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Introduction générale 

 

Le bien-être animal est un concept relativement récent auquel la société est de plus en plus 

attentive. Pour l’améliorer, il faut le définir et être en mesure de l’évaluer voire de le 

quantifier. L’absence de douleur chez l’animal est un des critères nécessaires pour obtenir une 

amélioration de cet état. Cela passe par une reconnaissance de la douleur dont l’expression est 

variable en fonction des espèces, et la connaissance des causes susceptibles de la provoquer. 

La mammite est une des maladies les plus fréquentes dans les élevages de bovins laitiers. 

Pour mieux connaître cette maladie, l’expérimentation menée a mesuré des critères cliniques 

et éthologiques ainsi que des critères biochimiques et cellulaires dans le sang et dans le lait. 

Ainsi nous espérons apporter des informations nouvelles afin d’améliorer le diagnostic, le 

traitement de cette affection et ainsi mieux prévenir ou maîtriser la douleur qui en découle. 
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I. Etat de l’art et revue bibliographique 

I.1. Le bien-être animal, une préoccupation de plus en plus présente 

I.1.1. Concept de bien-être animal 

I.1.1.1.  De la première loi de protection animale à la définition de l’animal 

dans le code civil en tant qu’être sensible 

Au XIX
ème

 siècle, au plan juridique, l’animal était considéré comme un meuble et avait 

seulement une fonction d’utilité (République Française 1804). La première loi de protection 

animale, en France, est la loi Grammont du 2 juillet 1850. Elle limite la maltraitance des 

animaux de ferme et du cheval, en condamnant celles réalisées en public et de manière 

abusive. La création de la Société Protectrice des Animaux en 1846 et la loi Grammont ont 

pour origine la protection des chevaux, animaux omniprésents dans la vie quotidienne de 

l’époque (transports, agriculture, …) (Burgat 1997). La création de l’Europe ne changera rien 

au statut de l’animal, il sera assimilé aux biens meubles par le traité de Rome en 1957 (Dupas 

2005). La loi Grammont sera appliquée pendant plus d’un siècle. 

 

Après son abrogation en 1959, cette loi a été remplacée par différents décrets et différentes 

lois, qui, au fur et à mesure, vont protéger l’intégrité physique des animaux : le décret du 7 

septembre 1959 interdit la maltraitance animale, et permet le placement et la garde des 

animaux maltraités par une association de protection animale. Le délit d’acte de cruauté est 

créé en 1963.  

 

La loi du 10 juillet 1976 définit l’animal comme une créature sensible, envers laquelle le 

propriétaire a des devoirs. L’abandon volontaire devient un délit au même titre que les sévices 

graves et les actes de cruauté. Les associations de protection animale reconnues d’utilité 

publique peuvent désormais se porter partie civile (République Française 1976a). Les 

animaux sauvages sont cités pour la première fois, et les expérimentations animales pourront 

être encadrés par décret (République Française 1976b). (Burgat 1997).  

 

La déclaration universelle des droits de l’animal (Annexes A), proclamée en 1978, n’a pas de 

valeur juridique (Babadji 1999), mais elle propose une éthique sur la manière de traiter 

l’animal dans nos sociétés (Burgat 1997).  



Page 13 sur 113 

 

 

L’Europe prend plusieurs mesures pour protéger les animaux et prendre en compte leur bien-

être que ce soit pour les conditions de transport (en 1991 puis 1995), l’abattage (1993), 

l’élevage (1998), et dans le cadre de l’expérimentation animale (2003). La convention du 13 

novembre 1987, ratifiée par 13 Etats-Membres définit la notion d’animal de compagnie et sa 

protection (Dupas 2005). 

 

En 1992, le traité de Maastricht incite les Etats-membres de l’UE à prendre en considération 

« les exigences en matière de bien-être des animaux » (Union Européenne 1992). Dans la 

même année, le code pénal français évolue : les infractions liées aux animaux sont 

différenciées dans un nouveau livre de celles liées aux biens meubles (Dupas 2005). 

En 1997, le traité d’Amsterdam définit l’animal comme un être sensible, et oblige les Etats-

membres à intégrer le bien-être animal dans leur législation, tout en respectant les lois en 

vigueur et les pratiques nationales (exemple : la corrida en France) (Union Européenne 1997). 

Ces termes seront repris par la Constitution européenne (Union Européenne 2004). En 

conséquence, la France modifie le Code rural et de la pêche maritime : «  Tout animal étant 

un être sensible doit être placé par son propriétaire dans des conditions compatibles avec les 

impératifs biologiques de son espèce ».  

 

En mai 2002, l’OIE (Organisation mondiale pour la santé animale) créé un groupe de travail 

sur le bien-être animal (OIE 2014). En reprenant les cinq libertés définies par the Farm 

Animal Welfare Council (Farm Animal Welfare Committee 1992), cela aboutira à des 

principes généraux (Annexe B) et à une définition du bien-être animal (OIE 2002): 

 « On entend par bien-être animal la manière dont un animal évolue dans les 

conditions qui l’entourent. Le bien-être d’un animal (évalué selon les bases scientifiques) est 

considéré comme satisfaisant si les critères suivants sont réunis : bon état de santé, confort 

suffisant, bon état nutritionnel, sécurité, possibilité d’expression du comportement naturel, 

absence de souffrances telles que douleur, peur ou détresse. 

 Le bien-être animal requiert les éléments suivants : prévention et traitement 

appropriés des maladies, protection, soins, alimentation adaptée, manipulations réalisées 

sans cruauté, abattage ou mise à mort dans des conditions décentes. La notion de bien-être 

animal se réfère à l’état de l’animal, le traitement qu’un animal reçoit est couvert par 

d’autres termes tels que soins, conditions d’élevage et bien-traitance » 

 



Page 14 sur 113 

 

Le 16 février 2015, les animaux sont définis comme « des êtres vivants doués de sensibilité » 

dans l’article 515-14 du code civil (République Française 2015). 

 

I.1.1.2. Evaluation du bien-être animal : Welfare Quality 

En mai 2004, dans le cadre de son 6
ème

 programme cadre, la commission européenne a mis en 

place le Welfare Quality project ; ce projet réunissait 44 instituts de recherche et universités, 

de 17 pays différents dont 13 pays européens et 4 pays latino-américains. Sa durée a été de 5 

ans. 

 

Un des objectifs de ce projet était de développer des mesures pour améliorer le bien-être des 

animaux d’élevage, de standardiser son évaluation et l’information qui en découle pour la 

délivrer aux consommateurs. Par le nombre d’individus et leur importance économique, les 

volailles, les bovins et les porcs sont les espèces ciblées par ces protocoles. L’esprit de cette 

évaluation est de maximiser la part des mesures directement liées à l’animal, et de limiter 

celle de son environnement (mesure de la note d’état corporel de l’animal plutôt que le calcul 

de la ration qui lui est distribuée). (Welfare Quality 2009)  

 

L’évaluation est basée sur quatre grands principes répartis en 12 critères indépendants, 

évalués par une trentaine de mesures réalisées sur l’animal dans l’élevage (Tableau 1). Les 

différentes mesures sont résumées soit par des scores à l’échelle du troupeau, soit par des 

scores individuels transformés en pourcentages à l’échelle du troupeau. Les scores de critères 

sont regroupés selon leur importance, afin de donner des scores de principes sur 100, puis un 

score total sur 100. Les élevages sont ensuite classés en quatre catégories en fonction des 

quatre scores de principe :  

 excellent si les scores sont supérieurs à 55, dont au minimum deux sont supérieurs à 

80 

 amélioré si les scores sont supérieurs à 20, dont au minimum deux sont supérieurs à 55 

 acceptable si les scores sont supérieurs à 10, dont au minimum trois sont supérieurs à 

20 

 non classé pour les élevages ne répondant pas à ces standards, le bien-être des 

animaux est alors considéré comme mauvais et inacceptable. (Welfare Quality 2009) 
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Tableau 1 : Principes et critères du Welfare Quality®, traduit du Welfare Quality asssessment for dairy cattle 

Principes Critères Mesures pour les vaches laitières 

Alimentation 

suffisante 

1 Absence de faim 

prolongée 
Note d’état corporel 

2 Absence de soif 

prolongée 

Approvisionnement en eau, propreté des points 

d’eau, débit d’eau, fonctionnement des abreuvoirs 

Logement 

adéquate 

3 Confort de couchage Temps nécessaire pour le couchage, chocs contre les 

équipements au moment du couchage, vache 

couchée en partie ou complètement à l’extérieur de 

la zone de couchage, propreté de la mamelle, des 

flancs/hauts des membres, de l’extrémité des 

membres. 

4 Confort thermique Aucune mesure développée pour les vaches laitières  

5 Facilité de 

mouvement 

Mode de logement (libre ou entravé), accès suffisant 

à un parcours extérieur ou à une pâture 

Bonne santé 6 Absence de blessure Boiteries, lésions du tégument externe 

7 Absence de maladie Toux, écoulements nasal et/ou oculaire, gêne 

respiratoire, diarrhée, écoulement vulvaire, 

mortalité, dystocie, concentration des cellules 

somatiques du lait, vache couchée 

8 Absence de douleur 

induit par des 

manipulations 

inappropriées 

Méthode d’écornage et de caudectomie, gestion de 

l’analgésie 

Comportement 

approprié 

9 Expression des 

comportements 

sociaux 

Comportements agonistes 

10 Expression d’autres 

comportements 
Accès à la pâture 

11 Bonne relation 

homme-animal 
Distance d’évitement 

12 Etat émotionnel 

positif 

Qualitative Behaviour Assessment (QBA) : 

approche qualitative du comportement de l’animal 

par l’observation de son « langage corporel » 
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I.1.2. Perception actuelle du bien-être animal 

I.1.2.1. Point de vue sociétal et des consommateurs 

Les citoyens s’intéressent au bien-être animal ; par exemple 64% des européens (et 88% des 

Français) souhaiteraient avoir plus d’informations sur les conditions de vie des animaux de 

rente dans leur pays (+6% depuis 2006). Dans l’étude de Dockès et al. (2007), les 

consommateurs n’utilisent pas spontanément le terme de bien-être animal et il leur est plus 

facile de décrire un « mauvais » élevage que de définir le bien-être animal. Lorsqu’on leur 

impose des choix, comme lors de l’Eurobaromètre (European Commission 2015) : le devoir 

de respecter tous les animaux et la manière de traiter les animaux de rente, en améliorant leur 

qualité de vie sont considérés comme des définitions du bien-être animal (respectivement, par 

46 et 40% des européens, 59 et 46% des Français).  

 

Depuis une dizaine d’années, les européens sont de plus en plus nombreux à penser qu’il est 

important de promouvoir le bien-être animal (94% des européens et 98% des français en 

2015, +5% depuis 2006), et d’améliorer celui des animaux de ferme dans leur pays (82% des 

européens). De plus, ils considèrent que le bien-être animal doit faire partie des signes de 

qualité car pour eux, une viande de qualité vient d’un animal en bonne santé et adapté à son 

environnement d’élevage (European Commission 2015; Dockès et al. 2007; Lamine 2006). 

Cependant les études divergent sur l’avis des consommateurs à propos de l’intérêt d’une 

certification « bien-être animal », ainsi que sur leur volonté de payer plus cher un produit 

respectant le bien-être animal. D’après Dockès et al. 2007, les consommateurs sont mal à 

l’aise avec cette question car ils ont conscience du probable surcoût de l’amélioration des 

conditions de vie des animaux mais ils ne sont pas surs d’être prêts à le payer. Alors que 

d’après l’Eurobaromètre (European Commission 2015), trois européens sur cinq sont prêts à 

payer plus cher un produit respectant le bien-être animal, dont une majorité paierait ce produit 

jusqu’à 5% plus cher.  

 

I.1.2.2. Point de vue des acteurs des filières de production animale 

Comme les consommateurs, les éleveurs n’utilisent pas spontanément le terme de bien-être 

animal, cela leur évoque la vie quotidienne et la relation qu’ils ont avec leurs animaux. 

Chaque jour ils évaluent le bien-être des animaux comme une impression globale, c’est-à-dire 

que si le troupeau est calme lorsque l’éleveur rentre dans le bâtiment, c’est que les animaux se 
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sentent bien. Pour eux, le bien-être animal passe par le respect des besoins nutritionnels, d’un 

environnement de qualité, d’un bon état sanitaire et d’une absence de stress et d’anxiété. Ils 

sont en totale adéquation avec la définition des cinq libertés du Farm Animal Welfare 

Committee (1992). Pour eux, le bien-être de leurs animaux permet de meilleures 

performances zootechniques dont une meilleure qualité de la viande et influence positivement 

leur moral (Dockès et al. 2007). Les organisations représentant les éleveurs sont plus 

restrictives lorsqu’elle parle de bien-être animal en mettant en avant les besoins 

physiologiques essentiels avant les objectifs de rentabilité économique (Lamine 2006). Les 

éleveurs, comme les consommateurs souhaitent une réglementation protégeant les animaux, 

qui soit uniforme au moins au niveau européen voire à l’échelle internationale. Cependant ils 

connaissent mal la réglementation générale en cours et les avis des éleveurs sont partagés : 

certains estiment qu’elle est trop stricte ou inadaptée, alors que d’autres la considèrent comme 

légitime et suffisante (Dockès et al. 2007; European Commission 2015). 

 

Même si les éleveurs ne croient pas aux bénéfices d’une certification sur le bien-être animal et 

que les consommateurs sont sceptiques, certains distributeurs et industries agro-alimentaires 

pensent qu’elle a sa place. Ils multiplient les annonces et les engagements en faveur de la 

distribution de produits animaux garantissant le bien-être animal. Par exemple, huit 

entreprises françaises dont trois distributeurs ont reçu des récompenses par l’Organisation 

Non Gouvernementale Internationale Compassion In World Farming (CIWF) pour leur 

engagement à vendre ou à utiliser uniquement des œufs de poule élevées sans cage ou de la 

viande de lapin en parcs ou de poulets issues d’élevages plus respectueux du bien-être animal 

(Dockès et al. 2007; Le Parisien 2017; CIWF 2017). 

 

Le bien-être animal intéresse aussi le domaine scientifique et de la recherche comme en 

témoignent le projet Welfare Quality® et le nombre croissant d’études sur le sujet. Pour parler 

du bien-être animal, les scientifiques utilisent des critères plus objectifs que les éleveurs et les 

consommateurs ; ils utilisent des critères zootechniques, physiologiques et éthologiques 

(Lamine 2006). 

 

Comme les autres acteurs, les vétérinaires ont du mal à définir le terme de bien-être animal. 

Durant le colloque « Vétérinaire, professionnel garant du bien-être animal » organisé par 

l’Ordre National des Vétérinaires en 2015, les différents intervenants utilisent les cinq libertés 

du Farm Animal Welfare Comittee en soulignant le fait que c’est peut-être plus la définition 
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de la bien-traitance des animaux qu’il faut prendre en compte, car il est difficile voire 

impossible de connaître l’état psychique et émotionnel des animaux. Dans ce contexte, ils ont 

aussi abordé les conditions de vie et d’abattage des animaux de rente ainsi que la prise en 

charge de la douleur en précisant que « l’absence de souffrance animale est une condition 

nécessaire mais pas suffisante du bien-être » selon Louis Schweitzer, président de La 

Fondation Droit Animal, éthique et sciences (Ordre National Vétérinaire 2015). 

 

La société s’intéresse au bien-être animal, même si les motivations de chacun sont différentes. 

Avec la loi GRAMMONT, la souffrance animale est le point de départ du concept de bien-

être animal. Pour favoriser l’absence de douleur, il faut donc connaître et identifier les 

phénomènes physiologiques qui en sont la cause. 

 

I.2. La douleur, phénomène aux conséquences multiples et difficile à évaluer 

chez les bovins 

I.2.1. Physiologie de la douleur 

I.2.1.1. Définition de la douleur 

Pour l’espèce humaine, la douleur est définie comme une « expérience sensorielle et 

émotionnelle désagréable, associée à une lésion tissulaire réelle ou potentielle, ou décrite 

dans des termes évoquant une telle lésion. » (Internation Association for the Study of Pain 

1994) (Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013) 

 

Cette définition n’est pas applicable directement aux autres espèces animales, le concept 

d’émotion chez les animaux est sujet à controverse et difficilement évaluable. Aussi, il existe 

plusieurs définitions de la douleur animale ; nous retiendrons celle de Molony en 1997 :  

«  La douleur animale est une expérience sensorielle aversive signant l’identification par 

l’animal d’une atteinte ou d’une menace à l’intégrité de ses tissus. Elle modifie sa physiologie 

et son comportement afin de réduire ou d’éviter cette atteinte, de réduire la probabilité de 

répétition d’une telle atteinte et de promouvoir la guérison. La douleur est jugée non 

fonctionnelle (inutile) lorsque l’intensité et la durée de cette expérience sont inappropriées en 

regard de l’atteinte subie ou lorsque les réponses physiologiques et comportementales ne 

parviennent pas à la soulager. » (Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013) 
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I.2.1.2. Etapes du flux nerveux : réception, conversion, transmission, 

modulation et intégration centrale  

La perception douloureuse est le résultat de l’intégration par le système nerveux 

d’informations nociceptives. La nociception est le processus nerveux permettant la conversion 

et la transmission de stimuli douloureux ou potentiellement douloureux. Ces stimuli 

nociceptifs sont mécaniques (pression, piqûre), chimiques (certaines molécules 

inflammatoires comme l’histamine) ou thermiques (chaleur) (Dubin, Patapoutian 2010; 

Richard 1995). Ces stimuli sont détectés par des récepteurs de la douleur, les nocicepteurs, qui 

sont des terminaisons dendritiques libres issues de neurones sensitifs (Figure 1). Selon les 

caractéristiques morphologiques des terminaisons (ou fibres), deux types de nocicepteurs ont 

été définis (Dubin, Patapoutian 2010; Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013) : 

 les mécano-nocicepteurs constitués de fibres A ; les axones myélinisés ont une 

conduction relativement rapide (5 à 30 m/s), et ils sont activés par des stimuli 

mécaniques et probablement thermiques. Ils sont responsables de la première 

réaction de retrait. 

 les nocicepteurs polymodaux constitués de fibres C ; les axones amyélinisés ont une 

conduction relativement lente (0,4 – 1,4 m/s), et ils sont activés par des stimuli 

mécaniques, chimiques et thermiques.  

 

 

Figure 1 : Schéma simplifié des mécanismes nerveux responsable de la sensation de douleur 
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Le stimulus est converti en potentiels d’action : l’énergie du stimulus modifie la perméabilité 

membranaire des nocicepteurs, ce qui provoque une dépolarisation. Cette conversion n’a lieu 

que si le seuil de sensibilité du nocicepteur est atteint. L’intensité du stimulus influe donc sur 

la fréquence des potentiels d’action (Richard 1995). Ces potentiels d’action sont alors 

transmis jusqu’au corps neuronal situé dans le ganglion spinal, puis dans les couches 

superficielles de la corne dorsale de la moelle épinière (couches I, II et V de Rexed) (Figure 

1). L’information est relayée par des neurones médullaires qui sont soit spécifiques (couches I 

et II), soit convergents (couche V) (Dubin, Patapoutian 2010; Fortineau, Guattéo, 

Holopherne-Doran 2013).  

 

Ces neurones médullaires ont un rôle de modulation de l’influx nociceptif. Ils peuvent être 

stimulés par les neuromédiateurs activateurs libérés par le neurone sensitif et/ou inhibés par 

les fibres inhibitrices descendantes et par des endorphines agissant sur leurs récepteurs 

morphiniques (Figure 1). De plus, les neurones médullaires reçoivent aussi des influx non 

nociceptifs, ce qui pourrait empêcher ou diminuer le passage des influx nociceptifs (exemple : 

massage soulageant une zone douloureuse). 

 

L’influx nociceptif remonte jusqu’à l’encéphale par les voies ascendantes dites sensorielles 

(faisceau spino-thalamique, puis cortex sensitif) et de l’apprentissage (faisceau spino-

réticulothalamique puis les structures limbiques et le cortex frontal) (Figure 1) (Fortineau, 

Guattéo, Holopherne-Doran 2013). 

 

I.2.1.3. Douleur par excès de nociception : mécanismes et modalités de 

traitement 

La perception de la douleur est nécessaire à la protection des tissus. Les systèmes inhibiteurs 

sont présents pour moduler cette perception. Cependant dans certains cas, ces systèmes ne 

suffisent pas. On parle alors de douleur pathologique ce que Molony et Kent appelle, dans 

leur définition, la douleur « non fonctionnelle ». La plus courante est la douleur par excès de 

nociception, elle est provoquée par la stimulation prolongée des nocicepteurs, sans atteinte 

nerveuse, liés aux phénomènes de sensibilisation (Molony, Kent 1997; Fortineau, Guattéo, 

Holopherne-Doran 2013). 
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La sensibilisation périphérique est provoquée par certaines molécules libérées lors de 

l’inflammation, responsables de l’abaissement des seuils d’activation des nocicepteurs. Ces 

molécules sont libérées par les tissus lésés et/ou les cellules sanguines (bradykinine, 

prostaglandines, histamine…), ou par les nocicepteurs eux-mêmes (substance P, Calcitonine 

Gene Related Peptide, neurokinine A) (Dubin, Patapoutian 2010; Fortineau, Guattéo, 

Holopherne-Doran 2013).  

 

Lors d’une stimulation intense, prolongée ou répétée des nocicepteurs, les neurones sensitifs 

libèrent des neuromédiateurs en très grandes quantités. En se fixant sur différents récepteurs 

des neurones médullaires comme les récepteurs NMDA (N-méthyl-D-aspartate), les 

neuromédiateurs peuvent entrainer une hyperexcitabilité par la modification, plus ou moins 

transitoire, de la perméabilité ionique. Ce phénomène de sensibilisation centrale est exagéré 

en présence de prostaglandines. 

 

Ces phénomènes de sensibilisation entrainent une amplification du message nociceptif et donc 

une sensation de douleur exagérée au sein des tissus lésés (hyperalgésie primaire) pouvant 

s’étendre aux tissus sains adjacents (hyperalgésie secondaire). 

 

La douleur par excès de nociception est courante après une chirurgie ou un traumatisme. Pour 

l’éviter, il faut limiter les phénomènes de sensibilisation périphérique et centrale. Les anti-

inflammatoires non stéroïdiens et les antagonistes aux récepteurs NMDA limiteront ces 

phénomènes. Cependant pour prévenir complètement ces phénomènes et respecter le bien-être 

animal, le blocage des influx nerveux est quelquefois nécessaire, comme l’utilisation 

d’anesthésiques locaux, d’analgésiques opioïdes ou 2-agonistes (Fortineau, Guattéo, 

Holopherne-Doran 2013). 

 

Hors du contexte chirurgical, il est nécessaire de savoir détecter la douleur pour pouvoir la 

prendre en charge.  
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I.2.2. Evaluation de la douleur chez les bovins 

I.2.2.1. Signes de douleur chez les bovins 

En réponse à la douleur, les animaux ont des comportements pouvant être classés en différents 

types : les comportements résultant d’un apprentissage, les comportements réflexes visant à 

protéger l’organisme, les comportements visant à minimiser la douleur voire à faciliter la 

guérison, et les comportements sociaux visant à demander de l’attention ou à arrêter un autre 

individu (dont l’Homme) responsable de la douleur. (Molony, Kent 1997) 

 

La douleur modifie le comportement général du bovin qui peut s’isoler du reste du troupeau, 

se montrer abattu, peu intéressé par son environnement jusqu’au décubitus ou la répugnance à 

se déplacer, voire l’immobilité ou avoir des comportements compulsifs comme des 

piétinements incessants, et plus rarement des roulades. Dans tous les cas, la douleur modifie le 

temps et la distribution des périodes de sommeil et d’activité du bovin. Suivant le niveau de la 

douleur, un bovin diminue voire stoppe l’ingestion, aboutissant fréquemment à une 

arumination, une baisse de production voire une perte de poids (Millman 2013; Fortineau, 

Guattéo, Holopherne-Doran 2013). 

 

Les signes de douleur sont repérables à travers la posture anormale qu’adopte l’animal : 

modification du polygone de sustentation (jarrets écartés lors d’une mammite, croisement des 

membres antérieurs lors d’atteintes podales localisées au doigt médian), de la position du dos 

(cyphose). Un déséquilibre dans le temps entre les stations debout et couché peut être le signe 

d’une douleur lors du changement de position ou de la manifestation d’inconfort dans l’une 

ou l’autre des positions (Shearer et al. 2013; Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013). 

 

La manipulation d’une zone douloureuse aboutit à une réaction plus ou moins vive de 

l’animal (réaction de retrait voire de défense comme un coup de pied). Un bovin manifeste la 

douleur par un grincement des dents (bruxisme), les oreilles tombantes, l’émission de cris 

et/ou de plaintes étant plutôt rare dans cette espèce. Les éleveurs rapportent 

occasionnellement des faciès grimaçants. Actuellement il y a peu de données publiées chez 

les bovins, car ces manifestations ont été étudiées surtout dans d’autres espèces animales (rat, 

lapin, chat, cheval) (Millman 2013; Shearer et al. 2013; Fortineau, Guattéo, Holopherne-

Doran 2013). 
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L’observation des signes de douleur permet d’identifier la localisation de la zone douloureuse, 

comme par exemple une boiterie franche d’un membre, les coudes écartés lors d’une atteinte 

thoracique ou cranio-abdominale, ou encore les jarrets écartés lors d’une mammite ou la 

position d’un membre ou le défaut d’appui lors de lésions podales postérieures par exemple. 

(Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013) 

 

I.2.2.2. Méthodes d’évaluation de la douleur chez les bovins 

Pour les bovins, comme pour tous les animaux (dont l’être humain), la douleur est une 

expérience personnelle, par conséquent elle n’est appréciable ou mesurable que de manière 

indirecte.  

 

Chez l’homme, des échelles d’auto-évaluation sont utilisées : l’échelle descriptive simple 

classe le niveau de douleur en catégorie (légère, modérée, sévère), l’échelle d’évaluation 

numérique (score de 1 à 10), l’échelle visuelle analogique (placement d’un curseur sur une 

ligne allant de « aucune douleur » à « douleur insupportable » avec mesure du déplacement du 

curseur). Ces échelles sont adaptables aux animaux par observation des signes décrits 

précédemment : par exemple des grilles de scores décrivent le comportement des bovins 

boiteux afin d’évaluer la douleur qu’engendre une affection podale. Ce type d’outils est 

relativement subjectif, assez fortement dépendant de l’observateur. Pour les améliorer, des 

images ou des vidéos sont utilisés pour décrire les scores ou les catégories de ces échelles 

(Millman 2013; Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013). L’observation simultanée de 

plusieurs animaux, la modification du comportement suivant le cycle circadien, l’atténuation 

des comportements douloureux par la présence humaine sont des biais pouvant être évités ou 

diminués par des enregistrements vidéos (Theurer, Amrine, White 2013; Millman 2013; 

Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013). 

 

L’évaluation objective d’un comportement douloureux passe par la réalisation d’un 

éthogramme (liste de définitions de comportements mutuellement exclusifs) dont les 

comportements peuvent être quantifiés soit par leur fréquence, soit par leur durée. On peut 

aussi quantifier le temps de réaction de l’animal à un stimulus algique (mécanique, 

thermique…) ou la pression exercée sur une zone précise entrainant un comportement de 

retrait, avant et après une chirurgie par exemple (algométrie).  
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La présence humaine atténue les comportements douloureux, déjà frustres chez les bovins. 

Grâce aux nouvelles technologies, des outils ont été développés afin d’évaluer le 

comportement des bovins à distance : les accéléromètres mesurent et enregistrent le temps et 

la fréquence des changements de position des bovins sur une période donnée, les podomètres 

mesurent l’activité locomotrice, les systèmes de localisation spatiale enregistrent les 

déplacements des bovins sur un temps donné et leur localisation dans l’aire de vie des 

animaux, et les systèmes de transpondeurs ou de transmetteurs peuvent évaluer le 

comportement alimentaire (fréquence de la prise alimentaire, du temps consacré à la 

rumination). Avec l’agrandissement des troupeaux et la diminution de la main d’œuvre, la 

surveillance des animaux est de plus en plus complexe, ces outils, encore expérimentaux pour 

la plupart, pourraient permettre d’attirer l’attention de l’éleveur sur des animaux à risques 

(Millman 2013; Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013).  

 

Expérimentalement, des paramètres physiologiques (fréquence cardiaque ou respiratoire, 

température, rumination), zootechniques (prise alimentaire, gain moyen quotidien, production 

laitière) et neuro-endocriniens (taux plasmatiques de cortisol, substance P, haptoglobine…) 

sont utilisés pour étudier la douleur et ses conséquences, ainsi que l’action des antalgiques. Ils 

sont peu spécifiques, leurs modifications sont liées à la douleur, au stress ou à une maladie. 

 

Toutes ces méthodes permettent de repérer des signes associés à la douleur chez les bovins. 

La plus grande difficulté dans l’observation du comportement des bovins est le changement 

de l’environnement qui peut modifier leur comportement, et chaque animal ayant un 

comportement unique à l’état normal, il est nécessaire de connaître l’animal en amont, pour 

pouvoir détecter précocement l’apparition de ces signes ou une modification comportementale 

(Theurer, Amrine, White 2013). 
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I.3. La mammite, une affection douloureuse aux multiples enjeux 

I.3.1. Définition et enjeux 

I.3.1.1. Définition 

Une mammite est une inflammation du parenchyme mammaire, généralement due à la 

colonisation et à la multiplication d’un agent bactérien, se traduisant au minimum, par une 

modification de l’aspect (couleur, présence de grumeaux) et de la composition du lait 

(augmentation de la concentration des cellules somatiques du lait et modification de la 

concentration en ions chlore et sodium). Lorsque seules ces modifications sont présentes, la 

mammite est dite subclinique. Lors d’une atteinte macroscopique d’un ou de plusieurs 

quartiers (chaleur, rougeur, douleur et tuméfaction du quartier), la mammite est dite clinique. 

Lorsqu’en plus, des signes généraux sont présents, la mammite est dite clinique, de sévérité 

moyenne à marquée, avec une évolution qui peut être aiguë voire suraiguë selon les cas. 

(Rémy et al. 2010) (Radostits et al. 2007) 

 

I.3.1.2. Enjeux à l’échelle de la filière 

Etant donnée l’importance de la consommation du lait dans les civilisations occidentales, les 

mammites peuvent avoir des conséquences sur la santé publique soit directement par le biais 

des agents étiologiques, potentiels agents de toxi-infection alimentaire collective (TIAC), soit 

en raison des mesures visant à prévenir la présence des résidus inhibiteurs dans le lait. 

  

En 2014, 6% des 1380 foyers de TIAC en France étaient dus aux produits laitiers, ce qui est 

globalement une très faible proportion. Et 35,3% des foyers de TIAC dus à des produits 

laitiers sont liés à Staphylococcus aureus, qui est un possible agent étiologique de mammite 

(Institut de Veille Sanitaire 2014), mais la source de contamination est souvent postérieure à 

la collecte du lait lui-même. Les principaux agents de TIAC recherchés dans le lait sont 

Staphylococcus aureus, Listeria monocytogenes, Salmonella spp.et Escherichia coli. Ces 

agents pathogènes présents dans le lait peuvent être issus d’une glande infectée ou de 

l’environnement (Listeria monocytogenes et Salmonella spp.). Dans les deux cas, leur 

présence dans le lait est généralement lié à un manque d’hygiène de la traite (Rémy et al. 

2010).  
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Les inhibiteurs, dont les antibiotiques utilisés pour guérir ou prévenir les mammites, sont des 

substances inhibant la croissance bactérienne. Cependant, la contribution de l’utilisation des 

antibiotiques utilisés dans ce cadre, aux phénomènes de sélection de germes résistants aux 

antibiotiques, est globalement faible. La résistance de certaines bactéries aux antibiotiques est 

connue depuis la découverte de ces derniers. Elle était fréquente dans les milieux de soins et 

hospitaliers. Désormais, ce phénomène a tendance à s’étendre, d’autant plus que la 

surveillance est plus étroite. En 2015, l’antibiorésistance était responsable de 700 000 décès 

dans le monde ; en 2050, elle pourrait tuer jusqu’à 10 millions de personnes (Review on 

Antimicrobial Resistance 2016). Afin de préserver cet arsenal thérapeutique indispensable aux 

humains et aux animaux, le gouvernement français a mis en place le plan Écoantibio 2017. Il 

a permis de réduire de 20,1% l’exposition des animaux aux antibiotiques entre 2011 et 2015 

(Ministère de l’Agriculture, de l’Agroalimentaire et de la Forêt 2016). 

 

Les mammites impliquent des enjeux de santé publique et animale, et comme toutes maladies, 

porte préjudice au bien-être des animaux (Ministère de l’Agriculture, de l’Agroalimentaire et 

de la Forêt 2016). 

 

I.3.1.3. Enjeux à l’échelle de l’élevage 

Dans les troupeaux laitiers occidentaux, les mammites sont considérées comme la maladie la 

plus fréquente (40 mammites cliniques pour 100 vaches présentes par an, en France) et la plus 

coûteuse (33% du coût total des maladies des vaches laitières) (Seegers, Fourichon, Beaudeau 

2003; Fourichon, Seegers, Beaudeau, et al. 2001; Fourichon, Beaudeau, et al. 2001). La 

présence de mammites dans un élevage influence la quantité et la qualité de la production de 

lait, l’organisation du travail, la structure du troupeau et surtout, elle a un coût majeur, à cause 

des pertes de revenus et des coûts liés au contrôle et à la prévention des mammites (individuel 

et collectif, préventif et thérapeutique). 

 

Lors d’une mammite clinique apparaissant dans le deuxième mois de lactation, en moyenne, 

le volume de lait perdu est de 375 kg sur la lactation en cours, soit environ 5% de sa 

production annuelle. La diminution étant très variable, on considère que 4 cas sur 10 auront 

une perte négligeable, 5 une perte moyenne et 1 une perte très grande (environ 1000 kg de 

lait). Lors de mammite subclinique, c’est-à-dire lorsque la concentration des cellules 

somatiques (CCS) individuelle est supérieure à 50-100 000 cellules/mL, la production de lait 
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diminue de 0,5 kg de lait à chaque doublement du CCS (légèrement variable selon le nombre 

et le stade de lactation) (Seegers, Fourichon, Beaudeau 2003).  

 

Cette diminution de la production de lait est une perte de revenu majeure. Il faut y ajouter le 

lait écarté de la collecte à cause des résidus antibiotiques et/ou d’une CCS élevée, les 

pénalités en cas de dépassement des valeurs seuils étant très élevées (Seegers, Fourichon, 

Beaudeau 2003; Halasa et al. 2007). La perte de revenu liée à la modification des taux 

butyriques et protéiques est négligeable par rapport à la perte de production de lait, sauf dans 

certains cas particuliers de rémunération du lait (utilisation pour la transformation fromagère) 

(Seegers, Fourichon, Beaudeau 2003).  

 

Pour limiter les pertes de revenu et contrôler les mammites au sens large, l’éleveur peut 

réformer précocement les animaux atteints. Suivant l’intensité de la diminution de production 

de lait et du potentiel laitier de l’animal, le risque de réforme augmente de 1,5 à 5 fois. La 

létalité des mammites est globalement faible (0,2% de la mortalité annuelle est imputable aux 

mammites), mais peut-être plus conséquente si les agents causaux sont des bactéries à Gram 

négatif, en particulier Escherichia coli. Pour compenser la perte de ces animaux, l’éleveur 

augmente le renouvellement et/ou achète des animaux, pour maintenir le volume de 

production au cours des campagnes laitières futures. (Seegers, Fourichon, Beaudeau 2003) 

 

En plus des réformes précoces, le contrôle des mammites génère des coûts supplémentaires 

liés au diagnostic, au traitement et à la prévention des mammites. Le contrôle implique des 

frais sous la forme des interventions vétérinaires, de la fourniture de médicaments curatifs ou 

préventifs, d’une organisation spécifique du travail (gestion du tarissement, mesures 

d’hygiène à la traite) et d’une augmentation du temps de travail (4h supplémentaires par cas 

jusqu’à la guérison) (Seegers, Fourichon, Beaudeau 2003; Fourichon, Beaudeau, et al. 2001; 

France Conseil Elevage, Institut de l’Elevage 2013). 

 

L’impact économique des mammites varie selon le système et la conduite de l’élevage laitier ; 

le prix du lait et les différences de modulation de ce prix ; le contexte de la région et/ou du 

pays et la méthode d’estimation de cet impact (Seegers, Fourichon, Beaudeau 2003; Halasa et 

al. 2007). En 2001, une étude réalisée dans l’Ouest de la France indique que le coût moyen 

des mammites s’élève à 78€ par an et par vache présente : les pertes moyennes sont de 52€ et 

les coûts de contrôles de 26€. Cependant ces valeurs prennent en compte l’existence des 
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quotas laitiers ce qui n’est plus le cas actuellement (Fourichon, Seegers, Beaudeau, et al. 

2001; Fourichon, Seegers, Bareille, et al. 2001). En 2013, l’institut de l’élevage et France 

Conseil Elevage indique qu’une mammite clinique coûte actuellement 230€ par vache et par 

an (France Conseil Elevage, Institut de l’Elevage 2013). 

 

I.3.2. Physiopathologie de la mammite 

I.3.2.1. Etiologie 

Les mammites sont principalement dues à des bactéries, que l’on classe suivant leurs 

réservoirs et sources (Rémy et al. 2010; Poutrel 2015) : 

 Germes à réservoir « de traite » : les staphylocoques à coagulase positive 

(Staphylococcus aureus principalement), les staphylocoques à coagulase négative 

(SCN), certains streptocoques (Streptococcus dysgalactiae et agalactiae), les 

mycoplasmes et Corynebacterium bovis. Les mamelles des vaches infectées 

constituent leur réservoir ; ils se transmettent par vectorisation mécanique, 

principalement le matériel de traite ou parfois les mains du trayeur. Ils survivent 

difficilement dans l’environnement. Les mycoplasmes et Corynebacterium bovis sont 

rares et S. agalactiae n’est plus présent en France. 

 Germes à réservoir d’environnement : les coliformes dont Escherichia coli et 

Klebsiella sp. De manière plus anecdotique, on retrouve Serratia sp., Enterococcus 

sp., Trueperella pyogenes, Pseudomonas sp., Nocardia sp., Listeria monocytogenes et 

Salmonella sp.. Le réservoir de ces agents est l’environnement, en particulier la litière. 

Ils se transmettent généralement entre les traites, mais à l’occasion d’un défaut de 

nettoyage des trayons, ils se transmettent comme les germes à réservoir dits « de 

traite ». 

 Germes à réservoir mixte : Streptococcus uberis que l’on retrouve dans la litière ou le 

pâturage et sur l’animal (peau, trayon, pelage, sphère oro-nasale et intestins). 

 

En Rhône-Alpes, entre janvier 2007 et mars 2008, 22,1 % des mammites cliniques et sub-

cliniques étaient dues à Streptococcus uberis contre 16% pour Escherichia coli et 15,8% pour 

les staphylocoques à coagulase positifs (Botrel et al. 2010).  
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Lors d’une mammite, l’expression clinique est variable en fonction du germe. En France, les 

germes responsables des mammites cliniques aiguës se trouvent dans l’environnement : 

Escherichia coli est responsable de 47 à 65% des mammites cliniques aiguës et Streptococcus 

uberis de 11 à 26%. Les mammites cliniques de sévérité légère (signes locaux seulement) sont 

provoquées aux deux-tiers par des germes Gram positifs, dont une majorité par Streptococcus 

uberis (18 à 37% selon les études). Staphylococcus aureus et Escherichia coli sont retrouvés 

dans environ 20% des cas. Lors de mammites sub-cliniques (CCS > 300 000 cellules/mL), les 

bactéries Gram positives sont encore majoritaires (65 à 97%) par le biais des Staphylocoques 

(16 à 41% pour les coagulase positives et 9 à 41% pour les coagulase négatives), ensuite 

Streptococcus uberis et Escherichia coli sont respectivement responsable de 12 à 31% et de 0 

à 15% des mammites subcliniques. La prévalence de Streptococcus dysgalactiae oscille entre 

1 et 10% suivant la sévérité des mammites (Poutrel 2015). 

 

Les agents étiologiques des mammites sont nombreux mais on retrouve principalement un 

germe de réservoir d’environnement Escherichia coli, un germe de réservoir mixte 

Streptococcus uberis et un germe de réservoir « de traite » Staphylococcus aureus. 

 

I.3.2.2. Modalités de contamination et immunité 

L’infection est très majoritairement ascendante, les mammites sont liées au passage de 

bactéries à travers le canal du trayon et par l’infection ascendante dans un ou plusieurs 

quartier(s). La mamelle est 

divisée en 4 quartiers 

indépendants, suspendue par des 

ligaments (Figure 2). 

 

Les défenses basses de la 

mamelle limitent l’entrée et/ou 

la colonisation de la citerne 

(partie glandulaire du sinus 

lactifère) par des bactéries à 

travers le conduit papillaire 

(Figure 2). La pellicule hydro-

lipidique de la peau glabre des Figure 2 : Coupe transversale des quartiers caudaux d'une mamelle de 

vache, extrait de Barone (1990) 
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trayons limite l’adhésion des bactéries. Lors de la traite, un épiderme bien hydraté limite les 

lésions, colonisables par des germes pathogènes. 

 

Le sphincter du conduit papillaire maintient le trayon fermé entre les traites, l’épithélium du 

conduit étant recouvert de kératine contenant des substances bactériostatiques pour limiter les 

possibilités de colonisation par les germes qui dépassent cette barrière physique. Durant la 

période sèche, il s’étanchéifie avec un bouchon de kératine. Cependant chez certaines vaches, 

le canal n’est pas étanche en raison d’une lésion de son sphincter ou de la perte continue de 

lait qui empêche sa fermeture, ce qui les rend plus sensibles aux mammites.  

 

Une fois le conduit papillaire franchit, les bactéries gagnent la région en regard de la rosette 

de Fürstenberg, qui est couverte d’un épithélium bistratifié, sous lequel des leucocytes se 

trouvent en grande quantité au sein d’une structure lymphoïde organisée. Ensuite, les 

différents types d’infections ne vont pas avoir la même évolution : Escherichia coli a un fort 

pouvoir de multiplication dans la sécrétion; Staphyloccocus aureus colonise plus largement la 

mamelle, est internalisé plus fréquemment dans les cellules et/ou s’enkyste dans le tissu 

mammaire sous la forme d’abcès. Streptococcus uberis a la capacité de se fixer à l’épithélium 

mammaire.  

 

Si les bactéries dépassent ces défenses basses de la mamelle, elles se retrouvent en contact 

avec les épithéliums du sinus et des conduits lactifères, les défenses dites hautes de la 

mamelle prennent alors le relais. Ces épithéliums forment une barrière vers le parenchyme ; 

plus récemment, des travaux suggèrent que les cellules épithéliales peuvent donner le premier 

signal de l’infection. À partir d’un certain seuil de concentration bactérienne, le système 

immunitaire inné par le biais des Pattern Recognition Receptors (PRR) des épithéliums 

mammaires détectent les Microbe-Associated Molecular Patterns (MAMP) issues des 

bactéries. Les lymphocytes T sous l’épithélium de la rosette de Fürstenberg et les 

macrophages au sens large dans l’épithélium des citernes et des canaux, pourraient participer 

à cette détection, mais le mécanisme n’est pas bien connu. Cette détection déclenche deux 

types de réactions : les réactions d’auto-défense inhérentes aux cellules de la mamelle et les 

réactions pro-inflammatoires. Ces réactions sont modulables suivant le type de MAMPs 

présents dans la mamelle, et la proportion de PRRs détectant ces MAMPs (Rainard 2015; 

Rémy et al. 2010).  
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Les cellules de l’épithélium mammaire possèdent des jonctions serrées entre elles qui renforce 

l’effet barrière. Elles adaptent leur métabolisme en partie pour lutter contre le stress oxydatif 

(production de peroxidase), produisent des peptides et des protéines antibactériens (Nitric 

Oxyde synthase par exemple), et des protéines de la phase aiguë comme la Serum Amyloide 

A et des glycoprotéines protectrices comme la mucine 1. 

 

Les réactions pro-inflammatoires impliquent la sécrétion de cytokines comme le TNF 

(Tumor Necrosis Factor ), l’IL-1 (Interleukine 1) et l’IL-17A (Interleukine 17A). En 

réaction, les cellules de l’épithélium mammaire diminuent le seuil de détection des agents 

pathogènes par l’activation des PRR reconnaissant les MAMPs et/ou les DAMPs (Damage 

Associated Molecular Patterns : molécules endogènes libérés par les atteintes cellulaires et/ou 

tissulaires). Ces cytokines facilitent aussi la diapédèse de nombreux types de leucocytes 

(neutrophiles, lymphocytes, monocytes, cellules dendritiques et natural killers) attirés par les 

chimiokines, elles-mêmes sécrétées par les cellules de l’épithélium mammaire (Rainard 2015; 

Foucras 2014; Mavangira, Sordillo 2017). 

 

Ainsi les bactéries vont se retrouver en contact avec les leucocytes dans la lumière de la 

glande mammaire. Les neutrophiles, acteurs principaux de l’immunité innée, activés par les 

bactéries ou les cytokines présentes, éliminent les bactéries soit par phagocytose, soit par 

dégranulation (excrétion de substances toxiques pour les agents infectieux). A priori, les 

lymphocytes T modulent l’immunité adaptative et stimulent ou non une réaction humorale 

et/ou cellulaire (Foucras 2014; Rainard 2015; Thompson-Crispi et al. 2014).  

 

La méconnaissance des mécanismes de guérison bactériologique est peut-être liée à la 

diversité des agents bactériens, les réponses immunitaires adaptatives étant probablement 

différentes. Cependant, le recrutement et l’activation précoce des neutrophiles semblent 

indispensables à la guérison. De plus l’action des anticorps parait peu efficace ou du moins 

une réaction anticorps n’est pas suffisante à l’élimination de l’infection. Dans le cas des 

bactéries extracellulaires comme Escherichia coli, une forte concentration en IL-17 et la sous-

population de lymphocytes Th17 participeraient à une réponse associée à la guérison (Rainard 

2015; Thompson-Crispi et al. 2014; Herry et al. 2017). 

 

Si les bactéries sont éliminées, les sécrétions pro-inflammatoires diminuent. Les monocytes, 

qui donnent naissance aux macrophages tissulaires, éliminent les cellules mortes et la 



Page 32 sur 113 

 

cicatrisation débute. Si le système immunitaire n’arrive pas à juguler l’infection, les bactéries, 

comme Escherichia coli par exemple, peuvent passer dans le sang et être à l’origine d’une 

septicémie ou se localiser dans d’autres foyers d’infection. Si l’infection ne peut pas être 

jugulée, les neutrophiles sont remplacés par des lymphocytes T et des macrophages, et la 

mammite peut devenir chronique avec alternativement des épisodes cliniques et subcliniques 

(Rémy et al. 2010; Foucras 2014).  

 

I.3.2.3. Réponse inflammatoire et douleur 

Suite à la détection des agents bactériens et à la destruction tissulaire, en plus de la libération 

de cytokines et de chimiokines, d’autres médiateurs de l’inflammation sont libérés pour 

permettre au plasma et aux leucocytes d’accéder au site de l’inflammation (Foucras 2014). 

 

Lors de lésions tissulaires, les phospholipides des membranes vont produire des médiateurs 

lipidiques de l’inflammation : les phospholipides sont transformés en acide arachidonique par 

la phospholipase A2. Ensuite l’acide arachidonique est métabolisé soit par les lipoxygénases 

(LOX) en leucotriènes, soit par les cyclo-oxygénases 1 et 2 (COX 1 et COX 2). Contrairement 

à COX 1, peu inductible et synthétisant des prostaglandines en petite quantité ; COX 2, 

fortement induite par les cytokines forme des médiateurs pro-inflammatoires comme la 

prostaglandine E2, la prostaglandine F2 (PGE2 et PGF2) et des thromboxanes (Figure 3 ci-

dessous) (Foucras 2014; Kidd, Urban 2001).  

 

Les lésions tissulaires impliquent l’activation d’une protéase plasmatique, la bradykinine. 

Comme les prostaglandines, les thromboxanes, certaines molécules libérées par les 

mastocytes (histamine et sérotonine), la bradykinine participe à la modification du débit 

sanguin, généralement par vasodilatation. En synergie avec l’action des leucotriènes et de 

l’histamine qui augmentent la perméabilité vasculaire, cela aboutit à la formation d’un 

œdème. Cet œdème a pour effet de distendre la peau et donc de stimuler les nocicepteurs. En 

plus, des stimuli thermique et chimique provoqués par l’inflammation, les nocicepteurs 

reçoivent un stimuli mécanique lié à l’œdème, aboutissant au phénomène douloureux. Ces 

neurones sensitifs afférents sont d’autant plus stimulés que des prostaglandines dont la PGE2, 

la bradykinine, la sérotonine et certaines cytokines (a priori TNF, IL-1 et IL-6) abaissent le 

seuil de dépolarisation de ces neurones, la sensibilisation périphérique se mettant en place 

(Figure 3 ci-dessous). En conséquence, au niveau de la zone inflammée, ces neurones 
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hyperstimulés vont libérés des neuromédiateurs comme la substance P et la calcium gene-

related peptide (CGRP). Ils vont participer à la mise en place et/ou au maintien de l’œdème : 

la CGRP provoque la vasodilatation des artérioles, la substance P au contraire provoque la 

vaso-constriction des veinules post-capillaires, l’ensemble contribuant à l’apparition ou 

l’accroissement de l’œdème (Kidd, Urban 2001; Foucras 2014; Dubin, Patapoutian 2010). 

 

La sensibilisation périphérique, l’intensité et la fréquence des stimuli exacerbent la quantité de 

neuromédiateurs (glutamate et substance P) libérés par les synapses des neurones 

périphériques dans la moelle épinière, impliquant l’expression des récepteurs N-méthyl-D-

aspartate (NMDA) des neurones médullaires. Le glutamate libéré dans la synapse se fixe sur 

les récepteurs -amino-3-hydroxy-5-méthylisoxasole (AMPA) comme lors de stimuli 

nociceptifs sans lésion tissulaire, mais aussi sur les récepteurs NMDA des neurones 

médullaires. La fixation du glutamate sur les récepteurs NMDA provoque une hyperexcitation 

des neurones médullaires qui vont se dépolariser plus facilement, c’est la sensibilisation 

centrale. La substance P exacerbe ce phénomène en se fixant aux neurones médullaires, elle 

génère une meilleure réponse post-synaptique et empêche les récepteurs NMDA de se 

désactiver. D’autres molécules, comme la PGE2 et la sérotonine, diminue le seuil de 

dépolarisation des neurones (Figure 3) (Kidd, Urban 2001; Foucras 2014; Dubin, Patapoutian 

2010).  

 

La sensibilisation périphérique et centrale aboutissent à des phénomènes d’hyperalgésie 

(réaction exagérée à un stimulus nociceptif) et à de l’allodynie (réaction à stimulus non 

nociceptif). La plasticité neuronale peut permettre à ces phénomènes de perdurer sur le long 

terme, même quand l’inflammation a disparu (Kidd, Urban 2001). 

 

Par des mécanismes biologiques différents, l’utilisation d’anti-inflammatoires non stéroïdiens 

(AINS) ou d’anti-inflammatoire stéroïdiens (glucocorticoïdes ou corticoïdes) modère 

l’inflammation par diminution de l’œdème, de la douleur. L’utilisation de glucocorticoïdes 

aboutit à une forte concentration en annexine A1, inhibitrice de la phospholipase A2 (Figure 3 

ci-dessous). Elle bloque aussi l’expression de gènes codant pour des cytokines pro-

inflammatoires et déclencheraient l’apoptose de certains leucocytes, limitant ainsi le cycle 

d’auto-entretien de l’inflammation. Les glucocorticoïdes à fortes doses ont des effets 

immunomodulateurs. Les AINS inhibent les COX, et, ainsi bloquent la formation de 

prostaglandines et de thromboxanes (Figure 3 ci-dessous). En plus de diminuer l’œdème et la 



Page 34 sur 113 

 

douleur, les AINS diminue la fièvre et les phénomènes de sensibilisation. Suivant les 

molécules, l’affinité pour COX 1 ou COX 2 est variable, et chez les monogastriques, 

l’inhibition de COX 1 peut-être responsable de l’apparition d’ulcères gastro-intestinaux. Ce 

phénomène étant peu rapporté chez les ruminants, les conséquences de ces affinités sont 

moins bien étudiées. L’apparition d’ulcères gastro-intestinaux chez les monogastriques 

existent aussi lors de l’administration de glucocorticoides. Ces deux familles de molécules 

modifient les échanges hydro-ioniques aux niveaux gastro-intestinal (ulcères gastro-

intestinaux) et rénal (modification de la kalièmie) (Foucras 2014; Ferran, Bousquet-Melou 

2014). 

 

 

Figure 3 : Schéma simplifié du lieu d’action des AINS et des corticoïdes dans le processus de douleur inflammatoire 

 

Les opiacées diminuent fortement les influx nociceptifs et certains limite la sensibilisation 

centrale et périphérique. Néanmoins, chez les ruminants, seules quelques molécules sont 

utilisables du point de vue légal: butorphanol, lévométhadone, lidocaïne, xylazine, détomidine 

et la kétamine. Elles sont généralement utilisés dans le cadre d’interventions chirurgicales, 

dans le cadre d’une analgésie multimodale (Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013). 
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I.3.3. Conséquences d’une mammite chez la vache 

I.3.3.1. Impact de la mammite stricto sensu 

Comme décrit précédemment, la sévérité des mammites est variable. Nous détaillerons les 

signes cliniques dans un ordre de sévérité croissant. Les phénomènes inflammatoires et 

immunitaires ayant un fort besoin énergétique, ils diminuent la production laitière et 

modifient l’aspect et la composition du lait. L’organisme modifie les priorités de distribution 

de l’énergie et favorise les voies cataboliques. De plus, le recrutement des leucocytes, la 

destruction des cellules épithéliales alvéolaires diminue encore la capacité d’excrétion de 

l’épithélium alvéolaire et augmente le nombre de cellules somatiques du lait (neutrophiles, 

macrophages, cellules épithéliales, …). L’inflammation est aussi responsable des signes 

locaux, avec une mamelle gonflé, rouge, chaude et douloureuse (Rémy et al. 2010; Seegers, 

Fourichon, Beaudeau 2003; Ballou 2015).  

 

De plus, l’infection implique des dommages tissulaires plus ou moins réversibles. La lumière 

des conduits lactifères est obstruée par de la fibrine, des leucocytes et des bactéries. La 

lumière alvéolaire se distend à cause de la stase du lait puis diminue à cause de l’œdème 

aboutissant à l’involution, voire à la nécrose des cellules mammaires. Si l’évolution continue, 

le stroma inter-alvéolaire fini par s’épaissir et est infiltré par des leucocytes, les cellules 

mammaires se multiplient et obstruent complètement les petits conduits et les grands 

s’épaississent et se kératinisent à la phase chronique de l’inflammation en raison de la fibrose 

cicatricielle. Dans le cas des mammites causées par les staphylocoques, plus résistants à la 

phagocytose par les neutrophiles, ce mécanisme est d’autant plus marqué et conduit à la 

séquestration des staphylocoques dans le tissu mammaire. Ensuite la production peut 

redevenir normale mais le mécanisme est mal connu, soit les alvéoles endommagés récupèrent 

leur capacité de sécrétion, soit le tissu sain s’hypertrophie, soit les deux phénomènes co-

existent (Akers, Nickerson 2011).  

 

Dans certains cas (10% des mammites due à Escherichia coli environ), la capacité d’ingestion 

diminue, accroissant le déficit énergétique pour la production. De plus, ces bactéries peuvent 

provoquer une hyperthermie transitoire. Dans un cadre expérimental, elle apparaît dans les 

24h après l’inoculation. La chute de production, l’hyperthermie, l’anorexie ainsi que la 

diarrhée et la déshydratation sont en partie due à la libération d’endotoxine lors de la 
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destruction des bactéries Gram négatives (comme Escherichia coli) par les leucocytes (Ballou 

2015; Hogan, Larry Smith 2003; Herry et al. 2017). 

 

Certains signes cliniques locaux sont plus ou moins spécifiques de l’agent étiologique. En cas 

de gangrène du quartier infecté, l’agent est généralement une souche gangréneuse de 

Staphylococcus aureus, alors que lorsque le lait se transforme en pus plus ou moins solide sur 

des vaches taries ou des génisses l’agent mis en cause est généralement Trueperella pyogenes. 

Ces agents comme d’autres (Escherichia coli) peuvent passer dans le sang et provoquer 

l’apparition de nouveaux foyers infectieux (endocardite, arthrite…) et/ou provoquer un choc 

septicémique aboutissant au décubitus puis à la mort de l’animal (Hogan, Larry Smith 2003; 

Rémy et al. 2010). 

 

Cependant même si la mammite n’aboutit pas à la mort de l’animal, la guérison 

bactériologique est indispensable à la récupération fonctionnelle de l’animal. Elle dépend 

principalement de l’agent étiologique, de l’ancienneté de l’infection, de la précocité du 

traitement et des conditions épidémiologiques de l’infection (Rémy et al. 2010) 

 

I.3.3.2. Impact de la douleur  

La douleur est un stress, auquel l’organisme répond pour s’y soustraire ou combattre ce stress. 

Il facilite l’oxygénation et maximise l’apport en énergie des organes répondant à l’agression 

et inhibe les organes et les systèmes considérés comme inutiles. La douleur active le système 

nerveux orthosympathique qui libère une grande quantité de catécholamines (adrénaline, 

noradrénaline) et l’axe hypothalamo-hypophysaire qui déclenche la sécrétion de 

glucocorticoïdes (cortisol) par la corticosurrénale. L’activation de ses systèmes est adaptée 

lors de douleur aigu, mais elle peut être très délétère si la situation se prolonge (Moberg 2000; 

Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013; Molony, Kent 1997).  

 

La stimulation orthosympathique augmente la pression artérielle, le débit cardiaque et la 

quantité de globules rouges circulants tout en redirigeant le sang vers les organes de défense 

(muscles striés, cerveau…), au détriment des autres organes (peau, viscères). De plus, elle 

augmente la fréquence respiratoire et dilate les bronches afin d’améliorer l’apport d’oxygène 

et l’élimination du CO2. Cependant à plus long terme, le cœur se fatigue provoquant des 

troubles cardiaques de mineurs à graves. La sphère respiratoire s’emballe, aboutissant à une 
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acidose respiratoire (à cause du CO2 en excès) et à un manque d’oxygène (hypoxémie), 

l’ensemble augmentant les risques d’atélectasie et de pneumonie par fausse déglutition, en 

particulier si l’animal est en décubitus (Moberg 2000; Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 

2013). 

 

Les catécholamines et les glucocorticoïdes agissent sur le métabolisme en augmentant la 

glycogénolyse musculaire et hépatique, la néoglucogenèse dans le foie et la lipolyse dans les 

tissus adipeux. Afin d’optimiser les organes de défense, ces molécules renforcent la 

consommation de glucose du cerveau en diminuant celle de la peau et des viscères. Elles 

inhibent le système immunitaire et la sécrétion d’ACTH (adréno-cortico trophic hormone). De 

plus, en relâchant certains muscles lisses, elles réduisent la motricité intestinale et la miction. 

La prolongation de ces phénomènes induit une consommation accrue d’oxygène, dégradant 

un peu plus le taux d’oxygène, une perte de muscles et de graisses ainsi que des retards de 

cicatrisation. Elle diminue l’appétit, la prise alimentaire et la rumination, et augmente les 

risques d’iléus, de coliques, et les ulcérations gastriques chez les veaux. Enfin la diminution 

de la miction provoque des désordres hydro-électrolytiques ainsi qu’un comportement agité et 

de l’inconfort (Moberg 2000; Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013; Molony, Kent 

1997).  

 

Dans le but d’augmenter la perception de l’environnement de l’animal, les pupilles sont 

maintenues en mydriase améliorant la vision et le système nerveux central est sollicité pour 

augmenter la vigilance diminuant les moments de repos de l’animal. 

 

En plus des catécholamines qui stimulent leur synthèse et inhibent leur catabolisme, les 

conséquences de la douleur pathologique s’auto-entretiennent car elles augmentent le stress de 

l’animal (Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013). 

 

I.3.3.3. Evaluation comportementale de la douleur provoquée par une 

mammite chez les bovins 

Une recherche bibliographique dans les bases de données Pubmed et Sciendirect, en utilisant 

les mots clefs « pain » et/ou « behaviour », « mastitis » et « cattle », dénombre 15 publications 

datant de 1998 et de 2011 à 2017, ayant pour but d’évaluer les comportements douloureux 

lors de mammites. (Annexes C). 
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Dans 5 de ces publications, les mammites sont apparues spontanément, les autres décrivent 

des situations où les mammites ont été induites expérimentalement, dont 4/10 par inoculation 

d’Escherichia coli, 5/10 par injection citernale de lipopolysaccharide (LPS) d’Escherichia 

coli, et 1 par inoculation de Streptococcus uberis. Afin d’évaluer les comportements 

douloureux, ces études comparent les observations recueillies chez des bovins malades avec 

leur propres données avant ou après la mammite, et/ou par comparaison avec des animaux 

témoins sains ou infectés et ayant reçu un traitement à base d’anti-inflammatoires. Les 

différences sont généralement considérées comme significatives avec une valeur de p 

inférieure à 5%. 

Dans ces publications, les comportements majoritairement étudiés sont ceux reliés à l’activité 

des animaux dont leurs comportements de couchage et d’ingestion. Les meilleurs critères 

d’évaluation de la douleur lors d’une mammite sont la fréquence quotidienne de pas et le 

temps de couchage par jour, car leurs variations sont significatives dans toutes les 

publications récentes qui étudient ces critères (5 publications pour chacun des critères) 

(Fogsgaard et al. 2012; Kester, Sorter, Hogan 2015; Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin 2015; 

Medrano-Galarza et al. 2012; Cyples et al. 2012; Siivonen et al. 2011). La fréquence du 

changement de station debout/couché est intéressant lors de mammites par inoculation de 

bactéries alors qu’elles ne semblent pas influencer le côté du décubitus. Le temps quotidien 

d’inactivité semble aussi un bon critère, avec deux publications montrant des différences 

significatives (Fogsgaard et al. 2012; Kester, Sorter, Hogan 2015) 

Contrairement à la prise de boisson, les mammites influencent la prise alimentaire, en 

particulier le temps consacré à l’ingestion et la quantité ingérée (variations significatives dans 

respectivement, 5 sur 7 et 4 sur 5 publications). Deux analyses indiquent aussi une 

modification de la vitesse d’ingestion (Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin 2015; Sepúlveda-

Varas et al. 2016). Le temps de rumination peut aussi être perturbé sauf pour les mammites 

induites avec du LPS, il semble nécessaire de l’étudier par périodes de 24h.  

Dans quelques publications, le temps consacré aux séquences de décubitus, d’alimentation et 

de rumination a été évalué, mais il ne semble pas être modifié (Cyples et al. 2012; Siivonen et 

al. 2011). 

L’évaluation de la sensibilité de la mamelle par application d’un stimulus nociceptif 

standardisé montre des variations significatives dans deux publications (Rasmussen et al. 

2011; Fitzpatrick 2011). Le travail de Peters, Silveira et Fischer (2015) étudie l’hyperalgésie 
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potentiellement présente lors de mammites spontanées, en appliquant une stimulation 

thermique sur la couronne dorsale des onglons postérieurs. Les différences ne sont pas 

significatives. Les études de Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin (2015) et Medrano-Galarza et 

al. (2012) montrent des différences significatives du nombre des pas et des coups de pieds 

pendant la traite, même si les systèmes de traite sont différents (respectivement robot et salle 

de traite). 

Les comportements sociaux lors de mammites sont étudiés dans une seule étude : elle montre 

des différences significatives dans la fréquence des vols de place à l’auge liés à la compétition 

des vaches entre elles (Sepúlveda-Varas et al. 2016). L’étude des postures et des attitudes des 

bovins est réalisée dans plusieurs publications. Cependant les critères évalués et/ou les 

méthodes d’analyse sont différents. Les comportements montrant des différences 

significatives dans au moins une publication sont l’auto-toilettage, l’orientation de la tête vers 

la mamelle, l’attention envers l’environnement (dont la position de la tête) et la position de la 

queue. 

En plus des données comportementales, toutes ces publications évaluent des critères 

physiologiques et cliniques pour au minimum diagnostiquer la mammite ou suivre son 

évolution. Les critères revenant le plus souvent, par ordre décroissant, sont l’état clinique de 

la mamelle, la CCS, la température corporelle, la bactériologie et la production de lait. 
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II. Etude expérimentale 

II.1. Objectifs de l’étude : 

Les mammites ont un impact majeur sur l’économie de la filière et des élevages laitiers, le 

bien-être animal, qui est devenu un enjeu sociétal, et la santé publique par la qualité sanitaire 

du lait et l’antibiorésistance. Afin d’optimiser le traitement et une guérison la plus rapide 

possible, une meilleure connaissance de l’évolution des mammites est nécessaire. 

Notre étude a pour objectif de mieux caractériser les phases d’une mammite à Escherichia 

coli à partir d’un ensemble de données collectées au cours d’un essai vaccinal où des 

mammites ont provoquées par inoculation mammaire de cette bactérie chez des vaches en 

début de lactation . En premier lieu, nous déterminerons les différentes phases d’évolution de 

la mammite par rapport à l’état clinique, biologique et comportemental des vaches. Puis, nous 

décrirons les facteurs discriminants ces différentes phases par rapport à l’état initial ainsi que 

la variabilité des facteurs au sein du groupe de vaches étudiées en fonction du temps et de leur 

statut immunitaire. 

 

II.2. Analyse multiparamétrique des effets d’une mammite à Escherichia coli 

II.2.1. Matériels et Méthodes 

II.2.1.1. Description générale de l’expérimentation 

II.2.1.1.1. Animaux 

Dix-huit vaches primipares de race Prim’holstein ont reçu des injections suivant trois schémas 

d’immunisation différents. Puis, 140 jours environ après la première injection, soit en 

moyenne au 49
ème

 jour de la lactation, elles ont reçu une inoculation de bactéries de la souche 

P4 d’Escherichia coli (E. coli) dans un des quartiers mammaires. Ces vaches se trouvaient 

dans une stabulation libre de la plateforme d’infectiologie expérimentale (PFIE) de l’INRA de 

Tours-Nouzilly, avec une surface totale de 20 m² par vache, dont 15 m² en aire paillée 

environ. La ration était distribuée une fois par jour, avec une ration mélangée complète, 

régulièrement repoussé dans la journée. L’eau potable était disponible à volonté. La traite a eu 

lieu deux fois par jour à 8h et à 16h, dans une salle de traite adjacente à la stabulation, avec un 

dispositif en épi. Les détails du protocole de l’expérimentation ont été donnés dans Herry et 

al. (2017). 
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II.2.1.1.2. Chronologie 

Les périodes d’acquisition des données ont été définies en heures par rapport au moment de 

l’inoculation (T = 0). L’acquisition des données a été réalisée à intervalles réguliers, débutant 

42 heures avant l’inoculation pour les observations comportementales, 24h avant pour les 

données cliniques et au moment de l’inoculation, pour les prélèvements de sang et de lait. La 

dernière acquisition a été réalisée 80 heures après l’inoculation (Figure 4) 

 

 

Figure 4 : Schéma de la chronologie des données récoltées 

Les observations comportementales, nécessitant que les vaches soient en liberté dans la 

stabulation, ont eu lieu dans l’heure précédant les prélèvements sanguins et les examens 

cliniques (évaluations qualitative et quantitative en stabulation) ; aussi, les périodes durant 

lesquelles des interventions humaines étaient réalisées (traite, prélèvements) ont été 

supprimées a posteriori (suivi du comportement de couchage). 
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II.2.1.1.3. Description synthétique des variables 

Une mammite à E. coli a des répercussions locales, systémiques et comportementales.  

Afin d’évaluer les modifications au niveau de la mamelle : 

 l’examen clinique de la mamelle est basé sur la détection de la chaleur, la couleur, le 

gonflement, l’induration, la réaction à la pression et les modifications de l’aspect du 

lait de chacun des quartiers. Ces effets cliniques sont résumés par un score : absents ou 

légers de 0 à 2, modérés de 3 à 4, sévères de 5 à 7. 

 des prélèvements de lait ont permis de suivre la concentration bactérienne dans le lait, 

la concentration totale et différentielle des cellules somatiques du lait (CCS, SCS (log2 

(SCC/100000)+3), GNN morts et vivants, lymphocytes) et des marqueurs de 

l’inflammation locale comme des cytokines (IL-22, IFN-, TNF, IL-1β, IL-22) ou la 

Serum Amyloïde A du lait (SAA mammaire) 

 

Pour évaluer les conséquences systémiques : 

 le score clinique général regroupe les données de la température rectale, l’état 

d’hydratation, la fréquence des contractions ruminales et les signes d’altération de la 

vigilance. Les effets systémiques observés cliniquement sont considérés comme 

absents ou légers de 0 à 2, modérés de 3 à 5, et sévères de 6 à 9.  

 des prélèvements de sang ont servi à dénombrer les globules blancs (granulocytes 

neutrophiles, monocytes, lymphocytes B, lymphocytes T dont LT-, LT-CD4 et LT-

CD8) et à réaliser des analyses biochimiques (haptoglobine, cortisol, SAA (Serum 

Amyloide A) et le rapport glutathion réduit/oxydé), afin de suivre les réponses 

immunitaire, inflammatoire, et certains aspects du stress oxydatif. 

 

Afin d’évaluer les conséquences comportementales, les déplacements et le couchage ont été 

mesurés avec des accéléromètres. Par ailleurs, les animaux ont été observés durant la traite et 

lorsque ils étaient libres dans la stabulation.  
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II.2.1.2. Collecte et traitement des données des observations 

comportementales 

Toutes les observations comportementales ont été réalisées par le même observateur, sans 

connaissance sur le type d’immunisation reçu par chaque vache. Pour prendre en compte 

l’accoutumance des animaux à la présence de l’observateur, les premiers examens 

observatoires ont été supprimés : T-40, T-32 et T-16 pour les évaluations en stabulation, T-40 

et T-32 pour l’évaluation à la traite 

 

II.2.1.2.1. Suivi du comportement de couchage 

Afin de suivre l’évolution du comportement de couchage des animaux, un accéléromètre 

(Hobo Pendant G Datta Logger, Onset Computer Corp., Pocasset, MA) a été placé sur la face 

médiale du membre postérieur droit de chaque vache. L’accéléromètre évalue la position du 

boitier en fonction de 3 axes. Ainsi après extraction des données avec le logiciel Onset 

HOBOware software (Onset Computer Corporation) et le traitement des données avec le 

logiciel Excel®, il est possible de connaître le temps passé en décubitus et le nombre de 

changements de position (se couche ou se lève).  

 

Seules les données correspondant aux périodes où les vaches étaient libres dans la stabulation 

sans intervention humaine ont été conservées. Le rythme circadien a un effet sur le 

comportement de couchage (Veissier, Le Neindre, Trillat 1989). Afin de limiter ce biais, les 

données post-inoculation ont été pondérées par comparaison avec les données du jour 

précédent l’inoculation : différence entre les données des jours post-inoculation de 1h à 4h du 

matin avec celles de T-23 à T-20, de 2 à 3h du matin avec celles de T-19 à T-18, de 11h à 12h 

avec celles de T-13 à T-12, de 13 à 15h avec celles de T-11 à T-9, de 18h à 00h avec celles de 

T-5 à T0, l’inoculation ayant été réalisée à 00h00. 

 

II.2.1.2.2. Qualitative Behaviour Assessment (QBA) ou évaluation 

qualitative du comportement 

Dans la stabulation, l’observateur s’est placé face à chaque animal à évaluer, sans le déranger, 

à 4-5 mètres environ, pour l’observer pendant 30 secondes environ. Ensuite, à l’aide de 

l’application « Evadoul », développée par l’équipe de recherche CARAIBE, UMR Herbivores 

de l’INRA (INRA, Saint-Genès-Champanelle), installée sur une tablette ACER®, il évaluait 
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l’animal pour chacun des descripteurs définis dans le Tableau 2, en utilisant une échelle 

visuelle analogique (mesure du déplacement du curseur entre le minimum à gauche (0 mm) et 

le maximum à droite (125 mm).  

 

Tableau 2 : Éthogramme du Qualitative Behaviour Assessment, issue du “Welfare Quality Assessment Protocol for 

dairy cattle” 

Descripteurs Définition 

Vigilant Attentif à l’observateur, à son entourage 

Actif Dynamique et/ou en action et/ou en mouvement (mange, rumine) 

Détendu Décontracté, sans anxiété et/ou sans agitation et/ou sans tension 

Craintif Manifeste une fuite quelconque, un recul 

Agité Nerveux, fait preuve d’activité excessive 

Vigoureux Parait être en bonne santé 

Abattu Eteint, morose, déprimé,vide 

Souffrant physiquement Semble ressentir de la douleur ou de l’inconfort physique 

Calme Tranquille, mouvements fluides et sans-à-coups 

Tendu Crispé, « sur les nerfs » 

Vif Tonique/éveillé 

Curieux Intéressé et intrigué par son environnement 

Léthargique Sans énergie, sans vigueur, terne 

Agressif Mécontent et/ou attaque ou prêt à attaquer 

Confiant Ne parait pas craintif, s’approche de l’observateur 

Joyeux Attitude générale joyeuse 

Triste Attitude générale triste 

 

 

Les données du QBA ont été synthétisées en deux variables simplifiées par le biais d’une 

analyse en composantes principales (ACP). Cette analyse a été réalisée à partir des données 

QBA de toutes les vaches, du temps T0 au temps T80. On retiendra les deux premiers axes de 

l’ACP (explicatifs à 59,02 %), corrélés positivement ou négativement aux différentes 

variables du QBA (Tableau 3) : 
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Tableau 3 : Synthèse des résultats de l'ACP, définition des axes par les descripteurs 

Axes  Axe 1 (explicatif à 38,18%) 

ou variable « Humeur»  

Axe 2 (explicatif à 20,84%) 

ou variable « Niveau d’éveil»  

Sens Positif Négatif Positif Négatif 

Descripteurs 

corrélées 

Vigilant 

Vif 

Curieux 

Actif 

Joyeux 

Vigoureux 

Souffrant 

physiquement 

Triste 

Léthargique 

Abattu 

Tendu 

Prudent 

Agité 

Craintif 

Calme 

Confiant 

Détendu 

 

Chacune des deux variables synthétiques correspond aux coordonnées de chaque individu 

pour chaque temps sur chacun des axes. 

 

II.2.1.2.3. Evaluation comportementale en stabulation 

Dans la stabulation, l’observateur se place à 4-5 mètres de l’animal, et rempli les différents 

critères de la grille à l’aide de l’application « Evadoul ». La grille d’évaluation (Tableau 4) est 

construite à partir des signes d’inconfort ou de douleur précédemment décrits dans la 

littérature (Hudson, Whay, Huxley 2008; Prunier et al. 2013; Gleerup et al. 2015; de Oliveira 

et al. 2014; Robertson, Kent, Molony 1994; Mølgaard et al. 2012) : 

 

Tableau 4 : Éthogramme et scores de l'évaluation comportementale quantitative 

Item (Score)    Critère 
Score 

max. 

Attitude 

générale 

(0) 

 

(0,5) 

 

(1) 

 

(0) 

(1) 

Animal vigilant : avec l’œil vif, dressant la tête et/ou les oreilles, 

réagissant à la présence de l’observateur 

Animal somnolent : avec la tête et/ou les oreilles basses, réagissant à 

l’approche de l’observateur 

Animal apathique : avec la tête et les oreilles basses sans réaction à 

l’approche de l’observateur 

Tête au-dessus de la ligne du dos 

Tête en-dessous de la ligne du dos 

2 

Expressions 

faciales 

(0) 

(1) 

(2) 

(1) 

Paupières ouvertes, mufle normal 

Paupières : semi-ouvertes 

  fermées 

Retroussement du mufle* 

3 

(2)** 

Positions des 

oreilles 

(0) 

(1) 

Oreilles au-dessus de la ligne du cou 

Oreilles en-dessous de la ligne du cou 
1 
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Item (Score)    Critère 
Score 

max. 

Posture du 

corps et des 

membres 

(0) 

(0,5) 

(1) 
 

(0) 

(1) 

 
 

(0) 

(1) 

Décubitus sternal 

Décubitus sternal à 45°C (postérieurs ou antérieurs étirés) 

Décubitus latéral 
 

Debout sans anomalie 

Debout avec le corps en appui contre un mur* ou le dos voussé* ou 

un report de poids sur les antérieurs * 
 

Debout, positions des membres sans anomalies 

Antérieurs et/ou les postérieurs rapprochés voire croisés, ou un 

membre en suspension* ou les postérieurs étirés vers l’arrière 

3 

(1)** 

Activités 

anormales 

(0) 

(1) 

(1) 

(1) 

(1) 

Rumine et/ou mange 

Bruxisme ou plainte, vocalisation* 

Piétinements/balancements 

Ne mange pas* 

Ne rumine pas* 

4 

(1)** 

Signes 

cliniques 

(0) 

(1) 

(1) 

(1) 

(1) 

(1) 

Poils lisses, absence d’énophtalmie, de tremblements et d’halètement 

Enophtalmie 

Erection des poils le long de la colonne 

Tremblements 

Trémulations des muscles 

Halètement* 

5 

(4)** 

Position de 

la queue 

(0) 

(0,5) 

(1) 

Position normale de la queue 

Milieu de la queue légèrement plaquée contre la mamelle 

Milieu de la queue plaquée contre la mamelle 

1 

* ces comportements n’ont pas été observés 

**scores modifiés suite à la non-observation de certains comportements 

 

Afin de décrire l’évolution et la gravité des comportements d’inconfort qui ont été observés, 

nous avons calculé le nombre d’animaux par score d’item et par unité de temps. 

 

Dans le but d’inclure les différents items dans l’analyse multiparamétrique, pour chaque 

animal et à chaque temps, les scores ont été transformés en pourcentages du score maximal de 

chaque item.  

 

II.2.1.2.4. Comportement à la traite 

Dans le but d’évaluer des signes comportementaux d’inconfort ou de douleur pendant la 

traite, un seul observateur a observé jusqu’à 4 vaches au maximum sur un même quai de 

traite. L’observateur se place entre 1 et 3 m en arrière de l’animal, et l’évalue à l’aide d’une 

grille construite à partir des informations déjà disponibles dans la littérature (Tableau 5) : 
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Tableau 5 : Ethogramme de l’évaluation du comportement à la traite 

Comportement Définitions Unités 

Temps de traite 

(Rushen et al. 2001) 

(Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin 2015) 

Temps entre la pose du premier manchon 

trayeur et le décrochage du dernier 

manchon trayeur. 

Temps 

(min:sec) 

Pas 

(Medrano-Galarza et al. 2012), (Rushen et al. 

2001), (Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin 

2015) 

Le pied d’un des postérieurs est décollé du 

sol de moins 15cm 

Fréquence 

(nb/min) 

Coup de pied 

(Rushen et al. 2001), (Fogsgaard, 

Bennedsgaard, Herskin 2015) 

Le pied d’un des postérieurs est décollé du 

sol de plus de 15 cm 

Vocalisation 

(Rushen et al. 2001) 

La vache émet un son avec ses cordes 

vocales 

Défécation 

(Rushen et al. 2001) 

La vache émet une bouse 

Emission d’urines 

(Rushen et al. 2001) 

La vache se met en position d’uriner et 

élimine l’urine 

 

Le moment de la traite semble influencer la fréquence des pas et des coups de pied, les vaches 

décollent moins souvent les pieds du sol le matin que le soir. Par exemple, à T-16, en 

moyenne les vaches donnent 0,09  0,05 coup de pied/minute et 1,19  0,27 pas/minute 

contre 0,22  0,07 coup de pied/minute et 1,71  0,38 pas/minute à T-8. Afin de limiter ce 

phénomène, pour chaque vache et à chaque temps post-inoculation, les fréquences mesurées à 

la traite du matin avant inoculation (T-16) ont été soustraites aux fréquences mesurées durant 

les traites du matin après l’inoculation. Cette opération a été réalisée de la même manière pour 

les traites du soir avec comme référence la traite à T-8.  

Il y a autant de comportement de miction et de défécation avant qu’après inoculation. Le 

comportement de vocalisation a été observé seulement trois fois (T-8, T16 et T80). 
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II.2.1.3. Méthodes statistiques 

II.2.1.3.1. Analyses Factorielles Discriminantes 

Les analyses factorielles discriminantes ont été réalisées à l’aide du logiciel XLstats 2016. 

Elles sélectionnent les variables au sein des x classes différentes et identifient, au maximum, 

x-1 combinaisons linéaires de variables discriminant au mieux les classes (Lebart, Morineau, 

Piron 1995). Le test du lambda de Wilks indique si la différence entre les classes est 

significative au seuil de 5%.  

 

On considère que les variables les plus contributives au modèle sont celles dont les moyennes 

sont significativement différentes (p < 0,05) lors du test unidimensionnel d’égalité des 

moyennes des classes. De plus, on considère que les axes sont expliqués par les variables 

corrélées à hauteur d’au moins 0,3 en valeur absolue. La validation croisée permet de vérifier 

les performances de notre modèle. Selon les combinaisons linéaires, elle replace les animaux 

dans les différentes classes et calcule le pourcentage d’individus correctement placés par 

rapport au nombre total d’animaux dans la classe. 

 

Pour déterminer les phases de la mammite, l’analyse a discriminé les temps T0, T8, T12, T16, 

T24, T32, T40, T56, T64 et T80 en fonction des variables, à la condition que moins de deux 

données soient manquantes à chacune de ces dates : les variables correspondant aux 

observations comportementales en stabulation (QBA et évaluation comportementale), les 

variables cliniques (score clinique général, score clinique mammaire, température rectale), 

toutes les variables mesurées dans le lait (cytokines, cellules et bactéries) et certaines 

variables des analyses biochimiques sanguines (cortisol, haptoglobine, SAA).  

 

Afin de vérifier que les temps T4 et T48 s’intègrent dans les mêmes phases que les temps 

adjacents (T8 et T40, T56), une autre analyse a été réalisée de la même manière que la 

précédente avec les temps de T0 à T80 en prenant en compte des variables du lait (cytokines, 

cellules et bactéries), le cortisol et le score clinique mammaire. 

 

Une fois que les phases de l’évolution de la mammite ont été définies, les moyennes de 

chaque période ont été calculées pour chaque variable et pour chaque vache. Ainsi il n’y a pas 

de donnée manquante quelle que soit la variable et la vache au sein de chacune des phases. La 
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température ruminale a été mesurée en continu. Les bornes pour calculer les moyennes 

correspondent aux bornes des phases définies dans la partie II.2.2.2 : pour la phase pré-

inoculation de T-24 à T0, pour la phase pré-clinique de T4 à T8, pour la phase d’état de T12 à 

T16 et pour la phase de rémission de T32 à T80.  

 

A l’aide des analyses factorielles discriminantes, et afin de déterminer les variables 

discriminant les phases après inoculation, chacune des phases après inoculation a été 

comparée à la phase avant inoculation.  

 

II.2.1.3.2. Analyses de variance 

Les effets du temps, et du traitement ont été évalués à l’aide d’analyses de variance avec le 

logiciel R. Les données de chaque variable ont été testées suivant le modèle : variable X ~ 

temps + traitement + interaction temps*traitement + individus nichés dans les traitements. 

L’exactitude du modèle a été vérifiée par l’étude graphique des résidus. Les graphiques des 

résidus de l’évaluation comportementale en stabulation n’étant pas acceptable, le nombre de 

vaches par score de chaque item a été quantifié afin de réaliser une analyse de variance en 

fonction du temps et une autre en fonction du traitement. 

 

II.2.2. Résultats 

II.2.2.1. Description des résultats des données comportementales 

II.2.2.1.1. Suivi du comportement de couchage 

Les temps sur les figures Figure 5 etFigure 6, correspondent au début de chaque période 

d’observations. Suite à l’inoculation, l’évolution du comportement de couchage suit une 

courbe à tendance sinusoïdale atténuée (Figure 5), l’évolution du temps passé en décubitus 

semble proportionnelle à celle de la fréquence des changements de position (Figure 6). Juste 

après l’inoculation, les vaches passent un peu moins de temps couché et se lèvent ou se 

couchent, la diminution maximale observée étant de – 0,66 changement de position par heure. 

Puis 11 heures après l’inoculation, on observe une forte augmentation : 75% des vaches se 

lèvent ou se couchent une fois de plus par heure et 50% des vaches se couchent au moins 39,9 

minutes de plus par heure. La plus forte diminution du temps de couchage est de – 8,2 
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minutes par heure, 25 heures après l’inoculation. Par la suite, les variations adoptent la même 

cyclicité mais avec une amplitude moindre.  

 

 

Figure 5 : Diagramme en boîte du temps de décubitus par rapport au temps T0 

 

Figure 6 : Diagramme en boîte de la fréquence des changements de position par rapport au temps T0 

 

La mammite perturbe donc le rythme circadien des vaches : leur temps de couchage augmente 

au moment où elles sont habituellement actives durant la journée, et il diminue au moment où 

habituellement, elles se reposent (Veissier, Le Neindre, Trillat 1989). 
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Figure 8 : Diagramme en boîte de l'humeur des vaches Figure 7 : Diagramme en boîte du niveau d'éveil des 

vaches 

II.2.2.1.2. Evaluation qualitative du comportement ou Qualitative 

Assessment Behaviour (QBA) 

La mammite a une influence sur l’axe 1 de l’analyse en composantes principales (ACP) : 16 

heures après l’inoculation, plus de 75% des animaux ont une « humeur » négative. Ensuite 

leurs coordonnées sur l’axe 1 redeviennent progressivement positives. La différence d’écart 

entre les 1ers et 3èmes quartiles est plus grande pour les dates situées juste après l’inoculation 

(Figure 8). Les coordonnées sur l’axe 2 changent peu ; elles ont tendance à indiquer un 

« niveau d’éveil » réduit, en particulier pour les médianes à T8 et T56 (Figure 7).  

 

II.2.2.1.3. Evaluation comportementale en stabulation 

De manière générale, le nombre d’observations des signes d’inconfort augmente chez la 

majorité des vaches de 8 à 16 heures après l’inoculation :  

 pour une dizaine de vaches, l’attitude générale et les expressions faciales se dégradent 

(scores et fréquence des scores positifs en augmentation) (Figure 11 et Figure 9) 

 le nombre de vaches avec les oreilles basses, avec des postures anormales et la queue 

plaquée contre les cuisses atteignent leur maximum (respectivement 11 vaches à T16, 

4 vaches à T8 et 5 vaches à T12) (Figure 10, Figure 12 et Figure 13) 

 huit vaches expriment au moins un signe clinique parmi ceux retenus (Figure 14) 
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Après ce pic entre 8 et 16 heures, on observe 

une stagnation voire une diminution du 

nombre de vaches présentant des signes 

d’inconfort ou de douleur. Ensuite, on 

observe une nouvelle augmentation de tous 

les items, les nombres de vaches avec au 

moins un signe clinique ou avec une attitude 

générale dégradée atteignent leurs maximums 

32 heures après l’inoculation (respectivement 

10 vaches et 17 vaches dont 11 somnolentes 

ou apathiques, avec la tête basse). Le nombre 

de vaches avec des expressions faciales 

d’inconfort ou des postures anormales 

atteignent à nouveau leurs maximum, 

respectivement 56 et 40 heures après 

l’inoculation.  

Après ce nouveau pic, le nombre de signes d’inconfort ou de douleur observés diminue sans 

revenir au niveau observé avant l’inoculation. Le nombre de vaches avec une attitude générale 

dégradée ou les oreilles basses, augmente une dernière fois, 80 heures après l’inoculation 

Figure 11 : Évolution du score d'attitude générale 

Figure 9 : Évolution du score d'expressions faciales 

Figure 12 : Évolution du score de la position des oreilles Figure 10 : Évolution du score de postures anormales 

Figure 13 : Évolution du score de la position de la queue Figure 14 : Évolution du score de signes cliniques 
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Figure 16 : Diagramme en boîte de la fréquence de 

coups de pied pendant la traite par rapport à T0 
Figure 15 : Diagramme en boîte de la fréquence des pas 

pendant la traite par rapport à T0 

(respectivement, 17 vaches dont 6 somnolentes ou apathiques, avec la tête basse et 10 

vaches). Les activités anormales sont difficilement interprétables, seul le piétinement a été 

observé : une fois chez des vaches différentes aux temps T0, T12, T32, T40 et T64, et chez 

deux vaches à T80. 

 

II.2.2.1.4. Comportement à la traite 

A T-16, les médianes des traites du matin sont de 0 coup de pied/minute et de 0,83 pas/minute 

avec des écarts-interquartiles de 0 coup de pied/minute et de 0,88 pas/minute. 

A T-8, les médianes à la traite du soir sont plus élevées que celles du matin : 0,16 coup de 

pied/minute et 1,43 pas/minute avec des écarts-interquartiles de 0,24 coup de pied/minute et 

de 1,46 pas/minute.  

Un quart à trois quarts des vaches ont un changement de comportement avec une 

augmentation de la fréquence des coups de pied après l’inoculation, l’augmentation la plus 

marquée étant située à T16 avec une médiane à + 0,17 coup de pied par minute et un 3
ème

 

quartile à + 0,44 coup de pied/minute. Par ailleurs, 40 et 60 heures après l’inoculation sont les 

seules dates où chez plus d’un quart des vaches, la fréquence de coups de pied est diminuée 

(Figure 16). Après inoculation, les vaches modifient la fréquence de piétinement durant la 

traite ; celle-ci a tendance à augmenter à T8, T40 et T80 (respectivement médianes de +0,27, 

+0,40, +0,23 pas/minute) et à diminuer à T64 (médiane de – 0,16 pas/minute) (Figure 15) 
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L’étendue et l’écart interquartile de la variation de la fréquence des coups de pied et des pas 

sont généralement plus grands pour les traites du soir (T16, T40, T60), que pour les traites du 

matin (T8, T32, T56, T80). 

 

II.2.2.2. Définition des phases 

La première analyse factorielle discrimine significativement les temps T0, T8, T12, T16, T24, 

T32, T40, T56, T64 et T80 à l’aide de 14 variables sur les 27 incluses dans l’analyse (lambda 

= 2,8.10
-3

, p < 0,0001) (Annexes D : Tableau 12). 

 

 
Figure 17 : Résultat graphique de l'analyse factorielle discriminante définissant les phases de la mammite 

 

Sur la représentation graphique (Figure 17), il est possible de distinguer clairement les temps 

T0 et T8 des autres dates, les barycentres des temps T32, T40, T56, T64 et T80 sont proches 

et les nuages de points se confondent. Les nuages de points des dates T12, T16 et T24 se 

superposent légèrement. L’ensemble forme un continuum depuis le quadrant supérieur gauche 

vers le quadrant inférieur droit de l’AFD 
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La validation croisée confirme ce résultat, le pourcentage d’animaux correctement replacés 

par le modèle est faible pour T40, T56, T64 et T80 car les caractéristiques des variables se 

confondent. Il est également faible à T8, car neuf animaux de la date T8 se retrouvent en T0. 

Cependant tous les animaux avant inoculation sont bien replacés en T0 par le modèle, et 

88,9% des animaux à T32 sont identifiés par le modèle comme appartenant effectivement à 

cette date, deux animaux ayant été placés par le modèle au temps T40 (Tableau 6 et Annexes 

D : Tableau 13). 

 

Tableau 6 : Pourcentage d'individus replacés correctement selon le modèle 

Temps T 0 8 12 16 24 32 40 56 64 80 

% individus correct 100 44,4 83,3 88,9 72,2 88,9 56,3 47,1 41,2 66,7 

 

La deuxième analyse factorielle discriminante (lambda = 0,002 et p < 0,0001) regroupe la 

date T4 avec les dates T0 et T8, avec 94,4% d’animaux correctement placés par le modèle. La 

date T48 se retrouve avec le groupe T32, T40, T56, T64 et T80 avec 33,3% des animaux 

correctement placés par le modèle (Annexes D : Figure 21 Figure 22, Tableau 14 et Tableau 

15). 

 

Au final, la phase avant inoculation sera constituée des dates T-16 et T0, la phase pré-clinique 

des temps T4 et T8, la phase d’état des temps T12, T16 et T24, et la phase de rémission des 

temps T32, T40, T48, T56, T64 et T80. 

 

II.2.2.3. Comparaison entre la phase pré-inoculation et les phases post-

inoculation 

II.2.2.3.1. Phase pré-clinique 

Les phases pré-inoculation et pré-clinique sont significativement différentes (Lambda = 

4,3.10
-4

, p < 0,0001). Suivant les résultats de la validation croisée, le modèle est solide : 100% 

des animaux de la phase pré-inoculation, et 94,4% des animaux de la phase pré-clinique sont 

placés correctement. Les variables sont corrélées à un seul axe explicatif à 100%. 

 

Le modèle contient 31 variables au sein desquelles seules 7 d’entre elles ont des moyennes 

significativement différentes entre la phase pré-inoculation et la phase pré-clinique (Tableau 

7) : 
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Tableau 7 : Variables de l'analyse factorielle discriminant significativement les phases pré-inoculation et pré-clinique 

Variables 
Moyenne  erreur standard Corrélation 

avec l’axe 
p-value 

pré-inoculation pré-clinique 

Comportement      

Evolution des changements de 

position 
0 - 0,64  0,22 /h - 0,452 0,006 

Position de la queue 6,9  3,3 0 % - 0,332 0,048 

Clinique      

Score clinique de la mamelle 0 0,580,15 /7 0,548 0,001 

Sang       

Lymphocytes T 4,05 0,28 2,97  0,24 10
9
/L - 0,449 0,006 

Taux de cortisol plasmatique 4,80  0,66 15,8  1,23 ng/ml 0,804 < 0,0001 

Lait      

Cellules somatiques      

 Concentration (CCS) 19,9  2,5 94,2  31,5 10
3
/ml 0,374 0,025 

 Score (SCS) 4,23  0,06 4,7  0,08  0,641 < 0,0001 

 

Au sein de ce modèle, durant la phase pré-clinique, les éléments discriminants sont les 

changements de position moins fréquents, le score clinique mammaire dégradé en même 

temps que la quantité de cellules somatiques augmente alors que le nombre de lymphocytes T 

sanguins diminue et que la cortisolémie augmente. Le score moyen de positionnement de la 

queue était positif durant la phase pré-inoculation ; durant la phase pré-clinique, il est de 0%.  

 

II.2.2.3.2. Phase d’état 

Les phases pré-inoculation et d’état sont très significativement différentes (Lambda = 1,7.10
-6

, 

p < 0,0001). Suivant les résultats de la validation croisée, le modèle est solide : 100% des 

animaux des phases pré-inoculation et d’état sont placés correctement. Les variables sont 

corrélées à deux axes, dont le premier est explicatif à 100% (seules les variables non incluses 

au modèle sont corrélées au deuxième axe). 

 

Le modèle contient 33 variables au sein desquelles, 26 ont des moyennes significativement 

différentes entre la phase pré-inoculation et la phase d’état (Tableau 8 ci-après) : 
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Tableau 8 : Variables de l'analyse factorielle discriminant significativement les phases pré-inoculation et d'état 

Variables 
Moyenne ± Erreur standard  Corrélation 

avec l’axe 
p-value 

Pré-inoculation Phase d’état  

Comportement 
  

   

QBA axe 1 2,59±0,23 -1,34±0,30  0,873 < 0,0001 

Evolution des coups de 

pied à la traite 
0 0,21±0,08 /min -0,398 0,016 

Attitude générale 18,06±4,87 46,76±5,22 % -0,567 0,0003 

Position des oreilles 13,89±5,43 39,89±8,20 % -0,400 0,016 

Signes cliniques 0,69±0,69 9,26±2,32 % -0,518 0,001 

Clinique 
  

   

Température ruminale 39,13±0,04 40,23±0,07 °C -0,918 < 0,0001 

Score de la mamelle 0,00±0,00 4,56±0,21 /7 -0,966 < 0,0001 

Sang 
  

   

Leucocytes 7,93±0,30 4,99±0,27 10
9
/L 0,777 < 0,0001 

Monocytes 6,80±0,62 3,03±0,34 % 0,676 < 0,0001 

Lymphocytes B 15,36±0,77 10,89±0,68 % 0,598 0,0001 

Lymphocytes B 1,23±0,09 0,46±0,04 10
9
/L 0,797 < 0,0001 

Lymphocytes T 51,25±3,07 29,99±1,32 % 0,737 < 0,0001 

Lymphocytes T 4,05±0,28 1,44±0,10 10
9
/L 0,837 < 0,0001 

Lymphocytes T GD 0,21±0,03 0,11±0,02 10
9
/L 0,456 0,005 

Lymphocytes T CD4 1,73±0,18 0,58±0,05 10
9
/L 0,725 < 0,0001 

Lymphocytes T CD8 1,39±0,16 0,74±0,09 10
9
/L 0,516 0,001 

Haptoglobine  0 0,06±0,01 mg/mL -0,665 < 0,0001 

SAA 7,61±3,24 98,11±5,90 g/mL -0,917 < 0,0001 

Lait 
  

   

IL-22  traces 167,07±20,15 pg/mL -0,816 < 0,0001 

IFN- traces 118,65±39,82 pg/mL -0,452 0,006 

TNF traces 12 720±2 814 pg/mL -0,613 < 0,0001 

GNN mort 10,67±2,08 6 300±776 10
3
/mL -0,812 < 0,0001 

GNN vivant 1,75±0,44 27 572±3 807 10
3
/mL -0,779 < 0,0001 

Lymphocytes 6,68±1,18 677,43±89,02 10
3
/mL -0,791 < 0,0001 

Bactéries 0 24 277±8 103 ufc/mL -0,457 0,005 

SCS 4,23±0,06 7,39±0,06  -0,987 < 0,0001 
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Au sein de ce modèle, durant la phase d’état de la mammite, les éléments discriminants sont 

l’expression de signes d’inconfort : l’humeur des vaches (QBA axe 1) est négative, le nombre 

de coups de pied pendant la traite augmente, les vaches ont tendance à être somnolentes ou 

apathiques avec la tête et/ou les oreilles basses et le score clinique augmente (énophtalmie, 

tremblements, érection des poils…). De plus, elles sont hyperthermes, leur mamelle présente 

les signes cliniques de mammite. Les paramètres sanguins et du lait montrent une réaction 

immunitaire. Par rapport à la phase pré-inoculation, la concentration des leucocytes circulants 

diminue, dont celles des monocytes, des lymphocytes B et T (dont les lymphocytes T , CD4 

et CD8), les pourcentages des lymphocytes T et B diminuent également. En parallèle, les 

concentrations de neutrophiles morts et vivants et de lymphocytes augmentent fortement, tout 

comme le score de cellules somatiques du lait. Les concentrations d’haptoglobine et de SAA 

circulantes sont augmentées, tout comme celle de l’interleukine IL-22, de l’IFN- et du 

TNF, dans le lait. La concentration des bactéries dans le lait est élevée avec une moyenne à 

24 276  3 807 ufc/mL de lait. 

 

II.2.2.3.3. Phase de rémission 

La phase de rémission est significativement différente de la phase pré-inoculation (lambda 

=1,36.10
-8

, p < 0,0001), indiquant qu’à la fin de la période d’examen, les animaux ne sont pas 

revenus à l’état précédant l’inoculation. Suivant les résultats de la validation croisée, le 

modèle est solide : 100% des animaux des phases pré-inoculation et de rémission sont placés 

correctement. Les variables sont corrélées à trois axes, dont le premier est explicatif à 100% 

(seules les variables non incluses au modèle sont corrélées aux autres axes). 

 

Le modèle contient 33 variables au sein desquelles, 24 ont des moyennes significativement 

différentes entre la phase pré-inoculation et la phase de rémission (Tableau 9). 

 

Tout comme la phase d’état, lors de la phase de rémission, l’humeur des vaches est moins bon 

qu’avant l’inoculation, le nombre de coups de pied pendant la traite est augmenté, les vaches 

ont toujours tendance à être somnolentes ou apathiques avec la tête et/ou les oreilles basses, et 

le pourcentage moyen de signes cliniques est augmenté. La température ruminale est 

légèrement augmentée, et le score clinique de la mamelle est encore élevé. De plus, lors de la 

phase de rémission, les vaches passent plus de temps couchées.  
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Tableau 9 : Variables de l'analyse factorielle discriminant significativement les phases pré-inoculation et de rémission 

Variables 
Moyenne ±Erreur standard Corrélation 

avec l’axe 
p-value 

Pré-inoculation Rémission 

Comportement 
  

 
 

 

QBA axe 1 2,59±0,23 0,24±0,37  0,679 < 0,0001 

Evolution des coups de 

pied à la traite 
0 0,10±0,04 /min -0,448 0,006 

Attitude générale 18,06±4,87 47,78±4,58 % -0,606 < 0,0001 

Position des oreilles 13,89±5,43 46,67±7,23 % -0,528 0,001 

Signes cliniques 0,69±0,69 9,72±2,37 % -0,531 0,001 

Evolution du temps 

passé couché 
0 5,65±0,86 min/h -0,747 < 0,0001 

Clinique 
  

 
 

 

Température ruminale 39,13±0,04 39,40±0,11 °C -0,358 0,032 

Score de la mamelle 0 3,47±0,29 /7 -0,901 < 0,0001 

Sang 
  

 
 

 

PMN 26,69±2,86 46,04±2,78 % -0,639 < 0,0001 

Lymphocytes B 15,36±0,77 11,52±0,71 % 0,531 0,001 

Lymphocytes B 1,23±0,09 0,67±0,04 10
9
/L 0,702 < 0,0001 

Lymphocytes T 4,05±0,28 1,94±0,10 10
9
/L 0,778 < 0,0001 

Lymphocytes T CD8 1,39±0,16 1,02±0,06 10
9
/L 0,346 0,039 

Haptoglobine 0 0,60±0,03 mg/mL -0,957 < 0,0001 

SAA 7,61±3,24 245,6±20,2 g/mL -0,894 < 0,0001 

Cortisol 4,78±0,66 11,00±0,76 ng/mL -0,728 < 0,0001 

Lait 
  

 
 

 

Interleukine 22 traces 352,0±42,9 pg/mL -0,814 < 0,0001 

SAA traces 435,5±62,2 g/mL -0,768 < 0,0001 

TNF  traces 23,02±6,62 pg/mL -0,496 0,002 

GNN mort 10,67±2,08 5 475,4±728,3 10
3
/mL -0,790 < 0,0001 

GNN vivant 1,75±0,44 13 252±2 246 10
3
/mL -0,711 < 0,0001 

Lymphocytes 6,68±1,18 835,56±136,67 10
3
/mL -0,721 < 0,0001 

CCS 19,89±2,48 23 726±3 113 10
3
/mL -0,794 < 0,0001 

SCS 4,23±0,06 7,20±0,05  -0,988 < 0,0001 
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Les taux de lymphocytes B et T dont celui des lymphocytes T CD8 circulants sont diminués 

par rapport à la phase pré-inoculation, alors que le taux de lymphocytes dans le lait est 

fortement augmenté. Les concentrations d’haptoglobine et de SAA circulantes sont 

augmentées, tout comme la concentration de SAA dans le lait. Le pourcentage de neutrophiles 

circulants est augmenté tout comme la concentration des neutrophiles morts ou vivants dans le 

lait. La concentration et le score de cellules somatiques ainsi que les concentrations 

d’interleukine IL-22 et de TNF sont augmentées dans le lait.  

 

II.2.2.3.4. Bilan des facteurs discriminants par phase par rapport à 

l’état pré-inoculation 

Chacune des phases définies se distinguent de l’état initial par des variables issues de chacune 

des catégories : clinique, comportementale, composition du sang et du lait. Pour chaque 

analyse, une trentaine de variables est nécessaire au modèle pour distinguer l’état initial des 

phases post-inoculation (Annexes E : Tableau 16). Toutes les variables mesurées ont été 

incluses dans au moins un modèle. Cependant, dans ce bilan, nous ne traiterons que des 33 

variables les plus contributives, c’est-à-dire celles incluses dans au moins un modèle avec des 

moyennes des états après inoculation significativement différentes de celles de l’état initial.  

L’état pré-clinique est le plus proche de l’état initial, seules sept variables ont des moyennes 

significativement différentes, contrairement aux autres phases qui en ont respectivement 24 et 

26.  

 

Le score clinique mammaire, le score de cellules somatiques et la concentration sanguine de 

lymphocytes T sont contributives dans la distinction entre la phase initiale et les états post-

inoculation et leurs coefficients de corrélation sont parmi les 10% les plus élevés en valeur 

absolue. Le score de cellules somatiques est celui qui a le coefficient de corrélation le plus 

élevé en valeur absolue pour distinguer l’état initial des stades clinique et de rémission 

(Tableau 7, Tableau 8 etTableau 9). 

 

Plus de la moitié des variables contributives participent à la distinction entre l’état et deux 

phases post-inoculation. Le cortisol et la concentration de cellules somatiques (CCS) 

distinguent l’état initial des phases pré-clinique et de rémission. Le cortisol est la variable la 

plus contributive pour distinguer la phase pré-clinique de l’état initial (coefficient de 

corrélation le plus élevé en valeur absolue). Les 16 autres variables distinguent les phases 
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clinique et de rémission de l’état initial. Elles appartiennent à toutes les catégories de 

variables : comportementales (axe 1 du QBA), fréquence des coups de pied durant la traite, 

l’attitude générale, la position des oreilles et les signes cliniques objectivés en stabulation), 

clinique (température ruminale), mesurées dans le sang (pourcentages de lymphocytes B, 

concentration sanguine des lymphocytes B et T CD8, de l’haptoglobine et de la SAA) et dans 

le lait (concentrations d’interleukine IL-22, de TNF, des lymphocytes et des neutrophiles 

morts ou vivants) (Annexes E : Tableau 16). 

 

Le reste des variables participent à la distinction de l’état initial et d’une seule autre phase : la 

fréquence des changements de position et la position de la queue pour l’état pré-clinique, les 

concentrations d’IFN- et de bactéries dans le lait, la concentration sanguine de leucocytes, de 

lymphocytes T  et CD4 et le pourcentage de lymphocytes T et de monocytes pour l’état 

clinique, et enfin la concentration de SAA dans le lait, le pourcentage de neutrophiles dans le 

sang et le temps passé couché sont contributifs pour l’identification de la phase de rémission 

(Annexes E : Tableau 16). 

 

II.2.2.4. Variabilité individuelle des effets en fonction du temps et du 

traitement 

 Effet du traitement : 

 Le traitement a influencé les 

valeurs de la concentration 

d’interleukine IL-22 et de 

bactéries dans le lait, et le 

comportement d’activités 

anormales (respectivement, p-

value de 6,5.10
-5

, 0,03 et 0,02).  

 

La concentration d’IL-22 est 

globalement plus élevée pour 

les vaches immunisées du 

groupe 1. De plus, le nadir n’a 

pas lieu au même moment : le Figure 18 : Évolution des concentrations médianes d'IL-22 dans le lait en 

fonction du traitement 
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groupe immunisés 1 l’atteint à T32 avec 447  70 pg/mL, le groupe d’immunisés 2  à T48 

avec 430  91 pg/mL et à T56 pour les témoins avec 357  114 pg/mL (Figure 18). 

 

Les vaches immunisées ont une 

guérison bactériologique plus 

rapide que les vaches témoins 

(Figure 19).  De plus, 40 heures 

après l’inoculation les vaches 

témoins ont une concentration 

bactérienne significativement 

plus élevées que vaches du 1
er

 

groupe d’immunisés 

(respectivement 13,8  95,5 et 

1,4  0,7.10
3
 cfu/mL de lait) 

(Herry et al. 2017) 

 

Les vaches immunisées ont des activités anormales plus fréquemment que les vaches témoins 

(respectivement 5 et 2 fois sur toute la durée de l’observation). 

 

 Effet du temps : 

Le temps a influencé toutes les variables cliniques, celles issues du lait et du sang et le 

comportement de couchage avec des valeurs de p inférieures à 10
-9

. Il influence aussi l’axe 1 

et 2 du QBA (respectivement, p-value de 7,8.10
-9

 et de 2,2.10
-2

), l’attitude générale des 

vaches, la position des oreilles et de la queue ainsi que l’apparition de signes cliniques avec 

des valeurs de p inférieures à 0,03. 

 

 Effet de l’interaction temps-traitement : 

L’interaction entre le temps et le traitement a influencé les données de la concentration de 

l’IFN- dans le lait (p-value de 9,3.10
-16

), les concentrations sanguines des leucocytes, des 

granulocytes neutrophiles et des monocytes (respectivement, p-value de 4,4.10
-3

, 3,0.10
-3

 et 

1,7.10
-5

), du score clinique de la mamelle et de la température ruminale (respectivement, p-

value de 6,4.10
-6

 et 1,6.10
-18

). 

  

Figure 19 : Évolution des concentrations logarythmiques des bactéries 

dans le lait en fonction du traitement 
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III. Discussion générale 

Nous avons pu discriminer différentes phases dans l’évolution de la mammite due à 

Escherichia coli chez la vache laitière, chacune de ces phases montrant une modification 

globale de l’état de l’animal, identifiable grâce à des évaluations cliniques, biologiques et 

comportementales. 

 

Dans les cas de mammites spontanées, la diversité des agents étiologiques a comme 

conséquence une assez grande diversité d’expression clinique, des conséquences 

physiologiques multiples et des réponses immunitaires associées à ces infections de nature 

variable, et une évolution difficile à prévoir, le début de l’infection n’étant pas identifiable 

avec précision. La caractérisation clinique est par conséquent difficile en raison de ces 

contraintes, l’identification de la cause infectieuse étant en outre rarement possible sur la base 

de l’observation clinique seule (Leslie, Petersson-Wolfe 2012; Akers, Nickerson 2011). Dans 

notre étude, la mammite a été provoquée de façon expérimentale par injection d’un inoculum 

bactérien de taille connue dans la citerne du trayon. Les modalités d’apparition de l’infection 

mammaire n’étaient donc pas identiques à celles survenant dans les élevages, même si les 

conditions d’entretien des vaches étaient relativement proches.  

 

L’étude de ces mammites avait pour but d’accroître les connaissances spécifiques sur les 

mécanismes immunitaires, les réponses  biologiques et comportementales à cette infection 

mammaire par la bactérie Escherichia coli. Dans notre expérimentation, les vaches étaient 

toutes des vaches primipares au même stade physiologique, c’est-à-dire dans le premier 

trimestre de la lactation, à un moment où l’incidence et la sévérité des mammites sont 

grandes. Ici, la sévérité des mammites à Escherichia coli variait beaucoup entre les animaux, 

car l’immunisation de deux tiers des vaches (12/18 vaches) dans notre expérimentation a créé 

de la variabilité clinique, et a limité la standardisation des réponses qui peut être liée au dessin 

expérimental (Burvenich et al. 2003). 

 

Les données présentées dans la publication d'Alice De Boyer des Roches et al. (2017) 

(Annexes F) sont issues de la même expérimentation que notre étude. Cependant, cette 

publication porte seulement sur les données de certaines variables des vaches du groupe 

témoin qui n’avaient pas été immunisées préalablement à l’infection. Ce groupe de vaches 

avait reçu deux injections d’adjuvant à 45 jours d’intervalle, la dernière injection étant située 
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1 mois avant la mise bas, soit plus de deux mois avant l’inoculation, et dont on peut douter 

qu’elle a modifié la réponse à l’infection mammaire. 

 

 

 Classiquement, l’étude d’une maladie passe par la collecte d’informations cliniques de 

façon qualitative ou quantitative avec l’aide de scores cliniques (Theurer, Amrine, White 

2013).  

 

Dans notre étude, le score clinique est basé sur des critères locaux (signes d’inflammation de 

la mamelle et aspect du lait), mais aussi des signes systémiques et des symptômes 

(température rectale, déshydratation, fréquence ruminale et les signes traduisant l’abattement), 

ces critères ayant été précédemment définis et assez communément utilisés dans les études sur 

les mammites à Escherichia coli chez la vache (Wenz, Garry, Barrington 2006; Suojala, 

Kaartinen, Pyörälä 2013; Fogsgaard et al. 2012; Fitzpatrick 2011). Les signes d’inflammation 

de la mamelle et la température rectale sont évalués dans de nombreuses publications étudiant 

les conséquences biologiques et comportementales des mammites (Kester, Sorter, Hogan 

2015; Yeiser 2011; Sepúlveda-Varas et al. 2016; Rasmussen et al. 2011). Comme dans notre 

étude, Zimov et al. (2011), Fogsgaard et al. (2012, 2015) avaient eux aussi mesuré l’impact de 

la mammite au niveau systémique. Certaines publications ne mesurent qu’un seul signe 

clinique comme la fréquence des contractions ruminales (Stangaferro et al. 2016; Fitzpatrick 

2011) ou la fréquence cardiaque (Hopster, van der Werf, Blokhuis 1998), même si ces 

fréquences semblent assez mal corrélées à la sévérité de la mammite (Wenz, Garry, 

Barrington 2006).  

 

La CCS est un élément-clef du diagnostic et du suivi d’une mammite (Medrano-Galarza et al. 

2012; Cyples et al. 2012; Peters, Silveira, Fischer 2015; De Boyer des Roches et al. 2017), de 

même que la concentration bactérienne dans le lait (Stangaferro et al. 2016; Kester, Sorter, 

Hogan 2015; Yeiser 2011). Elles ont cependant le grand désavantage de ne pas pouvoir être 

appréciée directement et sans équipement ou réactif de laboratoire. Même s’il n’est pas utilisé 

dans toutes les études (Fitzpatrick 2011), la transformation de la CCS en SCS permet d’avoir 

une distribution normale des mesures, comme cela a été montré à l’échelle d’une population 

bovine (Ali, Shook 1980) et c’est la valeur qui doit être utilisée au moment de l’analyse 

statistique.  
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La production de lait est aussi un critère qui permet d’évaluer la sévérité de la mammite 

(Zimov et al. 2011; Hopster, van der Werf, Blokhuis 1998; Fogsgaard et al. 2012; Fogsgaard, 

Bennedsgaard, Herskin 2015). Dans notre essai, elle a été quantifiée à l’échelle de l’animal 

(une évaluation plus fine devrait être réalisée à l’échelle du quartier) mais, étant enregistrée 

quotidiennement, nous n’avons pas pu l’intégrer dans l’analyse multiparamétrique du fait de 

la non-concordance des dates de mesure et celles des autres paramètres. 

 

 Afin de détecter la mammite ou de suivre l’évolution de l’aspect, de la composition cellulaire 

ou biochimique du lait, d’autres critères peuvent être utilisés : le California Mastitis Test 

(Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin 2015), la conductivité (Hopster, van der Werf, Blokhuis 

1998; Siivonen et al. 2011) et les teneurs protéique, butyrique ou ionique du lait (Hopster, van 

der Werf, Blokhuis 1998; Kester, Sorter, Hogan 2015). 

 

Pour suivre l’évolution de l’inflammation au niveau systémique, comme dans d’autres 

expérimentations, nous avons mesuré la concentration de protéines de la phase aiguë telles 

que l’haptoglobine et la SAA) dans le plasma (Zimov et al. 2011; Stangaferro et al. 2016) et 

dénombré les différents types de leucocytes (Hopster, van der Werf, Blokhuis 1998; 

Rasmussen et al. 2011) dans le sang. Le cortisol est un indicateur de stress, et qui n’est pas 

spécifique de la douleur ; il est d’ailleurs utilisé dans diverses situations morbides aussi 

diverses que l’étude des boiteries, des castrations et des mammites (Coetzee et al. 2013, 2017; 

Leslie, Petersson-Wolfe 2012; Hopster, van der Werf, Blokhuis 1998).  

 

Certains dosages n’ont jamais été décrits dans les publications précédentes sur la même 

question. Ainsi, il est rare de connaître la composition cellulaire du lait en neutrophiles, 

lymphocytes, la concentration des cytokines ou celle de la SAA dans le lait qui permettent 

pourtant de caractériser assez spécifiquement la réponse immunitaire et/ou inflammatoire 

(Bannerman et al. 2004; Rainard 2015). La mesure de l’oxydation du glutathion, et 

notamment celle du rapport glutathion oxydé/réduit, est utilisée pour évaluer le stress 

oxydatif, survenant lors de l’inflammation mammaire (Mavangira, Sordillo 2017) 

 

 

 Les mammites cliniques sévères, comme celles dues à Escherichia coli, et aux 

endotoxines que libère la bactérie, sont souvent considérés par les éleveurs et les vétérinaires 

quel que soit le pays comme très douloureuses, à une échelle de douleur équivalente à celle 
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ressentie par les vaches lors de dystocie ou de la fracture d’un membre (Leslie, Petersson-

Wolfe 2012). Depuis une dizaine d’années, le nombre d’études sur la douleur des vaches avec 

une mammite augmente, avec à l’heure actuelle une quinzaine de publications environ sur ce 

sujet (I.3.3.3, p 37). 

 

Comme la plupart des publications traitant de la douleur liée à une mammite, notre étude a 

évalué l’activité de couchage des animaux grâce à l’utilisation d’accéléromètres (Yeiser 2011; 

De Boyer des Roches et al. 2017; Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin 2015; Medrano-Galarza 

et al. 2012; Cyples et al. 2012) ; d’autres ont utilisé l’enregistrement vidéo et l’analyse du 

comportement par un ou plusieurs observateurs (Fogsgaard et al. 2012; Siivonen et al. 2011; 

Zimov et al. 2011; Hopster, van der Werf, Blokhuis 1998). Les données que nous avons 

collectées concernent des pas de temps relativement courts (de 1 à 6h), afin d’évaluer ce 

comportement en l’absence d’intervention humaine qui est susceptible de déranger les 

animaux et de modifier leur comportement et leur attitude (Fogsgaard et al. 2012; De Boyer 

des Roches et al. 2017; Millman 2013). Le comportement de couchage à l’aide d’un 

accéléromètre est souvent évalué dans des publications étudiant les conséquences cliniques 

d’une pneumonie, d’une castration ou d’un écornage, avec ou sans analgésie, de boiteries, à la 

suite d’un transport, et dans l’évaluation du rythme circadien lors de la séparation mère-veau 

(Theurer, Amrine, White 2013; Coetzee et al. 2013, 2017; Shearer et al. 2013; Veissier, Le 

Neindre, Trillat 1989).   

 

D’autres critères, sont eux aussi informatifs lors de mammite : ils quantifient l’activité des 

animaux en mesurant le nombre de pas à l’aide de podomètres (Yeiser 2011; Kester, Sorter, 

Hogan 2015; Medrano-Galarza et al. 2012; Stangaferro et al. 2016), le comportement 

alimentaire par des enregistrements vidéos ou l’utilisation d’auges individuelles électroniques 

permettant de connaître la quantité de ration ingérée sur la période analysée (Fogsgaard et al. 

2012; Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin 2015; Yeiser 2011; Sepúlveda-Varas et al. 2016; 

Siivonen et al. 2011; Zimov et al. 2011; Stangaferro et al. 2016). Dans notre étude, nous 

avons évalué le comportement alimentaire au moment de l’évaluation comportementale en 

stabulation, par l’absence ou la présence d’arumination ou d’anorexie et cliniquement par la 

diminution de la fréquence des contractions ruminales ou le défaut de remplissage ruminal. 
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Contrairement à Medrano-Galarza et al. (2012); Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin et al. 

(2015) qui ont utilisé des enregistrements vidéos, nous avons fait une observation directe des 

animaux pendant la traite. L’évaluation clinique et la réalisation d’échographies mammaires 

pendant la traite, avant et/ou après le décrochage de la griffe, rendaient difficile le 

positionnement de la caméra afin qu’elle enregistre correctement le comportement des 

animaux. Pour ces mêmes raisons, le temps de séjour en salle de traite est différent selon les 

dates. Dans notre étude, le temps d’observation correspond à la durée où la vache est 

effectivement en train d’être traite, alors que dans l’étude de Medrano-Galarza et al. (2012), il 

s’étend du moment où la vache entre en salle de traite jusqu’au post-trempage du dernier 

trayon. Pour Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin (2015), il correspond au temps passé dans la 

cage du robot de traite.  

 

L’observation du comportement durant la traite est aussi utilisée pour l’étude du tempérament 

des animaux en lien avec leur production laitière (Hedlund, Løvlie 2015) et de la relation 

homme-animal. Elles étudient la relation homme-animal en fonction de la douceur des 

manipulations, de l’habituation précoce des primipares au contact de l’homme (Ivemeyer, 

Pisani, Knierim 2015) et dans le cadre d’un nouvel environnement de traite (Rushen et al. 

2001). Toutes ces publications évaluent la fréquence des pas et des coups de pied pendant la 

traite, avec des définitions relativement similaires. Munksgaard et al. (2001) ont évalué en 

plus la fréquence des mouvements de la queue et, comme dans notre étude, Rushen et al. 

(2001) ont mesuré la fréquence des défécations, des mictions et des vocalisations.  

 

 

Les données sur l’attitude et la posture des animaux lors de mammites sont hétérogènes entre 

les études. Certains comportements évalués sont semblables à ceux de notre étude : position 

de la tête durant le couchage, inactivité, appui sur une surface (Fogsgaard et al. 2012), 

énophtalmie (Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin 2015), piétinements (Rasmussen et al. 2011; 

Siivonen et al. 2011), trémulations musculaires, position de la queue (Rasmussen et al. 2011), 

position des membres (Medrano-Galarza et al. 2012), vocalisation (Hopster, van der Werf, 

Blokhuis 1998). Comme dans les études de Fogsgaard et al. (2012), Rasmussen et al. (2011) 

et Siivonen et al. (2011), l’évaluation du léchage avait été envisagée mais suite à une erreur 

technique, ces données n’ont pas été enregistrées. Ces études évaluent aussi l’intérêt pour la 

mamelle (Fogsgaard et al. 2012), les comportements sociaux (Sepúlveda-Varas et al. 2016), 
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les comportements d’élimination (miction et défécation) (Hopster, van der Werf, Blokhuis 

1998).  

 

Sur des animaux avec différentes maladies courantes en élevage, Gleerup et al. (2015) évalue 

l’attention portée à l’environnement, la position de la tête et des oreilles, les expressions 

faciales, la présence de tremblements musculaires, d’une érection pileuse sur la ligne de dos, 

de report du poids d’un côté du corps, de la vocalisation ou de l’émission de plaintes et du 

bruxisme. Dans différents contextes chirurgicaux (biopsie du foie, castration), la position de 

couchage anormale (décubitus latéral ou décubitus sternal avec membres étendus), l’attention 

envers l’environnement et le port de la tête sont analysés (de Oliveira et al. 2014; Prunier et 

al. 2013; Mølgaard et al. 2012). Lors de manipulations douloureuses (caudectomie, castration, 

ébourgeonnage, marquage au fer), les vocalisations ne sont pas toujours spécifiques de la 

douleur notamment chez le veau, contrairement aux comportements de léchage (Prunier et al. 

2013; Gleerup et al. 2015; Mølgaard et al. 2012). Les postures anormales en station debout 

(report de poids, piétinement, modification des appuis) ont été étudiés lors de castration 

(Prunier et al. 2013; de Oliveira et al. 2014) et surtout de boiteries, avec de plus en plus 

l’utilisation d’échelle visuelle analogique et attribution d’un score pour quantifier la douleur 

(Shearer et al. 2013; Coetzee et al. 2017; Fortineau, Guattéo, Holopherne-Doran 2013). 

 

 

Le Qualitative Behaviour Assessment (QBA) utilisé dans notre étude est une méthode basée 

sur la compréhension et l’interprétation du langage corporel d’un animal par un observateur 

averti, permettant d’accéder à l’état émotionnel de l’animal (Wemelsfelder 2007). Cette 

méthode est répétable, relativement fiable et corrélée au comportement physique des animaux 

par le biais d’un éthogramme classique chez les bovins (Rousing, Wemelsfelder 2006; de 

Vries et al. 2011; Ebinghaus et al. 2016).  

 

De nombreuses publications l’utilisent au sein du protocole du Welfare Quality® afin 

d’évaluer le bien-être animal avant ou après une période sans accès au pâturage (de Graaf, 

Ampe, Tuyttens 2017), ou de séjour dans une stabulation entravée (Vučemilo et al. 2012) par 

exemple. Il peut aussi être utilisé dans d’autres espèces comme le bison (De Rosa et al. 2015). 

Le QBA est aussi utilisé pour évaluer la relation homme-bovin (Ellingsen et al. 2014; 

Ebinghaus et al. 2016), les conditions de logement des bovins (Góis et al. 2016), le stress 
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durant le transport (Stockman et al. 2011) et le comportement social (Rousing, Wemelsfelder 

2006).  

 

Tout comme les études précédentes, les descripteurs du QBA sont synthétisés par une analyse 

à composantes principales, conformément au protocole du Welfare Quality® (Welfare 

Quality 2009). Dans ce protocole, les signes de maladie et le QBA sont regroupés, mais 

aucune publication ne traitait de l’état émotionnel des animaux dans le cadre d’une maladie 

induite expérimentalement. 

 

 

Le comportement des animaux est perturbé par un changement de leur environnement de vie. 

Aussi, afin que les vaches s’habituent à notre présence, nous n’avons pas pris en compte les 

premières observations, comme recommandé par Theurer, Amrine, White (2013). Le recours 

à des équipements comme les accéléromètres et l’enregistrement vidéo permet de s’affranchir 

en partie de ce problème et d’analyser a posteriori le comportement de l’animal en l’absence 

de l’homme. Les vaches s’habituent rapidement au port des accéléromètres, en 24h environ 

(Gibbons et al. 2012). Les observations directes du comportement sont rares en cas de 

mammites (Peters, Silveira, Fischer 2015; Rasmussen et al. 2011; De Boyer des Roches et al. 

2017), potentiellement parce que les enregistrements vidéos ne permettent pas la visualisation 

de certains comportements, et parce que l’identification des animaux peut être difficile 

(Millman 2013). Elles sont généralement faites lors de l’étude de l’attitude et de la posture des 

animaux (Gleerup et al. 2015; de Oliveira et al. 2014; Coetzee 2013; Shearer et al. 2013; 

Mølgaard et al. 2012). Nous avons pris en compte l’influence du rythme circadien sur le 

comportement de couchage (Veissier, Le Neindre, Trillat 1989) et son potentiel effet sur le 

comportement lors de la traite.   

 

 

 Dans les expérimentations sur les mammites provoquées par l’inoculation de germes 

vivants (contrairement à l’injection d’un phlogogène comme le lipopolysaccharide), l’échelle 

de temps classiquement utilisée est la journée (Fogsgaard et al. 2012, 2015; Kester, Sorter, 

Hogan 2015; Medrano-Galarza et al. 2012; Yeiser 2011). La définition de phases cliniques, et 

surtout biologiques, au cours de l’évolution de la mammite avec une échelle de temps infra-

journalière est assez innovante (De Boyer des Roches et al. 2017). Ainsi l’analyse des 

données réalisée par Alice De Boyer des Roches et al. (2017), a permis l’identification de 
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phases de la mammite par la même méthode, mais avec des marqueurs de l’inflammation et 

de la douleur : l’évaluation comportementale en stabulation, le comportement de couchage, la 

température ruminale, la concentration sanguine de l’haptoglobine, de la SAA, du cortisol et 

du glutathion. De plus, la comparaison des périodes a été réalisée avec des tests non 

paramétriques (Friedman and post Hoc Dun). Les variables utilisées dans les modèles 

d’analyse factorielle discriminante permettent de différencier la phase avant l’inoculation et 

des phases situées après l’inoculation. Les variables non incluses dans le modèle ont soit une 

variation trop faible en fonction des états pour être prises en compte, soit elles sont fortement 

corrélées à une autre variable déjà présentes, et donc non informatives en elles-mêmes. Par 

conséquent, cela signifie que les variables non incluses dans le modèle peuvent tout de même 

avoir des moyennes significativement différentes entre la phase pré-inoculation et les phases 

suivantes. Cette analyse ne prend pas en compte l’effet du temps et du traitement 

immunologique. Aussi, pour compléter notre étude nous avons réalisé des analyses de 

variance pour connaître les effets de ces autres facteurs. 

 

 

 Un des objectifs de cet essai était de mieux comprendre les mécanismes immunitaires 

lors d’une infection à Escherichia coli et de connaître les résultats de différents protocoles 

d’immunisation innovants sur l’évolution et l’issue des infections mammaires. La publication 

de Herry et al. (2017) décrit les résultats de ces infections et explore une partie des 

mécanismes mobilisés, en exploitant les données cliniques, biologiques dont celles des 

réponses inflammatoire et immunitaire (cytokines, leucocytes du sang et du lait, protéines 

inflammatoires, bactériologie). Par conséquent, nous nous contenterons d’évoquer certains de 

ces facteurs qui ont été considérés comme des marqueurs de la mammite et qui permettaient 

de distinguer les différentes phases de la mammite ; nous discuterons plus en détails les 

marqueurs relatifs à la douleur.  

 

La détermination des phases de la mammite est identique à celle déjà publiée pour la même 

étude, même si l’utilisation des données est légèrement différente (issues d’un plus faible 

nombre de variables sur les vaches témoins). Comme pour notre étude, la phase pré-clinique 

(soit 8 heures après inoculation) est la phase qui se distingue le moins bien de la phase pré-

inoculation, alors que la phase d’état et la phase de rémission se distinguent parfaitement de 

celle-ci. 
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Au vu des résultats de ces analyses, une mammite à Escherichia coli est principalement 

caractérisée par les signes mammaires, l’augmentation du SCS et la diminution de la 

concentration sanguine en lymphocytes T. Parallèlement, les symptômes mammaires et la 

CCS, appartiennent aux données les plus souvent prises en compte lors de l’étude des 

mammites, provoquées par Escherichia coli (Fogsgaard et al. 2012; Yeiser 2011; Rasmussen 

et al. 2011), par Streptococcus uberis (Kester, Sorter, Hogan 2015), ou bien par l’injection de 

LPS d’Escherichia coli (Zimov et al. 2011; Cyples et al. 2012; Siivonen et al. 2011), ou celles 

apparues à la suite d’infections spontanées non caractérisées du point de vue bactériologique 

(Peters, Silveira, Fischer 2015; Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin 2015; Medrano-Galarza et 

al. 2012). 

 

 

 Durant la phase pré-clinique, la mammite est caractérisée par un faible nombre 

d’indicateurs. L’afflux de leucocytes dans la mamelle est illustré par la diminution de la 

concentration sanguine en lymphocytes T et surtout par l’augmentation de la CCS (ou du 

SCS) (Rainard 2015), l’augmentation de la CCS chez les animaux non immunisés n’est 

cependant pas suffisante pour être significativement différente de celle de la phase précédente 

(De Boyer des Roches et al. 2017).  

 

De plus, certains signes de douleur sont légèrement modifiés en relation avec l’apparition des 

symptômes mammaires. Que cela soit pour les vaches non immunisées (témoins) ou pour 

l’ensemble du groupe, la fréquence des changements de position diminue (De Boyer des 

Roches et al. 2017). Cependant, Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin (2015) montre une 

dégradation de la santé mammaire associée à une fréquence quotidienne de changements de 

position significativement supérieure à celle des vaches saines, alors que Yeiser (2011); 

Cyples et al. (2012); Siivonen et al. (2011) n’ont pas montré de différence significative pour 

ce critère. La différence avec notre étude est l’échelle de temps considérée qui est en jours 

dans ces dernières publications. De plus, les mammites dans l’étude de Fogsgaard, 

Bennedsgaard, Herskin (2015) sont des mammites spontanées alors que dans les autres 

études, elles sont induites avec Escherichia coli (Yeiser 2011) ou par injection de LPS 

(Cyples et al. 2012; Siivonen et al. 2011). 

 

Dans notre étude, le taux sanguin de cortisol est significativement augmenté alors que pour les 

vaches non immunisées, il existe seulement une tendance à l’augmentation (p < 0,06). De 
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plus, les vaches témoins ont une diminution significative de l’état clinique général (p < 0,05), 

alors que pour le reste des vaches, il existe seulement une tendance (p = 0,06) sous-tendant le 

fait que la sévérité de la mammite n’est pas la même entre tous les animaux, et qu’elle diffère 

entre les groupes témoin et immunisé (De Boyer des Roches et al. 2017). Cependant les 

analyses de variance montrent que seul le temps influence ces critères. La concentration 

sanguine de cortisol est augmentée lors de mammites provoquées par l’injection de LPS après 

8 heures environ (Hopster, van der Werf, Blokhuis 1998; Zimov et al. 2011). Dans le même 

temps, Hopster, van der Werf, Blokhuis (1998) rapporte une diminution de la concentration 

sanguine des lymphocytes, et Zimov et al. (2011) une altération clinique de la mamelle.  

 

Avant l’inoculation, deux vaches avaient la queue légèrement plaquée contre les cuisses 

(signe suggérant une douleur postérieure) alors qu’aucune d’entre elles ne présentait ce signe 

durant la phase pré-clinique. Dans les 4,5 h après une biopsie du foie, les vaches gardent leur 

queue plaquée 63  43 secondes, contrairement aux vaches témoins (p = 0,016) (Mølgaard et 

al. 2012). Lors de mammites induites par inoculation d’Escherichia coli, la fréquence ou le 

score des vaches plaquant leur queue sur la mamelle ne sont pas significativement différents 

de ceux de la période précédant l’inoculation (De Boyer des Roches et al. 2017; Rasmussen et 

al. 2011). Sur les 4,5 heures après la biopsie, Mølgaard et al. (2012) observe les vaches 

pendant 1h25 par tranche de 5 min, alors que Rasmussen les a observées moins de 3 minutes, 

une fois par jour. Dans la présente étude et celle rapportée par De Boyer des Roches et al. 

(2017), les vaches étaient observées pendant moins de 5 minutes, 1 à 4 fois par jour. La 

position de la queue n’est probablement pas un indicateur précoce de mammites. Cependant, 

il est peut-être nécessaire de rechercher ce comportement sur des périodes de temps 

prolongées, voire en l’absence de la présence humaine.  

 

La phase pré-clinique nous indique l’apparition de signes considérés comme associés à la 

douleur. Cependant la construction du modèle, sa solidité imparfaite, et les faibles différences 

significatives avec l’analyse des animaux témoins montre qu’il est difficile de définir des 

indicateurs solides de la douleur et de la présence d’une mammite dans les 8 heures suivant le 

début de l’infection. Afin de s’assurer que la modification de la fréquence des changements de 

position est un bon indicateur, l’étude en phases avec le moins possible d’interventions 

humaines serait nécessaire. 

 

 



Page 73 sur 113 

 

 À la phase d’état (12h à 24h après l’inoculation), les marqueurs de la mammite sont 

nettement plus nombreux et en partie différents de ceux de la phase pré-clinique. On observe 

des variations marquées des marqueurs de l’immunité et de l’inflammation, en adéquation 

avec les résultats d’Herry et al. (2017) qui indique pour la plupart de fortes variations et/ou 

des valeurs extrêmes (TNFα, IFN-γ pour les vaches immunisés, concentration cellulaire 

sanguine, CCS, neutrophiles et lymphocytes dans le lait, température ruminale et score 

clinique de la mamelle). Il note seulement un début d’augmentation pour les concentrations en 

IL-22 dans le lait et en SAA dans le sang 12h après l’inoculation, et en haptoglobine 16 

heures après l’inoculation.  

 

Mise à part la dégradation du score clinique de la mamelle, les marqueurs de la douleur sont 

différents de ceux de la phase  pré-clinique. Un stress détériore l’état émotionnel des animaux, 

comme lors d’un transport où les animaux non habitués sont nerveux, agités et stressés 

contrairement aux bovins habitués qui sont neutres ou calmes et relâchés (Stockman et al. 

2011). Ellingsen et al. (2014) ont aussi montré que des vaches laitières avec une humeur 

négative (stressée, craintive, effrayée, nerveuse) sont plus fréquemment observées dans les 

troupeaux où l’éleveur est dominant/agressif ou nerveux/instable. De la même manière, suite 

à la douleur, l’humeur de l’ensemble du vaches ou des uniquement des témoins est devenu 

négative (axe 1 du QBA) durant cette phase d’état (De Boyer des Roches et al., en 

préparation). 

 

Lors de mammites apparues spontanément, la fréquence des coups de pied durant la traite 

augmente de deux jours avant le diagnostic jusqu’à 10 jours après (Fogsgaard, Bennedsgaard, 

Herskin 2015), soit seulement le jour du diagnostic (Medrano-Galarza et al. 2012). Les 

augmentations sont du même ordre : + 0,21/min, + 1,7/traite (Fogsgaard, Bennedsgaard, 

Herskin 2015), + 0,1/min (Medrano-Galarza et al. 2012) que celle mesurée ici. De surcroît, 

dans d’autres contextes considérés stressants comme un changement du lieu de traite ou la 

présence d’un individu inconnu devant la vache pendant la traite, la fréquence des coups de 

pied diminue (Rushen et al. 2001) ou la différence n’est pas significative, malgré un taux de 

cortisol augmenté (Munksgaard et al. 2001). 

 

La dégradation de l’attitude générale (vaches moins attentives avec la tête basse), l’apparition 

ou l’augmentation de l’intensité des signes cliniques observés, est visible indifféremment dans 

tout le groupe et chez les bovins non immunisés, alors que le port des oreilles basses n’est 
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visible qu’en considérant l’ensemble des animaux. Alice De Boyer des Roches et al. (2017) 

rapporte aussi des concentrations sanguines en cortisol et en SAA différentes de celles de 

l’état initial. D’après l’analyse de variance, le port des oreilles et le cortisol sont seulement 

influencés par le temps (p < 0,03). La différence de résultat peut s’expliquer par la différence 

d’effectifs entre les deux études pour le port des oreilles, et par une corrélation forte du 

cortisol par une autre variable présente dans le modèle.  

 

Dans l’étude de Gleerup et al. (2015), chez les bovins malades, les fréquences du port bas des 

oreilles et/ou du hérissement du poil sur la ligne de dos (pilo-érection) sont significativement 

différentes de ces fréquences chez les bovins sains, même si la pilo-érection est observable 

peu fréquemment car elle évolue rapidement. Dans notre expérimentation, ce signe clinique 

inclus dans la grille comportementale que nous avons utilisée, ainsi que la trémulation des 

muscles, ont été observés respectivement 8 et 5 fois durant toute la durée d’observation. Dans 

leurs études, Gleerup et al. (2015) et Rasmussen et al. (2011) n’ont jamais ou rarement 

observé ce signe ; ils l’ont donc exclus de leur analyse. Le signe clinique le plus fréquemment 

noté dans notre grille comportementale est l’énophtalmie (40 fois sur toute la durée 

d’observation). Dans l’étude de Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin (2015) (mammites 

spontanées), l’énophtalmie est incluse dans le score clinique car c’est un indicateur de 

l’intensité de la déshydratation et de la douleur (Institut de l’Elevage 2008). Lors de 

mammites, il n’y a pas d’étude montrant une dégradation de l’attitude générale dans le sens de 

notre étude. Cependant Fogsgaard et al. (2012) et Kester, Sorter, Hogan (2015) montrent une 

augmentation du temps d’inactivité après l’inoculation mammaire. La sensation douloureuse 

lors de castration ou de maladie diminue la vigilance des bovins envers l’environnement et 

modifie le port de tête (Gleerup et al. 2015; de Oliveira et al. 2014). 

  

 

 Durant la phase de rémission, le nombre et le type d’indicateurs sont relativement 

similaires à ceux de la phase d’état. Les critères cliniques, certains critères immunologiques et 

inflammatoires (lymphocytes B et T dont les CD8, haptoglobine et SAA sanguines, IL-22, 

TNFα, et cellules du lait) sont identiques. On note l’augmentation de la proportion de 

neutrophiles dans le sang et la ré-apparition du cortisol comme indicateur de la phase de 

rémission.  
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Pour les vaches non immunisées, cette phase est seulement caractérisée par des concentrations 

sanguines élevées en haptoglobine, en SAA et un rapport glutathion réduit/oxydé augmenté. 

Autant dans la phase aiguë de la mammite (phase pré-clinique et d’état dans notre étude), les 

indicateurs significativement différents entre les groupes (immunisé/non-immunisé) sont peu 

fréquents, autant de 32 h à 80 h après l’inoculation (phase de rémission), Herry et al. (2017) 

ont observé de nombreuses différences significatives entre les vaches immunisées et celles qui 

ne l’étaient pas. La température ruminale et le score clinique mammaire sont affectés par le 

Temps et il existe une interaction statistique Temps*Traitement, contrairement aux 

indicateurs comportementaux de cette phase, qui ne sont influencés que par le Temps. Le 

faible effectif, des variables différentes dans l’étude d’Alice De Boyer des Roches et al. 

(2017), et les variations entre groupes pendant cette phase semblent expliquer les différences 

de résultats avec notre étude.  

 

Dans notre essai, les indicateurs comportementaux restent en faveur de l’apparition de la 

douleur : l’état émotionnel des vaches est dégradé, elles sont moins attentives avec la tête et 

les oreilles basses, des signes cliniques sont observables, elles lèvent plus souvent le pied 

durant la traite et elles passent plus de temps couchées. Cependant, entre la phase initiale et 

celle de rémission, les différences des indicateurs communs aux phases d’état et de rémission 

sont moins marquées qu’entre la phase initiale et celle d’état (Tableau 10) 

 

Tableau 10 : Comparaison des variables comportementales indicatrices dans les phases d'état et de rémission 

Variables 
Moyenne ±Erreur standard 

Pré-inoculation Phase d’état Rémission 

QBA axe 1 2,59±0,23 -1,34±0,30 0,24±0,37  

Evolution des coups de 

pied à la traite 
0 0,21±0,08 0,10±0,04 /min 

Attitude générale 18,06±4,87 46,76±5,22 47,78±4,58 % 

Position des oreilles 13,89±5,43 39,89±8,20 46,67±7,23 % 

Signes cliniques 0,69±0,69 9,26±2,32 9,72±2,37 % 

 

Le temps passé couché est augmenté. L’étude de Fogsgaard et al. (2012) très similaire à la 

nôtre (inoculation mammaire d’Escherichia coli, et les vaches sont leurs propres témoins) 

montre une augmentation du temps passé en décubitus le deuxième jour après l’inoculation. 

Cependant dans de nombreuses autres études, traitant de mammites d’étiologie différente 
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(induites par Escherichia coli, par injection de LPS ou apparues spontanément), les vaches 

passent moins de temps couchées dans les deux jours après l’inoculation ou après le 

diagnostic, soit par comparaison à elles-mêmes (Siivonen et al. 2011; Cyples et al. 2012) soit 

par rapport à des vaches saines (Yeiser 2011; Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin 2015; 

Medrano-Galarza et al. 2012). Mis à part Fogsgaard et al. (2012), ces publications n’indiquent 

pas le temps de manipulation des animaux et si certains ont été écartés de l’analyse. Durant 

notre étude, les vaches ont été longuement manipulées, en particulier durant les deux premiers 

jours de l’expérimentation, si l’on ne retire pas les moments où elles étaient dérangées, les 

vaches passaient 37,1% de leur temps couchées le jour de l’inoculation contre 40,9% la veille.  

 

Juste après une castration, les bovins passent moins de temps couchés et une autre étude a 

montré qu’ils passaient plus de temps en décubitus dans les cinq jours suivant l’intervention 

chirurgicale (Theurer, Amrine, White 2013; Coetzee 2013). Dans le cas d’une affection 

respiratoire induite par Mannheimia haemolytica, soit les vaches passent plus de temps 

couchées par rapport aux vaches saines, soit la différence n’est pas significative par rapport à 

la période avant l’inoculation. Theurer, Amrine, White (2013) soulignent que ces résultats 

dissemblables peuvent être dus à la durée totale d’enregistrement, au possible changement de 

comportement dans le temps, ou à une intensité de la douleur différente suivant les études. 

Lors de boiteries induites ou de changement d’environnement, les bovins restent couchés plus 

longtemps (Coetzee et al. 2017; Shearer et al. 2013), d’autant plus si un stress supplémentaire 

apparaît, comme la séparation mère-veau (Veissier, Le Neindre, Trillat 1989).  

 

De plus, le changement d’environnement et la séparation mère-veau modifie le cycle 

circadien (Veissier, Le Neindre, Trillat 1989). La mammite pourrait avoir le même effet, 

l’évolution du temps de couchage ayant une évolution à tendance sinusoïdale qui est atténuée. 

La modification du temps de couchage est, au minimum, un indicateur de stress. L’étude de la 

mammite avec une intervention humaine minimale, et une échelle de temps basée sur 

l’évolution de la mammite, où les contrôles seraient des animaux sains et les animaux malades 

avant inoculation, permettrait d’appréhender les effets de la manipulation et les éventuels 

changements de comportement durant l’évolution de la mammite. 

 

 

 D’après nos résultats, des critères comportementaux, dont certains avaient été inclus 

dans la grille comportementale, ne sont pas de bons indicateurs de mammites.  
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Après l’induction de la mammite, les expressions faciales sont différentes sur un nombre 

croissant de bovins. Dans l’étude de Gleerup et al. (2015), les bovins malades ont un faciès 

plus tendu ou effrayé que les bovins sains. Suite à une castration ou lors de boiteries, les 

postures sont généralement modifiées avec par exemple des animaux en décubitus sternal 

avec les antérieurs étendus vers l’avant ou un report du poids d’un membre sur l’autre ou 

contre un appui (Prunier et al. 2013; de Oliveira et al. 2014). Cependant lors de diverses 

maladies ou d’une biopsie du foie, les positions de couchage ne sont pas systématiquement 

modifiées (Prunier et al. 2013; de Oliveira et al. 2014) et Fogsgaard et al. (2012) ne rapporte 

aucune différence significative pour l’appui contre un support. Même si nos résultats 

descriptifs indiquent une légère augmentation de la proportion d’animaux avec des postures 

anormales après l’inoculation, les variations entre les phases sont probablement trop faibles et 

ne sont pas significatives.  

 

Au sein de l’item « activités anormales », les vocalisations, le bruxisme ou les plaintes n’ont 

jamais été observés. Mise à part, Hopster qui observe une fréquence de vocalisation 

augmentée dans les huit heures suivant l’injection de LPS, ces comportements sont rarement 

observés chez les bovins adultes dans ces circonstances (Mølgaard et al. 2012; Gleerup et al. 

2015). Indifféremment, les veaux vocalisent face au stress de la contention comme à la 

douleur du marquage au fer (de Oliveira et al. 2014). Ces items de la grille comportementale 

ne sont pas de bons indicateurs de la douleur lors d’une mammite. Afin de limiter l’effet de 

leurs faibles sensibilités ou spécificités, ils pourraient être regroupés.  

 

Durant la traite, la fréquence combinée de la vocalisation, de la défécation et de la miction est 

augmentée pour les vaches isolées sans présence humaine (Rushen et al. 2001). Dans ce 

même contexte de stress, et lors de mammites, le nombre de pas augmente (Rushen et al. 

2001; Fogsgaard, Bennedsgaard, Herskin 2015; Medrano-Galarza et al. 2012). Dans notre 

étude, la réalisation d’échographie de la mamelle a prolongé d’au moins 45 minutes, le temps 

de séjour en salle de traite, ajoutant un stress supplémentaire, avec comme conséquence, une 

augmentation du piétinement (+ 0,25 pas par minute avant inoculation). 

 

 

 Les mammites à Escherichia coli sont caractérisées par une phase aiguë avec des 

symptômes marqués (Leslie, Petersson-Wolfe 2012; Herry et al. 2017). Cette phase aiguë 

coïncide avec la phase d’état que nous avons identifiée, où toutes les catégories de variables 
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sont modifiées. Pendant la phase de rémission un assez grand nombre de ces modifications 

sont encore présentes. Plusieurs facteurs comportementaux sont de bons indicateurs de ces 

phases, l’humeur des vaches évaluées par le QBA, la fréquence des coups de pied pendant la 

traite, la vigilance des bovins envers l’environnement et le port de la tête. Les autres items de 

l’évaluation comportementale comme le port des oreilles et les signes cliniques sont sûrement 

des indicateurs corrects s’ils sont étudiés groupés, tout comme le temps passé couché et le 

nombre de pas pendant la traite si les interventions humaines sont limitées dans le temps. La 

phase pré-clinique est plus difficile à caractériser. Cependant les critères mis en évidence 

comme la CCS, les signes cliniques mammaires, les changements de position, la 

concentration en lymphocytes T et en cortisol sont probablement de bons indicateurs à étudier 

et qui devraient être inclus dans les études des mammites cliniques quelle que soit l’étiologie. 
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Conclusion générale 

 

Les résultats de cette étude et la définition des phases que nous avons faite contribuent à 

améliorer les connaissances sur les mammites des vaches laitières provoquées par E. coli. 

Effectivement, l’identification des bons indicateurs permet de mieux définir la sévérité de 

l’affection tout en s’affranchissant des changements liés à la dynamique de l’infection. 

L’utilisation des phases dans d’autres contextes douloureux, pourrait élucider les divergences 

persistantes que nous avons relevées entre les études. Les indicateurs comportementaux 

comme l’humeur, la vigilance, le port de tête des bovins, l’agitation pendant la traite sont 

nécessaires afin d’avoir une vue globale de l’évolution de la maladie entre les animaux ou les 

groupes expérimentaux. Dans un contexte où le bien-être animal devient un enjeu sociétal et 

la prise en charge de la douleur des bovins une problématique de santé à part entière, ces 

indicateurs devraient contribuer à mieux évaluer la sensation de douleur lors de ces épisodes 

infectieux et en améliorer la prise en charge.  
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A. Déclaration Universelle des Droits de l'Animal  

 

La Déclaration Universelle des Droits de l'animal a été proclamée solennellement le 15 

octobre 1978 à la Maison de l'UNESCO à Paris. Elle constitue une prise de position 

philosophique sur les rapports qui doivent désormais s'instaurer entre l'espèce humaine et les 

autres espèces animales. Son texte révisé par la Ligue Internationale des Droits de l'Animal en 

1989, a été rendu public en 1990. 

 

 PRÉAMBULE :  

Considérant que la Vie est une, tous les êtres vivants ayant une origine commune et s'étant 

différenciés au cours de l'évolution des espèces,  

Considérant que tout être vivant possède des droits naturels et que tout animal doté d'un 

système nerveux possède des droits particuliers,  

Considérant que le mépris, voire la simple méconnaissance de ces droits naturels provoquent 

de graves atteintes à la Nature et conduisent l'homme à commettre des crimes envers les 

animaux,  

Considérant que la coexistence des espèces dans le monde implique la reconnaissance par 

l'espèce humaine du droit à l'existence des autres espèces animales,  

Considérant que le respect des animaux par l'homme est inséparable du respect des hommes 

entre eux,  

 

 IL EST PROCLAME CE QUI SUIT :  

Article premier 

Tous les animaux ont des droits égaux à l'existence dans le cadre des équilibres biologiques. 

Cette égalité n'occulte pas la diversité des espèces et des individus. 

Article 2 

Toute vie animale a droit au respect. 

Article 3 

Aucun animal ne doit être soumis à de mauvais traitements ou à des actes cruels.  

Si la mise à mort d'un animal est nécessaire, elle doit être instantanée, indolore et non 

génératrice d'angoisse. 

L'animal mort doit être traité avec décence.  

Article 4 

L'animal sauvage a le droit de vivre libre dans son milieu naturel, et de s'y reproduire.  

La privation prolongée de sa liberté, la chasse et la pêche de loisir, ainsi que toute utilisation 

de l'animal sauvage à d'autres fins que vitales, sont contraires à ce droit.  

Article 5 

L'animal que l'homme tient sous sa dépendance a droit à un entretien et à des soins attentifs.  

Il ne doit en aucun cas être abandonné, ou mis à mort de manière injustifiée.  
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Toutes les formes d'élevage et d'utilisation de l'animal doivent respecter la physiologie et le 

comportement propres à l'espèce.  

Les exhibitions, les spectacles, les films utilisant des animaux doivent aussi respecter leur 

dignité et ne comporter aucune violence.  

Article 6 

L'expérimentation sur l'animal impliquant une souffrance physique ou psychique viole les 

droits de l'animal.  

Les méthodes de remplacement doivent être développées et systématiquement mises en 

œuvre.  

Article 7 

Tout acte impliquant sans nécessité la mort d'un animal et toute décision conduisant à un tel 

acte constituent un crime contre la vie. 

Article 8 

Tout acte compromettant la survie d'une espèce sauvage, et toute décision conduisant à un tel 

acte constituent un génocide, c'est à dire un crime contre l'espèce.  

Le massacre des animaux sauvages, la pollution et la destruction des biotopes sont des 

génocides.  

Article 9 

La personnalité juridique de l'animal et ses droits doivent être reconnus par la loi.  

La défense et la sauvegarde de l'animal doivent avoir des représentants au sein des organismes 

gouvernementaux.  

Article 10 

L'éducation et l'instruction publique doivent conduire l'homme, dès son enfance, à observer, à 

comprendre, et à respecter les animaux. 

La Déclaration Universelle des Droits de l'Animal a été proclamée solennellement à Paris, le 

15 octobre 1978, à la Maison de l'Unesco. 

Son texte révisé par la Ligue Internationale des Droits de l'Animal en 1989, a été rendu public 

en 1990. 

 

Source : (Babadji 1999), (Burgat 1997) 
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B. Principes directeurs pour le bien-être animal 

 

1. Il existe une relation très forte entre la santé animale et le bien-être animal. 

 

2. Les « cinq libertés » universellement reconnues (être épargné de la faim, de la soif et 

de la malnutrition, être épargné de la peur et de la détresse, être épargné de l’inconfort 

physique et thermique, être épargné de la douleur, des blessures et des maladies, et 

être libre d’exprimer des modes normaux de comportement) offrent des orientations 

précieuses pour le bien-être animal. 

 

3. Les « trois R » universellement reconnus (réduction du nombre d’animaux, 

raffinement des méthodes expérimentales et remplacement des animaux par des 

techniques non animales) offrent des orientations précieuses pour l’utilisation des 

animaux aux fins de la science. 

 

4. L’évaluation scientifique du bien-être animal implique divers éléments qu’il convient 

d’étudier ensemble ; la sélection et la pondération de ces éléments comportent souvent 

des hypothèses fondées sur des valeurs qu’il faut rendre aussi explicites que possible. 

 

5. L’utilisation des animaux à des fins d’agriculture, d’enseignement et de recherche, et 

pour la compagnie, les loisirs et le spectacle apporte une contribution majeure au bien-

être des personnes. 

 

6. L’utilisation des animaux comporte la responsabilité éthique de veiller à la protection 

de ces animaux dans toute la mesure du possible. 

 

7. L’amélioration du bien-être animal à la ferme peut souvent accroître la productivité et 

la sécurité sanitaire des aliments, et donc être source d’avantages économiques. 

 

8. Il faut fonder la comparaison des normes et principes directeurs en matière de bien-

être animal sur l’équivalence des résultats en se fiant à des critères d’objectifs plutôt 

que sur la similitude des systèmes en utilisant des critères de moyens. 

 

Source : (OIE 2002) 

 

  



C. Tableau de synthèse des comportements étudiés et leur significativité 

dans les publications évaluant le comportement lors de mammites 

Les comportements des animaux malades montrent des différences significatives (S) ou non 

significatives (NS) par rapport à des animaux sains (S), traités avec des AINS (T), à eux-mêmes 

sains (P) ou entre deux groupes inoculés ayant une concentration sanguines basale de cortisol 

différentes (C). 

 
Tableau 11 : Synthèse des comportements étudiés et leur significativité dans différentes publications 

Types de mammites 
Inoculé par E. coli (1,2,3,4) 

ou S. uberis (5) 
Spontané Inoculé par LPS 

Animaux contrôles* P T P P S S 
S et 

P 
P P P P P P 

S et 

T 
C 

Publications 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 

Activité                

Pas  NS   S S S  S   S    

Debout NS S          S    

Inactivité S    S           

Temps de 

couchage 

S S NS   S S    S S  NS  

Latéralité du 

couchage 

S NS     NS    NS NS    

Changements de 

position 

S NS S   S     NS NS    

Prise alimentaire S     S  S    S  NS  

Quantité ingérée NS S    S  S     S   

Boisson NS           NS    

Rumination S  NS      S   NS NS NS  

Traite 

Coup de pied 

      

S 

  

S 

       

Pas      S  S        

Autres                

Postures et attitude 

statique 
NS  

S/ 

NS 
   NS         

Postures et attitude 

dynamique 
S   

S/

NS 
          S 

Sensibilité par 

stimulation 
   S      NS   S   

 

Sources : (1) Fogsgaard et al. (2012), (2) Yeiser (2011), (3) De Boyer des Roches et al. (2017), 

(4)Rasmussen et al. (2011), (5) Kester, Sorter_, Hogan (2015), (6) Fogsgaard, Bennedsgaard, 

Herskin (2015), (7)Medrano-Galarza et al. (2012), (8) Sepúlveda-Varas et al. (2016),(9) Stangaferro 

et al. (2016), (10) Peters, Silveira, Fischer (2015),(11) Cyples et al. (2012), (12) Siivonen et al. 

(2011), (13) Fitzpatrick (2011), (14) Zimov et al. (2011), (15) (Hopster, van der Werf, Blokhuis 

(1998). 



Rectal T°C 

Clinique 
Général 

Clinique 
Mamelle 

IL22 

SAAm 

IFN-g 

TNF-a 

IL-1b 

PNN M Lait 

PMN 
Vivant_Lait 

Lympho_Lait 

Bactéries 

CCS 

SCS 

Hapto 

SAA 

Cortisol 

QBA axe 1 

QBA axe 2 Att générale  

Expressions 
faciales (%) 

Position des 
oreilles (%) 

Postures (%) 
Activités 

anormales (%) 

Pos. queue 

Signes 
cliniques (%) 

-1 

-0,75 

-0,5 

-0,25 

0 

0,25 

0,5 

0,75 

1 

-1 -0,75 -0,5 -0,25 0 0,25 0,5 0,75 1 

F
2

 (
2
5
,5

4
 %

) 

F1 (61,10 %) 

Variables (axes F1 et F2 : 86,64 %) 

IN OUT 

D. Détermination des périodes : analyses factorielles discriminantes 

- Première analyse :  

Discrimination des temps T0, T8, 

T12, T16, T24, T32, T40, T56, T64 

et T80 avec les variables 

comportementales du QBA et de 

l’évaluation en stabulation ; les 

variables cliniques du score 

générale, de la mamelle et de la 

température rectale ; toutes les 

variables du lait (cytokines, cellules 

et bactéries) et certaines variables 

biochimique (cortisol, 

haptoglobine, SAA).  

 

 

 

 
Tableau 12 : Test unidimensionnel d'égalité des moyennes, corrélations des axes avec les variables incluses au modèle 

de la première analyse factorielle discriminante 

Variables « IN » (inclues dans le modèle) p-value 
Corrélation 

avec l’axe 1 

Corrélation 

avec l’axe 2 

Température rectale < 0,0001 -0,097 0,597 

Score clinique de la mamelle < 0,0001 0,534 0,535 

IL22 < 0,0001 0,685 -0,160 

IFN- < 0,0001 0,158 0,214 

IL-1 < 0,0001 -0,012 0,583 

GNN Mort dans le lait < 0,0001 0,382 0,230 

Lymphocytes dans le lait < 0,0001 0,301 0,171 

Bactéries dans le lait < 0,0001 -0,299 -0,024 

CCS < 0,0001 0,294 0,402 

SCS < 0,0001 0,835 0,517 

Haptoglobine < 0,0001 0,798 -0,523 

SAA < 0,0001 0,749 -0,198 

Cortisol < 0,0001 -0,122 0,688 

Attitude générale (%) 0,002 0,229 0,167 

 

 

 

Figure 20 : Représentation graphique de la corrélation des axes et des 

variables incluses (IN) ou non incluses (OUT) au modèle de la 

première analyse factorielle discriminante 
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Tableau 13 : Résultats de la validation croisée de la première analyse factorielle discriminante 

 

 

- Deuxième analyse 

Discrimination des temps de T0 à T80 en fonction 

des variables du lait (cytokines, cellules et 

bactéries), le cortisol et le score clinique de la 

mamelle. 

 

 

 

 

 

Tableau 14 : Test unidimensionnel d'égalité des moyennes, corrélations des axes avec les variables incluses au modèle 

de la deuxième analyse factorielle discriminante 

Variables « IN » (inclues dans le modèle) p-value 
Corrélation 

avec l’axe 1 

Corrélation 

avec l’axe 2 

Score clinique mammaire < 0,0001 0,726 0,196 

IL-22 < 0,0001 0,632 -0,400 

SAA dans le lait < 0,0001 0,505 -0,444 

IFN- < 0,0001 0,283 -0,028 

TNF < 0,0001 0,114 0,661 

IL-1 < 0,0001 0,221 0,531 

GNN mort dans le lait < 0,0001 0,462 -0,087 

Lymphocytes dans le lait < 0,0001 0,387 -0,172 

Bactéries dans le lait < 0,0001 -0,237 0,078 

SCC < 0,0001 0,481 0,008 

SCS < 0,0001 0,976 0,100 

Cortisol < 0,0001 0,084 0,854 

de/Vers 0 8 12 16 24 32 40 56 64 80 Total % correct 

0 18 0 0 0 0 0 0 0 0 0 18 100% 

8 9 8 0 1 0 0 0 0 0 0 18 44,4% 

12 0 1 15 2 0 0 0 0 0 0 18 83,3% 

16 0 0 2 16 0 0 0 0 0 0 18 88,8% 

24 0 0 0 3 13 2 0 0 0 0 18 72,2% 

32 0 0 0 0 0 16 2 0 0 0 18 88,9% 

40 0 0 0 0 0 2 9 2 3 0 16 56,3% 

56 0 0 0 0 0 0 3 8 3 3 17 47,1% 

64 0 0 0 0 0 0 1 5 7 4 17 41,2% 

80 0 0 0 0 0 0 2 1 3 12 18 66,7% 

Total 27 9 17 22 13 20 17 16 16 19 176 69,3% 

Figure 21 : Représentation graphique de la 

corrélation des axes et des variables incluses (IN) ou 

non incluses (OUT) au modèle de la deuxième analyse 

factorielle discriminante 
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Figure 22 : Résultat graphique de la deuxième analyse factorielle discriminante 

 
Tableau 15 : Résultats de la validation croisée de la deuxième analyse factorielle 

de \ Vers 0 4 8 12 16 24 32 40 48 56 64 80 Total % correct 

0 16 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 18 88,89% 

4 1 17 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 18 94,44% 

8 4 4 9 0 0 0 0 0 0 0 0 1 18 50,00% 

12 0 1 0 15 2 0 0 0 0 0 0 0 18 83,33% 

16 0 0 0 1 13 3 0 0 0 0 0 1 18 72,22% 

24 0 0 0 0 2 10 1 0 3 2 0 0 18 55,56% 

32 0 0 0 0 0 0 7 6 1 4 0 0 18 38,89% 

40 0 0 0 0 0 0 4 5 1 4 2 2 18 27,78% 

48 0 0 0 0 0 2 1 1 6 4 2 2 18 33,33% 

56 0 0 0 0 0 0 0 2 2 6 3 5 18 33,33% 

64 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 5 10 18 27,78% 

80 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 5 12 18 66,67% 

Total 21 24 9 16 17 15 13 14 13 24 17 33 216 56,02% 
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E. Tableau bilan de la comparaison des périodes 

Les variables incluses dans le modèle sont notés NS, si en plus les moyennes de la phase post-

inoculation sont significativement différentes de la phase pré-inoculation, elles sont notés S. 

Tableau 16 : Synthèse des variables contributives lors de la comparaison des phases post-inoculation avec la phase 

pré-inoculation 

 Phase pré-clinique Phase d’état Phase de rémission 

C
o
m

p
o
rt

em
en

t 

QBA axe 1 

 

 S  S 

QBA axe 2 NS NS 

 Coup de pied NS  S  S 

Pas NS NS NS 

Attitude générale NS  S  S 

Expressions faciales 

 

NS 

 Position des oreilles NS  S  S 

Postures NS NS NS 

Activités anormales 

 

NS NS 

Position de la queue  S 

 

NS 

Signes cliniques NS  S  S 

Temps passé couché 

  

 S 

Changements de position  S NS NS 

C
li

n
iq

u
e 

Température ruminale   S  S 

Température rectale NS  NS 

Score clinique général NS   

Score clinique mammaire  S  S  S 

S
a
n

g
 

Leucocytes NS  S  

GNN (%) NS   S 

GNN (10
9
/mL) NS NS  

Monocytes (%) NS  S NS 

Monocytes (10
9
/mL) NS  NS 

Lymphocytes B (%) NS  S  S 

Lymphocytes B (10
9
/mL)   S  S 

Lymphocytes T (%)   S  

Lymphocytes T (10
9
/mL)  S  S  S 

Lymphocytes T NS  S NS 

Lymphocytes T CD4 NS  S  

Lymphocytes T CD8 NS  S  S 

Haptoglobine   S  S 

SAA NS  S  S 

Cortisol  S   S 

Glutathion réduit/oxydé NS  NS 

     

     

     



Page 99 sur 113 

 

 Phase pré-clinique Phase d’état Phase de rémission 
L

a
it

 
IL-22   S  S 

SAA    S 

IFN-   S  

TNF- NS  S  S 

IL-1 NS   

GNN mort NS  S  S 

GNN vivant NS  S  S 

Lymphocytes   S  S 

Bactéries   S  

CCS  S   S 

SCS  S  S  S 
  



F. Publication : Alice de Boyer des Roches et al. (2017)  
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Titre : ANALYSE MULTIPARAMETRIQUE ET EVALUATION COMPORTEMENTALE LORS DE 

MAMMITE EXPÉRIMENTALE A ESCHERICHIA COLI CHEZ LA VACHE LAITIÈRE 

Résumé : 

La mammite est une maladie majeure dans les élevages laitiers. L’étude du comportement lors de mammite est 

relativement récent. Dans un contexte où la prévention de l’antibio-résistance et le bien-être animal sont devenus 

des enjeux de société, une meilleure compréhension de ses mécanismes et de ses conséquences sur la douleur est 

nécessaire. L’approche globale de notre étude a défini les phases d’une mammite à Escherichia coli 

expérimentale chez des vaches Prim’Holstein, afin de suivre les variations cliniques, inflammatoires, 

immunitaires et comportementales. L’utilisation d’analyses factorielles discriminantes met en avant des 

indicateurs de mammite pertinents, parmi les variables étudiées dans chaque catégorie. Ainsi, l’état émotionnel 

des vaches évalué par le biais du « Qualitative Behaviour Assessment », l’état d’éveil, la position de la tête et des 

oreilles, l’agitation pendant la traite et le comportement de couchage sont de bons indicateurs pour le suivi de la 

douleur et/ou de l’inconfort lors de cette maladie. 
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Title : MULTIPARAMETRIC ANALYSIS AND BEHAVIOUR ASSESSMENT THROUGHOUT 

INDUCED ESCHERICHIA COLI MASTITIS ON DAIRY CATTLE 

Abstract : 

Mastitis is a major disease in dairy cattle, which has a great economic and animal welfare impact. Behaviour 

changes during a mastitis episode have been considered recently in research. Currently, at a time where 

prevention of antibiotic resistance and animal welfare become societal issues, a better understanding of mastitis-

associated mechanisms and of its painful consequences is required. Global approach used in our study specifies 

and uses phases of experimentally-induced Escherichia coli mastitis in Holstein-Friesan cattle to follow clinical, 

inflammatory, immune and behavioural variations. Using factorial discriminative analyses, our work identifies 

the proper indicators of mastitis in each category of studied variables. Here, we show that cow affective state 

using “Qualitative Behaviour Assessment”, alertness, head and ears positions, restlessness during milking, and 

lying behaviour are good follow-up indicators of pain or discomfort during this disease. 

Key-words : Escherichia coli, mastitis, multiparametric, behaviour, pain, cattle 


