). Cette bactérie de forme sphérique
nommées « micrococci », du grec kokkos pour grain. Accarias et al., (2016) a été classée au
sein du genre Micrococcus. Le développement des données de phylogénie moléculaire
associées aux analyses chimiques et biochimiques de ces deux genres ont conduit a la création

de la famille des Staphylococcaceae a laquelle appartient S. aureus (Perez, 2013).

Figure 1: Couques de Staphylococcus aureus disposées en grappes de raisins ; micrographie
électronique a balayage (Gx100) (Wiilley et al, 2010).
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2.2 Positions taxonomiques et classification

Le genre Staphylococcus appartenait a la famille des Micrococaceaequi comprenait
troisautres genres : Micrococcus, PlanococcusetStromatococcus. Ils partageaient un certain
nombre de caractéres généraux a titre d’exemple (coque a Grampositif, non sporulés...). Mais
une étude a démontré que la composition chimique de la paroiet le pourcentage en guanine et
cytosine (G + C %) du génome entre ces quatre genres sonttrés éloignés, donc leur
regroupement dans une méme famille n’est plus justifié¢. Cependant,la composition des
séquences d’ARNr 16S a confirmé la nécessité d’un profond remaniement de cette famille
(Federighi, 2005). Selon la classification de Garrity et al (2007), le phylum firmicutes est
constitué de quatreclasses : Clostridia, Mollicutes, Bacilli, Togobacteria. La classe des
Bacilliest constitué dedeux ordres : Bacillales e tLactobacillales, dont chacun est divisé en
quatre familles ;Staphylococcaceae constitue la 4eme famille des Bacillales, celles-ci comprend
un seul genre :Staphylococcus (GC % 30-39 %). Cinquante espéces et sous especes ont été

identifiées au sein du genre Staphylococcus (Le Loir et Gautier, 2010).

Ce genre est séparé (divis€) en deux groupes sur la base de la présence d’une

coagulase, on distingue :

v Les Staphylocoques a coagulase positive (SCP) dont le chef fille est Staphylococcus
aureus, mais qui comprend d’autre espéce comme S.hyicus ou S.intermedius.
v' Les Staphylocoques a coagulase négative (SCN) qui regroupent une vingtaine

d’especes.

Toutefois, certaines especes classées dans le groupe des SCN peuvent produire une coagulase.
C’est le cas de S .delphini, S. schleiferi et S. lutrae (Hama, 2006).

2.3 Classification phylogénique :

Il existe plusieurs types de classification de S. aureus dont la plus utiliser est la
Classification de BERGEY :

e Domaine : Bacteria ou Eubacteria.

e Phylum XIII : Firmicutes.
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e Classe : Bacilli.

e Ordre : Bacillales.

e Familles : Staphylococcaceae.
e Genre : Staphylococcus

e Especes : Staphylococcus aureus (Camille, 2007).

3 Espéce Staphylococcus aureus

S. aureus agent pathogéne le plus répandu chez ’Homme, appartenant au groupe
des cocci. Gram positif et il pousse en amas. C’est I’une des bactéries non productrices de

spores.

3.1 Habitat : Réservoirs des S. aureus chez les humains et animaux

S. aureus appartient a la flore commensale normale des animaux a sang chaud,
principalement les mammiferes (terrestres et marins), mais aussi les oiseaux. A la différence
des autres especes de Staphylocoques qui ont un héte préférentiel, S. aureus semble capable de
coloniser tous les mammifeéres. S. aureus colonise la surface et les glandes de la peau, ainsi que
les muqueuses de ses hotes. Chez ’homme, il est principalement présent au niveau du tractus
respiratoire supérieur, en particulier dans les fosses nasales (Kloos et al, 1976), mais aussi au
niveau du cuir chevelu et les mains (Harvey et Gilmour, 2000 ; Watson etal, 2006). Dans la
bouche, il coloniserait préférentiellement la surface des dents (Smith etal, 2001). Chez les
vaches, il serait localisé principalement au niveau du mufle et de la peau des trayons (Roberson
et al, 1994).

3.2 Identification de I’espéce au sein du genre

3.2.1 Caracteres morphologiques

Les Staphylocoques sont des coques immobiles, Gram positif et non sporulés, isolés ou
groupés en diplocoques ou, le plus souvent, en amas plan de plusieurs éléments (du grec
staphylo, grappe de raisin), diametre moyen 0,8 a 1 pm. On y trouve chez peu de souches la
présence de capsule visible en microscope optique en présence d’encre de chine. Mais les

souches peuvent perdre leur capsule aprés culture. En revanche, la majorité des souches isolées

15




PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

dans les infections humaines et animales produisent des polyosides capsulaires qui forment des

microcapsules non visibles en microscope optique (Gaillard et al, 1995 ; Federighi, 2005).

< 20 s
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Figure 2: Aspect morphologique de souche de Staphylococcus aureus observé au microscope
électronique (Leyral et Vierling, 2007).

3.2.2 Caracteres culturaux

S. aureus se cultive facilement sur des milieux ordinaires, en aérobiose comme en
anaérobiose ; sur milieu solide, il forme des colonies lisses, rondes, d’un diameétre de 1 a 3 mm,
bombées, opaque et parfois elabore un pigment caroténoide qui donne aux colonies une

coloration jaune ou orange (d’ou Staphylocoque doré) d’intensité variable selon les souches.

En milieu liquide, il donne un trouble homogene. Sur le plan nutritif, il est peu exigeant
(acide nicotinique et vitamine B1 indispensables) et tolere de grandes variations de conditions
de croissance (Bourgeois et al, 1996 ; Guiraud et Rosec, 2004). Considéré comme étant un
germe mésophile, il se cultive dans des températures de 7°C a 48°C avec un optimal de 30°C a
37°C etun pH de 4,2 a 9,3 avec un optimal de 7 a 7,5 (Le Loir et al, 2003).
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S. aureus est un germe Halotolérant, qui peut se multiplier en présence de concentration
¢levée de chlorure de sodium (NaCl) jusqu’a 20 %. Ce caractére est mis a profit dans le milieu
de culture sélectif hyper salé de Chapman pour isoler le Staphylocoque d’un prélévement poly
microbien. Il tolére une activité de I’eau (aw) exceptionnellement basse pour une bactérie,
puisque sa croissance est inhibée a partir de valeur comprises entre 0,95 et 0,91 et qu’il est
capable de survivre sans se multiplier a des valeurs proches de 0,85 (Federighi, 2005). Sa
croissance peut €tre inhibée par la présence d’une flore de compétition car il supporte mal la
concurrence avec les lactobacilles acidifiants, les streptocoques et les entérobactéries. La

pasteurisation, réduit cette derniere et favorise donc sa multiplication (Arnal, 2003).

3.2.3 Caracteres biochimiques
Les Staphylocoques produisent une catalase mais pas d’oxydase. Ainsi, les souches
sont : indole -, acétone +, uréase +, réduisant le tellurite de potassium et les nitrates en nitrites,

et produisant de I’ammoniaque a partir de 1’arginine (Larpent, 2000 ; Federighi, 2005).

Le critére de base de leur classification est la production d’une thermonucléase (DNase) et
d’unecoagulase. Il ya trois espéces productrices de coagulase : Staphylococcus aureus,
Staphylococcus intermidius, et Staphylococcus hyicus, produit ainsi de I’hémolyse béta
(caractéristique utile pour identifier un Staphylocoque). L’espéce S.aureus peut produire de
nombreuses enzymes : protéases, lipases, coagulases liées ou "Clumping-facteurs", coagulases

libres (Bourgeois et al, 1988).

Les genres Micrococcus et Staphylococcus sont facilement différenciables grace a leur type
respiratoire. Ce genre de bactérie fermente sans produire de gaz, de nombreux hydrates de

carbone dont le glucose, saccharose, glycérol (Michael et al, 2007).

3.3 Facteurs de virulences et physio-pathogeénie

Le développement d’une infection s’effectue en plusieurs €tapes au cours des quels
I’agent infectieux déploie ses facteurs de virulence. L’apparition ou pas d’une maladie clinique
dépend de la qualité¢ de la réponse immunitaire de I’hdte et de la virulence des souches
impliquées dans I’infection en question. Pour qu’une bactérie puisse coloniser un tissu, il faut

au préalable qu’elle y adhére. L’adhésion est donc la premiere étape de I’infection. Apres la
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colonisation, si le systtme immunitaire de 1’hote est défaillant les bactéries se multiplient et
diffusent dans 1’organisme pour atteindre des organes cibles ou des sites de prédilection et les
premiers symptoémes de la maladie apparaissent (Rachel et al., 2008). Pour ce faire, S. aureus
dispose de tout un arsenal de facteurs de virulence principalement représentés par : différents
constituants de la paroi, des protéines de surface et plusieurs autres protéines sécrétées. Les
différents facteurs de virulence de S. aureus vont intervenir a différents stades au cours de
I’infection afin de contourner les défenses de son hote. La diversité des facteurs de virulence
chez S. aureus expliqgue le polymorphysme clinique des infections qu’il engendre
(Harraghyetal., 2003 ; Novick et al., 2003).

3.4 Pouvoir pathogene de S. aureus chez I’animal

Le pouvoir d’adaptation exceptionnel de S. aureus lui a permis de conquerir sans cesse
de nouveaux hotes. Cette capacité a passer d’une espéce a I’autre a été confirmée par Shepheard
et al, en 2013 confortant ainsi I’hypothése de Sakwinska et al.,deux ans auparavant. Ainsi, la
plus part des souches de S. aureus isolées chez les animaux d’élevages seraient d’origine
humaine. Ces échanges semblent plus fréquents que chez certaines espéces que d’autres. Ainsi,
ils semblent moins fréguent entre chiens-chats (Sasaki et al.,2012) et entre volaille-Homme

(Rodgers et al., 1999) qu’entre Homme-bovin (Sakwinska et al., 2011).

Ce passage d’une espeéce d’hote a une autre serait accompagné d’une adaptation des
souches a leur nouvel héte et une certaine perte de tropisme pour leur hote d’origine rendant
ainsi leur réversion plus difficile. Dans certains cas ces passages peuvent parfois atténuer la
virulence chez I’hote d’origine. Toutefois, 1’adaptation a un nouvel hote implique le
développement et 1’expression de facteurs de virulence adéquats qui permettront a la bactérie
de s’installer et dés que les conditions le permettent de provoquer des problémes de santé chez
ce dernier (Peton et le Loir, 2013).

Chez les animaux comme chez I’homme le pouvoir pathogéne de S. aureus est bien
avéré et le gros des infections causées par S. aureus est représenté par des atteintes cutanées.
Les dermatites suppuratives superficielles ou profondes sont souvent signalées chez de
nombreuses especes d’animaux. Les mammites sont la seconde forme clinique des infections a

S. aureus rencontrée notamment chez les animaux d’élevages (Foster et al, 2012).
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3.5 Résistance aux antibiotiques chez S. aureus

3.5.1 Définition de ’antibiotique

Le mot « antimicrobien » (du grec anti : contre, mikros: petit et bios : vie), est une
substance capable d’agir contre la vie des microorganismes. L’adjectif antibiotique (du grecanti
: contre, biotikos: concernant la vie) utilisé pour la premiére fois en 1889, en référence a une
substance synthétisée par un organisme pour en détruire un autre, se précisera plus tard, comme
une substance chimique produite par un microorganisme et disposant en solution diluée de la
capacité d’inhiber sélectivement la croissance voir méme de détruire d’autres microorganismes.
Les composés utilisés a des fins thérapeutiques lors de maladies bactériennes chez I’homme et
les animaux sont freqguemment appelés, par les professionnels de la santé, antibiotiques.
Pourtant, ce terme est bien souvent utilise de facon erronée et subit régulierement un
élargissement de son sens. En effet, la definition du mot antibiotique réfere strictement aux
substances antimicrobiennes d’origine naturelle, et selon cette notion, ce terme ne devrait donc
pas étre employé pour qualifier des substances synthétiques telles que les sulfamidés et les
quinolones, ou semi-synthétiques telles que I’amoxicilline (Guillemot et al., 2006 ; Muylaert et
al., 2012). La caractéristique principale des antibiotiques est leur grande spécificité d’action car
ils agissent sur des cibles cellulaires structurales ou métaboliques spécifiques des procaryotes.
Cette caractéristique leur permet d’étre efficace a de faibles concentrations et d’étre, la plupart
du temps, non toxiques pour les especes animales : c’est le principe de la toxicité sélective. Au
sens large, on y inclut également les antibactériens de synthése ou de semi-synthese
chimique.Leur importance est capitale dans la lutte contre les maladies infectieuses (Guillemot
et al.,2006).

3.6 Origine de ’antibiorésistance
L’antibiorésistance est une réponse physiologique de la bactérie. Cette réponse peut

étre naturelle ou acquise au cours du temps (Coustes, 2016).

3.6.1 Larésistance naturelle
C'est une insensibilité aux antibiotiques, existant naturellement chez tous les membres
d'un genre ou d’une espéce bactérienne. Elle fait, donc, partie du patrimoine génétique normal

du germe. La résistance due aux propriétés intrinseques physiologiques,biochimigques ou
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structurales de la bactérie qui sont indépendantes de tout contact avec un antibiotique.

(Membrane externe, efflux actif, capsule, matrice des biofilms) (Guillemot et al., 2006).

La résistance bactérienne naturelle est permanente et d’origine chromosomique. La
résistance naturelle est stable, transmise a la descendance (transmission verticale) lors de la

division cellulaire (Lozniewski et al., 2010).

3.6.2 Larésistance acquise

La résistance acquise entraine la résistance a un ou plusieurs antibiotiques auxquels la
bacteérie était sensible auparavant. Cette résistance peut survenir via une mutation (directement
sur le chromosome bactérien) Cette acquisition peut étre la conséquence d’un transfert
horizontal (Guillemot et al., 2006). Ou plus fréquemment par acquisition de matériel génétique
mobile (plasmide, transposon, intégrons ou encore sur des phages) permettant dans les

deux cas de contourner I’effet délétére de I’antibiotique (Aboya Moroh ,2013).

3.6.3 Mécanismes de I’antibiorésistance
Les mécanismes permettent aux bactéries de résister face a un antibiotique. Sont

présentés dans le tableau 5.

Tableau 5: Les différents mécanismes de 1’antibiorésistance (Coustes, 2016)

Mécanismes Conséquences

de résistance

Inactivation Production d’une enzyme modifiant le noyau actif de 1’antibiotique par

enzymatique clivage ou par addition d’un groupement chimique, empéche la fixation
de I’antimicrobien sur sa cible et provoque une perte d’activité

Mécanisme de résistance le plus répandu.
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Réduction de la | Changements de perméabilité de la paroi ou de la membrane
perméabilite bactérienne empéchant 1’antibiotique d’atteindre sa cible.

Modification ou | La cible de I’antibiotique peut étre structurellement modifiée ou
remplacement remplacée, de telle sorte que le composé antibactérien ne puisse plus se
de la cible de lier et exercer son activité au niveau de la bactérie.

I’antibiotique

Inaccessibilité a | Antibiotique éjecté de la cellule par transport actif et site d’action

la cible devenant inaccessible.

Protection de la = C’est une protection réversible de la cible (par des protéines

cible de empéchant la fixation des quinolones, par exemple).

I’antibiotique

Piégeage de Les bactéries sont capables de piéger un antibiotique en augmentant la
I’antibiotique production de sa cible ou en produisant une autre molécule possédant

une affinité pour ce dernier. 1l en résulte une diminution de

I’antibiotique a 1’état libre au niveau de la cible.

4  Antibiorésistance de Staphylococcus aureus

S. aureus est un pathogéne redoutable qui a su développer des résistances a chaque
nouvel antibiotique introduit depuis un demi-siécle. La plasticité de son génome lui confére la
capacité de s’adapter a toutes les conditions environnementales, et notamment d’acquérir des
génes de résistance aux antibiotiques et de développer des mécanismes de régulation pour

s’adapter a des concentrations croissantes d’antibiotiques (Dumitrescu et al.,2010).

En 1941, toutes les souches de S. aureus semblaient sensibles a la pénicilline G. Des
1944, est apparue les staphylocoques résistants a la pénicilline, grace a 1’acquisition d’une
pénicillinase plasmidique, enzyme degradant la pénicilline. Une pénicillinase qui maintenant
concerne plus de 95% des souches cliniques (Andriatsitohanana, 2016). Pendant les années
1950 sont apparues les souches de S. aureus multirésistantes : a la résistance a la pénicilline
¢tait associée la résistance a la streptomycine, a 1’érythromycine, a la tétracycline, au
chloramphénicol ainsi qu’aux sulfamides. En 1959 I’introduction de la méticilline, dérivé semi-

synthétique de la pénicilline pour le traitement des infections staphylococciques a soulevé un
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grand espoir. Mais a peine un an plus tard, les premiéres souches hospitalieres de S. aureus

résistants a la méticilline (SARM) sont apparues (Oliveira et al.,2002).
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1  Objectifs et méthodologie
1.1 Objectifs de I’étude

L’objectif de ce présent travail est la collecte et synthése des données sur avec la
prévalence et antibiorésistance des Staphylococcus aureus a partir de différents documents, il a

pour objectifs :

+ ldentifier les déférentes études réalisées sur les mammites cliniques et
subcliniques

+ ldentifier les déférentes régions concernées par les études et les méthodes de
diagnostic utilisées

+ D’évaluer la prévalence et antibiorésistance des Staphylococcus aureus chez la
vache laitiere

+ D’analyser la variabilité de I’antibiorésistance des Staphylococcus aureus selon

quelque facteur de risque.

1.2 Laméta-analyse

1.2.1 Définition

Une méta-analyse (MA) est une synthése, quantitative, des résultats de 1’ensemble des
essais étudiant une question similaire. La meéta-analyse est une méthode permettant de realiser
un tel travail en combinant les résultats de plusieurs études pour faire une synthése objective
selon un protocole précis et ainsi reproductible. Elle permet aussi de quantifier le résultat global
pour I’ensemble des études considérées et ainsi obtenir une réponse plus précise et une

généralisation plus acceptable.

1.2.2 Lapréparation de la méta- analyse

Cette premiere phase de la méta- analyse consiste a recenser I’ensemble des études
existantes s’intéressant a la méme question de recherche afin d’obtenir une base pour les
traitements statistiques. Elle nécessite de définir précisément 1’objectif de la recherche
envisagée, de faire une recherche exhaustive des études existantes puis d’établir des critéres

d’exclusion et d’inclusion des études dans la méta- analyse
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1.2.3 La recherche et la sélection des études existantes

La recherche d’étude doit étre la plus exhaustive possible, afin de minimiser tout biais
de publication. En effet, le résultat obtenu pour une étude est déterminant pour sa publication
et les études avec un résultat significatif ont plus de chance d’étre publiées d’une part et dans
des revues a impact élevé et a large diffusion internationale d’autre part. Les articles utilisés
dans cette étude ont été sélectionnés via ISI Web of Science, PubMed, Scopus,
googlescholar,Bases de données Scielo, Science Direct, Springer Link et le systeme national de
documentation en ligne (SNDL). La premiére sélection s'est basée sur les mots clés comme
"brucellose animale”, "brucellose humaine”, " facteur de risque™ ou "prévalence” mammite

clinique”, "mammite subclinique”, "antibiorésistance ,"mammite  subclinique”,

Staphylococcus aureus, ","sensibilité", résistance” bovin" ou "prévalence".

1.2.4 Les critéres d’inclusion et d’exclusion des études

Avant de commencer la sélection des études, il convient de définir les critéres
d’inclusion et d’exclusion permettant de retenir une étude dans la méta-analyse. Le choix des
¢tudes composant le corpus d’observations s’impose comme une des étapes les plus importantes
de la méta- analyse. En effet, présenter un ensemble de critéres explicites d’inclusion ou
d’exclusion des études est essentiel pour au moins trois raisons. Tout d’abord, ces critéres vont
permettre au méta- analyste d’identifier plus facilement les études qu’il pourra retenir dans sa

méta- analyse (Laroche, 2015)

Les documents inclus dans cette étude doivent étre en relation avec la prévalence et
antibiorésistance des Staphylococcus aureus, de source bien identifiée et de date récente (2000
a 2020)

1.2.5 Type des documents utilisés

Les articles scientifiques inclus dans cette méta-analyse ont été sélectionnés sur la base
des criteres suivants : études observationnelles et publiés dans des revues nationale ou
internationale. Seuls les S. aureus isolé a partir une vache atteinte par une mammite clinique ou
subclinique ont été inclus. Ensuite, les études doivent avoir rapporté le nombre total d'isolats

de S. aureus examinés (vache totale) et le nombre d'isolats résistants a certains antibiotiques.
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1.2.6 Construction de la base de données

Une fois I'ensemble des publications sélectionnées, des critéres de sélection sont mis en
place. Ensuite, nous avons construit une base de données. La composition de la base de données
a conduit a ignorer une grande partie des résultats de la littérature, dans la mesure ou ceux-ci

ne posseédait aucun indicateur de prévalence.

1.2.7 Traitements des donnés

A I’aide de Microsoft Office Excel 2013, nous avons constitué une base de données.
Ensuite, Les donnée sont traitées et analysées, pour étre présentées sous forme de tableaux

synthétiques et de figures illustratives, accompagnées de texte explicative
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2 Résultats et discussions
2.1 Classification des données selon ’année

Notre étude porte sur I’analyse de données relative au prévalence et antibiorésistance des
Staphylococcus aureus isolés de mammite, pour cela nous avons choisi 40 articles scientifiques
pour une évaluation antibiorésistance. Les études incluses dans cette méta-analyse provenaient
d’Europe (30 %), suivi de I'Afrique (25%), de I'Asie (22,5%) et d’ Amérique (22,5%). Parmi les
articles inclus, 37,5% ont été publiés de 2000 a 2010 et 62,5% entre 2010 et 2020 (figure3).

S0

® Periode 2000-2010
m Periode 2011-2020

Figure 3: Classification des données selon I’année
2.2 Prévalence de S. aureus isolé selon le type des mammites

Les résultats de prévalence de S. aureus isolé selon le type des mammites est récapitulé
dans le tableau 6. 49,70% des S. aureus a été isole a partir des mammites cliniques et 33,03%
a partir des mammites subcliniques. Ces résultats confirment que S. aureus provoque beaucoup

plus des mammites clinique que mammite subclinique (tableau6).

Tableau 6: Prévalence de S. aureus isolé selon le type des mammites

Nombre de souche

Type de mammite Nombre de souche isolé - Pourcentage
résistante
Mammite clinique 37521 18650 49,70%
Mammite subclinique 72205 24047 33,03%
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2.3 Antibiorésistancedes Staphylococcus aureus isolés de mammite aux différents
antibiotiques testes

L'estimation globale regroupée de la prévalence de S. aureus résistant a un agent
antimicrobien spécifique est présentée dans le tableau. Les résultats obtenus révelent I’existence
de résistances, avec des proportions variables selon les différents antibiotiques étudiés. En
effet, de fortes résistances a la pénicilline G, au chloramphénicol, a I’ampicilline et a la
clindamycine ont été observées, avec des taux de 60,22%, 46,7, 44,57 et 42,2 % respectivement
(tableau7 et figure 4). En outre, des résistances relativement faibles ont été enregistrées pour,
la néomycine et la cefquinome. En fin, des résistances relativement moyennes ont été

enregistrées pour le reste des antibiotiques testes.

Le développement de la résistance acquise aux antibiotiques est un défi pour les
meédecins et les vétérinaires. L’émergence et le développement de la résistance chez les
bactéries pathogénes pour ’homme et I’animal est le résultat de plus de 50 ans d’usage de ces
molécules avec une mauvaise compréhension de 1’impact écologique de leur usage sur la
microflore bactérienne. Les élevages bovin laitieres utilisent un grand nombre d’antibiotique,
non seulement pour traiter les maladies mais aussi de maniére prophylactique comme le cas de
I'antibiothérapie généralisée a la vache pendant le tarissement dans les programmes de lutte
contre les mammites administrer des antibiotiques indépendamment de la présence d'une
infection intra mammaire, favorisant la sélection et la dissémination d'organismes resistants
(Saini et al., 2012).Cette étude ne prévoit pas d'établir de liens épidémiologiques entre la
présence de S. aureus résistants isolés des mammites bovines et I'émergence de résistances chez
I'nomme. Il a plutdt été utilisé comme un outil puissant pour résumer et comparer les résultats
de nombreuses études primaires. La collecte et I'analyse des résultats existants peuvent

contribuer a une bonne interprétation des informations disponibles.

La détection d'isolats résistants a S. aureus a partir de lait de vache a été signalée dans
le monde entier, en particulier a la pénicilline G. Notre étude a montré que la résistance de S.
aureus a la pénicilline G était la plus élevée parmi les antibiotiques inclus dans les études
étudiées, ce qui est conforme a précédentes études (Oliver et Murinda, 2012). Nos résultats
concordent avec ceux annonces par plusieurs auteurs qui signalent que les souches de S. aureus
résistent vis-a-vis ces deux molécules. Chaalal et al., (2018) ont annoncé un taux de résistance
de 63.3% vis-a-vis la pénicilline concernant des souches isolées de divers produits alimentaires

(lait pasteurisé, viande, patisseries et plats cuisinés). Le pourcentage élevé de résistance des
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isolats de S.aureus a la pénicilline et tétracycline est peut-étre di a I’administration exagérée
de ces antimicrobiens dans les fermes laitiéres (Jamali et al., 2015). En plus, il est postulé que
la résistance est exacerbée par ’utilisation fréquente des préparations intra-mammaires par les
agriculteurs (Kateete et al.,2013). En Algérie les Béta — lactamines y compris la pénicilline G
sont largement utilisés dans le traitement de la mammite sans aucun test de la sensibilité des

souches bactériennes vis-a-vis de ces antimicrobiens.

Des résultats similaire sont observé par Yang et al., (2016), qui ont enregistré une
résistance de 98.4%. De fortes resistances vis-a-vis cette molécule d’antibiotique ont été
signalées chez des souches de S. aureus isolées du lait et de produits laitiers (Visiano et al.,
2014 ; Jamali et al., 2015 ; Papadopoulos et al., 2018). Cette forte résistance a la pénicilline est
due probablement a la production de B-lactamases, enzymes inactivant la pénicilline et autres
molécules appartenant a la famille des B-lactamines (Moroni et al., 2006). Quant a la
tétracycline, nos résultats se rapprochent de ceux de Jamali et al., (2015), qui ont enregistré un
taux de résistance de 56.2% chez les souches isolées du lait bovin, 58.1% chez les souches

isolées du lait ovin et 51% chez les souches isolées de fromages traditionnels.

La pénicilline, parmi les différentes béta-lactamines, est largement utilisée depuis plus
de 50 ans tant chez les vaches en lactation (thérapeutique) que tarie (thérapeutique et
prophylactique) dans les élevages bovin laitiers, ce qui est considéré comme favorisant
I'apparition de la résistance contre ce médicament (Page et Gautier, 2012). Cependant, dans
certains pays nordiques européens comme la Suéde, la Norvege et le Danemark, ou la
pénicilline est le médicament de choix pour traiter la mammite a S. aureus, la résistance ala
pénicilline est faible et a peu changé au cours des derniéres décennies.Cela a été attribué aux
caractéristiques distinctes de l'utilisation des antibiotique dans ces pays sur la base d'une
Iégislation stricte concernant le diagnostic des cas cliniques et la prescription d'antibiotiques,
soutenue par une large conformité a ces réglementations (Persson et al., 2011 ; Chehabi et al.,
2019).

Les antibiotiques béta-lactamines sont parmi les plus fréquemment utilisés pour les
bovins laitiers dans le monde (Muhamed Mubarack et al., 2012 ; Page et Gautier, 2012 ;
Gonzalez Pereyra et al., 2015 ; Stevens et al., 2016).L'utilisation de la pénicilline et des béta-
lactamines en général pourla prévention et le traitement des mammites sont largement répandus,
expliquant la résistance des isolats de S. aureus a cet antibiotique observée dans la période de

2000 au 2010 et son augmentation principalement au cours des dix dernieres années (période
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de 2011 au 2020). Cependant, seules quelgues études ont démontré les effets a long terme de

I'utilisation d'antimicrobiens dans les troupeaux laitiers sur la résistance des agents pathogénes

de la mammite (Oliver et al., 2011).

Tableau 7: Antibiorésistance des Staphylococcus aureus isolés de mammite aux différents

antibiotiques testés

Antibiotique testé

Nombre de souche teste

Pourcentage de résistance

(%)
Pénicilline G 37243 60,22
Tétracycline 8768 27,33
Erythromycine 8360 33,69
Gentamicine 35704 30,11
Kanamycine 5883 33,81
Methicilline 5137 19,72
Néomycine 607 4,08
Clindamycine 1241 422
Ofloxacine 621 34,37
streptomycine 879 27,33
Rifampicine 4952 34,26
ampicilline 7977 44 57
amoxicilline 28803 34,51
Oxacilline 34266 25,79
Trimethoprime 29354 33,64
Chloramphénicol 418 46,7
Cephalothine 5794 22,23

Cefquinome 28136 1,3
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Figure 4: Taux de résistance (%) des Staphylococcus aureus isolés de mammite aux différents antibiotiques testés.

Pénicilline G (PE G), Tétracycline (TET), Erythromycine (ERY), Gentamicine (GEN),Kanamycine (KAN), Methicilline (MET),Clindamycine
(CL), Ofloxacine (OF), Streptomycine (STR), Rifampicine (RIF), Ampicilline (AMP), Amoxicilline (AMX), Oxacilline (OXA),
Trimethoprime (TRIM), Chloramphénicol (CHL), Cephalothine (CEPH), Cefquinome (CEF)
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2.4 Evolution des taux de résistance (%) des Staphylococcus aureus isolés de mammite
aux différents antibiotiques testés

Les résultats de cette étude permettent d’identifier clairement que presque tous les
antibiotiques évalués a présenté une tendance croissante au fil du temps (tableau 8 et figure5).
Entre la période 2000 au 2010 et la periode 2011 au 2020, une forte augmentation de
pourcentage de résistance a été enregistrée pour la pénicilline G, érythromycine, ofloxacine,

céphalophiné, amoxicilline et la Kanamycine.

La prévalence d’antibiorésistance a 1’amoxicilline, rifampicine, clindamycine,
oxacilline, érythromycine, Kanamycine et la pénicilline Ga augmenté de 38,13%, 34,26%,
33,11%, 28,5%, 24,12%, 23,3% et 21,4% respectivement pendant la période 2011 au 2020 par
rapport au période de 2000 au 2010. En outre, des augmentations relativement faibles ont été

d’antibiorésistance a la tétracycline, la gentamicine, streptomycine et cefquinome.

Le développement de la résistance a I’antibiotique est considéré comme une
conséquence de I’utilisation des antibiotiques dans les élevages laitiers. Cependant, peu d'études
ont comparé les tendances des profils de résistance aux antibiotique des agents pathogénes de
la mammite bovine du méme environnement ou de la méme zone géographique sur un certain
temps et l'analyse critique de plusieurs enquétes n'a trouvé aucune preuve concluante de
I'’émergence de la résistance aux antimicrobiens parmi les agents pathogenes de la mammite au
cours des derniéres décennies (Oliver et al., 2011). Dans cette étude, nous avons pu observer
une tendance temporelle a la hausse de la résistance aux antibiotiques pour tous les antibiotiques
testes. Il faut tenir compte du fait que soit I'étude qui a observé une tendance a I'augmentation
de la résistance de S. aureus en fonction du temps (Intorre et al., 2013 ; Rocha et al., 2014) soit
son absence (Makovec et Ruegg, 2003), ont duré des périodes plus courtes, dans deszones
géographiques. De plus, dans cette étude, augmentation de pourcentage de résistance aux

antibiotiques a été remarque pendant la période de 2011 au 2020.
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Tableau 8: Evolution des taux de résistance (%) des Staphylococcus aureus isolés de

mammite aux différents antibiotiques testés

Antibiotique testé Période 2000-2010 Période 2011-2020
Pénicilline G 46,38 67,78
Tétracycline 19,79 30,91

Erythromycine 15,13 39,25
Gentamicine 22,84 32,26
Kanamycine 19,26 42,56
Methicilline 35,58 9,15
Néomycine 4,4 3,15

Clindamycine 22,34 55,45
Ofloxacine 24,16 42,03

streptomycine 23,06 31,6
Rifampicine 0 34,26
ampicilline 36,95 52,19
amoxicilline 21,8 59,93

Oxacilline 5,06 33,56

Trimethoprime 18,13 37,87

Chloramphénicol 0 46,7
Cephalothine 2,63 51,64
Cefquinome 0 1,3
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Figure 5:Evolution des taux de résistance (%) des Staphylococcus aureus isolés de mammite aux différents antibiotiques testé

Pénicilline G (PE G), Tétracycline (TET), Erythromycine (ERY), Gentamicine (GEN),Kanamycine (KAN), Methicilline (MET),Clindamycine
(CL), Ofloxacine (OF), Streptomycine (STR), Rifampicine (RIF), Ampicilline (AMP), Amoxicilline (AMX), Oxacilline (OXA),
Trimethoprime (TRIM), Chloramphénicol (CHL), Cephalothine (CEPH), Cefquinome (CEF)
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2.5 Taux de résistance (%) des Staphylococcus aureus isolés de mammite aux
différents antibiotiques testés en fonction des continents

La prévalence d’antibiorésistance des S. aureus est tres faible dans le continent d’Europe
pour la plupart des antibiotiques testés par rapport au continent d’Afrique, d’Asie et
d’Amérique. L'Afrique, I'Asie et I'Amérique étaient, en général, les continents avec prévalence
plus élevée de résistance aux antimicrobiens a la pénicilline G, a la Kanamycine, a la

gentamycine, a I’Oxacilline, a I'érythromycine et a la ampicilline (tableau 9 et figure 6).

Les S. aureus isol¢é dans 1°‘Afrique ont montré une prévalence tres élevé
d’antibiorésistance contre la kanamycine (84,80%), gentamicine (59,71%), pénicilline G
(58,50%), oxacilline (46,00%), érythromycine (40,75%), ampicilline (38,78%). Pa ailleurs, le
continent d’Amérique enregistre des prévalences d’antibiorésistance trés ¢€levé contre la
kanamycine (84,80%), la gentamicine (59,71%) et la pénicilline G (57,37%). Ainsi, le continent
d’Asie enregistre des prévalence d’antibiorésistance trés élevé contre la trimethoprime
(95,90%), pénicilline G (78,52%), Chloramphénicol (72,20%), ampicilline (63,28%),
érythromycine (56,71 %), clindamycine, (52,40%) et rifampicin50,75%. Et en fin, le continent

d’Europe enregistre une prévalence d antibiorésistance élevé contre la pénicilline G (48,09%).

L'Afrique, I'Asie et I'Amérique étaient, en général, les continents avec prévalence plus
élevée de résistance aux antimicrobiens a la pénicilline G, a la Kanamycine, a la gentamycine,
a1’Oxacilline, a I'érythromycine et a la ampicilline. Le schéma de résistance aux antimicrobiens
au niveau géographique pourrait étre associé non seulement aux systémes de production
animale et aux pratiques de gestion appliquées dans chaque pays, mais également aux politiques
particulieres appliquées dans chaque région concernant l'utilisation des antibiotiques dans la
production animale (Page et Gautier, 2012 ; Signorini et al. , 2018). Cependant, selon Page et
Gautier(2012) aucune étude systématique n'a exploré la relation entre un systéme de
productions et l'utilisation utilisation des antibiotiques. De plus, I'informationsur les classes des
antibiotiques les plus vendues pour la mammite bovine dans les différents pays est limitées, ce
qui empéche de conclure a la tendance observée. Dans nombreux pays, l'utilisation et la
distribution des antibiotiques sont largement incontrdlées (Organisation mondiale de la santé
animale (OIE), 2016) et méme dans les pays dotés de réglementations adéquates pour
I'approbation et l'utilisation des médicaments vétérinaires, la mise en ceuvre et 1'application des

réglementations approuvées sont loin d'étre approfondie (Page et Gautier, 2012). Cependant,
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les régions ou les tendances les plus élevées de résistance sont observées doivent faire l'objet

d'une surveillance future et efforts d'intervention (Levin et al., 2015).

Tableau 9: Taux de résistance (%) des Staphylococcus aureus isolés de mammite aux

différents antibiotiques testés en fonction des continents

Antibiotique testé Afrique Amérique Asie Europe
Pénicilline G 58,50 57,37 78,52 48,09
Tétracycline 24,16 23,03 30,12 20,44

Erythromycine 40,75 36,51 56,71 23,07
Gentamicine 59,71 59,71 32,49 6,95
Kanamycine 84,80 84,80 36,86 12,77
Methicilline 0,00 0,00 34,47 9,90
Néomycine 5,15 4,30 0,00 0,00

Clindamycine 1,85 1,85 52,40 18,10
Ofloxacine 1,05 1,05 46,12 9,00

streptomycine 31,94 31,94 26,77 10,60
Rifampicine 0,00 0,00 50,75 1,30
ampicilline 38,78 39,65 63,28 33,40
amoxicilline 12,35 12,35 43,67 31,03

Oxacilline 46,00 31,33 100,00 20,93

Trimethoprime 33,78 33,78 95,90 8,14

Chloramphénicol 19,00 19,00 72,20 0,00
Cephalothine 3,28 3,28 0,00 3,90
Cefquinome 0,00 0,00 0,00 1,30
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Figure 6:Taux de résistance (%) des Staphylococcus aureus isolés de mammite aux différents antibiotiques testés en fonction des continent

Pénicilline G (PE G), Tétracycline (TET), Erythromycine (ERY), Gentamicine (GEN),Kanamycine (KAN), Methicilline (MET),Clindamycine
(CL), Ofloxacine (OF), Streptomycine (STR), Rifampicine (RIF), Ampicilline (AMP), Amoxicilline (AMX), Oxacilline (OXA),
Trimethoprime (TRIM), Chloramphénicol (CHL), Cephalothine (CEPH), Cefquinome (CEF)
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

A la lumiere de nos résultats, il s’avére que les mammites demeurent 1’'une des
pathologies dominantes qui sévissent dans les élevages bovins. A partir 40 articles publiés dans
le contexte de mammites bovines entre 2000 et 2020. Une base de données a été constituée, la
plupart des études incluses dans cette méta-analyse provenaient d'Europe (30%), suivies de
I'Afrique (25%), de I'Asie (22,5%) et de I'Ameérique (22,5%). La prévalence globale la plus
élevée de S.aureus était contre la pénicilline (60,22%), suivi par le chloramphénicol (46,7%),
I’ampicilline (44,57%) et la clindamycine (42,2%). Le Cefquinome et la Néomycine
présentaient la prévalence globale la plus faible de résistance (1,3et 4,01 respectivement).
Antibiorésistance presque pour tous les antibiotiques évalués a présenté une tendance croissante
au fil du temps, plus évidente a partir de 2010. L'Afrique et I'Asie étaient les continents ou
I’antibiorésistance était la plus élevée pour la plupart des composés inclus dans cette étude.
L'importance majeure de cette pathologie en élevage bovin laitier nécessite des développements
supplémentaires afin de mieux connaitre les stratégies économiques et techniques dans la
thérapeutique et la prévention de cette maladie, tant a court qu’a moyen termes, et dans divers

systémes de production et contextes macro-economiques.

Pour en réduire I’incidence et la prévalence, la mise en place de plans de lutte contre les
mammites se justifie donc pleinement. Il faut agir a deux niveaux : limiter les nouvelles

infections et diminuer les taux des infections existantes. Ainsi il est recommandé de :

v Dépister via CMT a intervalle régulier toutes les vaches en lactation pour traire
les positives en fin de séquence.

v Assurer un contrdle annuel et une maintenance réguliére de la machine a traire.

v' Instaurer un traitement précoce et adapté aux mammites cliniques ainsi qu’une
couverture antibiotique systématique au cours de la période séche.

v Réformer les vaches présentant des mammites récidivantes rebelles aux
traitements.

v’ Dépister les porteurs sains a S. aureus, décontaminer les porteurs de S. aureus et
respecter les régles d’hygiene

v des mesures de désinfection des trayons et des bonnes pratiques quotidiennes de
la traite doivent étre bien suivies afin de diminuer le risque de survenue des

mammites staphylococciques chez la vache
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v hygiéne des mains des trayeurs et de la machine a traire, le lavage des trayons
avant chaque traite et I’essuyage des quartiers lavés doivent étre réguliérement

effectué
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Résume

La mammite est la premiére pathologie rencontrée en élevage laitier. Staphylococcus aureus,
I'un des principaux agents pathogénes contagieux de la mammite dans le monde. La mammite est la
premiere cause de consommation d’antibiotique en élevage et engendre des pertes de rentabilité
importantes. L’objectif de cette étude était de déterminer la prévalence de la résistance phénotypique
aux antibiotiques chez S. aureus isolé a partir de mammite chez les vaches laitieres. A partir 40 articles
publiés dans le contexte de mammites bovines entre 2000 et 2020. Une base de données a été
constituée, la plupart des études incluses dans cette méta-analyse provenaient d'Europe (30%),
suiviesde I'Afrique (25%), de I'Asie (22,5%) et de I'Amérique (22,5%). La prévalence globale la plus
élevée de S.aureus était contre la pénicilline (60,22%), suivi par lechloramphénicol (46,7%),
I’ampicilline (44,57%) et la clindamycine (42,2%). Le Cefquinome et la Néomycine présentaient la
prévalence globale la plus faible de résistance (1,3et 4,018, respectivement). Antibiorésistance pour
presque tous les antibiotiques évalués a présenté une tendance croissante au fil du temps, plus évidente
a partir de 2010. L'Afrique et I'Asie étaient les continents ou I’antibiorésistance était la plus élevée
pour la plupart des composés inclus dans cette étude.

Mots clé : mammite, prévalence, antibiotique
Abstract

Mastitisis the first disease in dairy herds.. Staphylococcus aureus, one of the main contagious
pathogens of mastitis worldwide. Mastitisis the leading cause of antibiotic consumption in breeding
and causes significant losses in profitability. The objective of this study was to determine the
prevalence of phenotypic antibiotic resistance in S. aureus isolated from mastitis in dairy cows. From
40 articles published in the context of bovine mastitis between 2000 and 2020. Adatabase was created
most of the studies included in this meta-analysis were from Europe (30%), followed by Africa (25%),
Asia (22.5%) and America (22.5%). The highest overall prevalence of S. aureus was against penicillin
(60.22%), followed by chloramphenicol (46.7%), ampicillin (44.57%) and clindamycin (42.2%). %).
Cefquinome and Neomycinhad the lowest overall prevalence of resistance (1.3 and 4.018,
respectively). Antimicrobial resistance for almost all of the antibiotics tested showed an increasing
trend over time, more evident from 2010. Africa and Asia were the continents where antimicrobial
resistance was highest for most of the compound included in this study.

Keywords: mastitis, prevalence, antibiotic
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