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Introduction 
 

Le colostrum bovin, lait issu des premières traites, est un liquide riche en divers 

éléments dont des facteurs immuns indispensables à la survie du veau nouveau-né. Sa 

production étant soumise à de fortes variations et sa disponibilité pouvant être insuffisante, 

l’utilisation de produits de remplacement est parfois nécessaire. De plus, l’interdiction de le 

livrer pour la consommation humaine durant les sept premiers jours peut engendrer un 

gaspillage.  

Cette thèse s’inscrit dans la suite du projet initié en 2010 par l’association « Colostrum 

des Monts du Lyonnais » visant à valoriser ce produit noble. Ils ont ainsi fait appel en 2012 à 

M-L. EICHINGER (1), chargée de déterminer la qualité du colostrum des élevages de cette 

association, la vente de colostrum à visée d’alimentation animale pour les veaux nouveau-nés 

avait été retenue, en passant par l’intermédiaire d’une entreprise située en Belgique. 

Souhaitant développer un cadre plus local, l’association a de nouveau fait appel à VetAgro Sup 

en 2020 afin d’évaluer les potentiels risques sanitaires liés à une commercialisation du 

colostrum en vente directe, et de déterminer quels seraient les traitements applicables sur ce 

dernier afin de les réduire à un niveau acceptable.  

Le point (1) du règlement européen CE no 1069/2009 indique que « Les sous-produits 

animaux non destinés à la consommation humaine constituent une source potentielle de 

risques pour la santé publique et pour la santé animale. » (2). Ainsi le colostrum, considéré 

comme un matériau de catégorie 3 (3), destiné à l’alimentation des veaux, pourrait 

représenter un risque de transmission de maladies entre élevages. Il est important d’évaluer 

ce dernier, et plus particulièrement s’il existe des méthodes permettant de le réduire dans le 

cadre d’une commercialisation entre élevages. 

L’objectif final de ce travail est de déterminer quels sont les agents pathogènes 

majeurs pouvant être transmis au travers du colostrum et s’il est possible d’éliminer ces 

risques de transmission grâce à des traitements applicables sur le colostrum sans diminuer 

l’intérêt immunologique de celui-ci. Ainsi, cette thèse s’axe sur la recherche de preuves 

scientifiques concernant la triade : agents pathogènes, leurs sensibilités aux traitements 

physiques applicables sur le colostrum et la résistance des facteurs immuns à ces traitements. 

  La première partie établit quels sont les paramètres qui rendent le colostrum essentiel, 

en pointant quelques règles permettant une collecte optimale et sécurisante. La seconde 

partie comporte les monographies des principaux agents pathogènes pouvant être transmis 

par le colostrum et ayant des potentielles répercussions économiques importantes sur les 

élevages. Nous en profitons pour développer les résistances de ces micro-organismes à 

différents traitements applicables sur le colostrum. Enfin, le troisième axe s’intéresse à 

l’innocuité des différents traitements sur les facteurs immuns présents dans le colostrum, en 

s’intéressant principalement à la conservation des immunoglobulines G (IgG).    
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I. Intérêt et caractérisation de la commercialisation du colostrum  
 

D’autres thèses, de M-L. EICHINGER (2014) et A. STENGER (2016) ayant portées sur l’étude 

de la qualité du colostrum bovin (1, 4), les éléments concernant ses constituants et ses 

variabilités ont déjà été décrits avec précisions. Nous rappelons ici rapidement quelques-uns 

de ses paramètres les plus importants et qui sont indispensables à la compréhension du reste 

de ce travail. Pour avoir d’avantage d’informations, la lecture de ces précédents travaux ne 

saurait qu’être vivement recommandée ! 

1. Définition du colostrum 

D’un point de vue réglementaire, le colostrum constitue le lait après le vêlage durant 

une période de sept jours (5). Cependant, les constituants de ce lait particulier sont très 

variables dans le temps : directement après le vêlage il est très riche en protéines, 

immunoglobulines, vitamines, lipides et minéraux. Richesse qui se perd rapidement et se 

rapproche pour certains constituants de la composition d’un lait standard dès 12 à 24h après 

la parturition (1, 6, 7). Ainsi, nous considérons dans ce travail que le colostrum ayant un intérêt 

immunologique est le lait issu de la première, voire des deux premières traites, uniquement.  

La placentation épithélio-choriale de la vache sépare le sang maternel du sang fœtal, 

empêchant la transmission in utero d’immunoglobulines, de cytokines et de cellules de 

l’immunité (6–8). Par conséquent, le veau naît agammaglobulinémique et est presque 

entièrement dépendant de l’absorption des IgG maternels après la naissance via le 

colostrum (7). 

2. Composition et gestion du colostrum 

L’absorption des IgG durant les 24h après la naissance (appelé transfert de l’immunité 

passive) est nécessaire pour protéger le veau contre les maladies courantes au sein d’un 

élevage dans les premières semaines. Cela permet en outre de diminuer la morbidité et la 

mortalité durant le sevrage, la mortalité post sevrage, d’améliorer le gain moyen quotidien, 

de réduire l’âge de première mise bas, d’augmenter la production laitière durant les deux 

premières lactations, et de réduire le taux de réforme durant celles-ci (7, 9). La gestion du 

colostrum est ainsi essentielle à la prévention des affections, notamment digestives, chez les 

veaux nouveau-nés (7, 10). 

Le colostrum est beaucoup plus riche que le lait en immunoglobulines, représentant 

70 à 80% des protéines contre 1 à 2 % des protéines du lait standard. Plus de 80 % de ces 

immunoglobulines sont des IgG chez la vache, avec également 10 à 15 % 

d’Immunoglobulines M et A, tandis que les immunoglobulines E et D ne sont présentes que 

sous forme de traces (11). Le colostrum contient également de nombreux autres éléments en 

concentrations plus importantes que le lait standard : matières grasses, vitamines, minéraux, 

facteurs antimicrobiens non spécifiques, protéines (notamment facteurs de croissance, 
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insuline, cytokines et enzymes qui pourraient avoir un rôle dans la maturation du tube digestif, 

et dans des capacités métaboliques, par exemple l’absorption du glucose                                       

(Tableau I) (7, 9, 10, 12). 

Le rôle des IgA n’a pas encore été complètement élucidé. Ils jouent un rôle important 

chez d’autres espèces de mammifères en protégeant l’épithélium intestinal en se liant à des 

agents pathogènes et en empêchant l’infection des muqueuses. Leur importance dans le 

transfert de l’immunité passive chez le veau reste à être déterminée (12). Leur conservation 

n’est donc pas considérée comme indispensable dans la suite de ce travail. 

Tableau I : Comparaison de la composition du colostrum, du lait de transition et du lait entier 
de vaches de race Prim’Holstein d’après (7).  

 



 

21 
 

3. Qualité immunologique du colostrum : importance des 

immunoglobulines 

Le colostrum contient des quantités d’IgG très variables selon les vaches : de 1 à 

235 g/L avec une concentration moyenne de 75 g/L et environ 75 % des colostrums ayant une 

concentration supérieure à 50 g/L (1, 7, 10). C’est pourquoi il est conseillé de tester son 

colostrum en utilisant un colostromètre (une densité de 1,045 est obtenue pour une 

concentration d’IgG colostrale de 50 g/L) ou de préférence avec un réfractomètre de Brix (une 

valeur de 21 à 22 Brix est obtenue pour une concentration d’IgG colostrale                                            

de 50 g/L) (1, 4, 10). 

La concentration en immunoglobulines dans le lait décroit après le vêlage, ainsi il est 

préférable de collecter le colostrum dans les deux heures après la mise-bas (8, 10). L’utilisation 

du colostrum de la seconde traite est également possible pour les banques de colostrum, si la 

quantité d’IgG est évaluée comme suffisante. Cependant cette pratique pourrait diminuer la 

qualité du mélange de colostrum étant donné des concentrations d’IgG plus faibles dans les 

colostrums de seconde traite (1, 13). Si une telle pratique est envisagée, il faut donc 

absolument quantifier la concentration d’immunoglobulines afin de s’assurer de sa qualité.  

Il est décrit que le veau doit être nourri avec au moins 150 à 200 g d’IgG dans les deux 

heures après la naissance pour que le transfert d’immunité passive soit correct. Si l’on veut un 

transfert excellent, il faut cependant viser les 300 g/L (7, 10). L’objectif étant que le veau 

puisse avoir un transfert d’immunité suffisant pour obtenir une concentration d’IgG sérique 

supérieure à 10 à 15 g/L (7). Pour gérer au mieux l’utilisation du colostrum, il existe une règle 

dites des « trois Q » : « Quantity », « Quality » et « Quikness of feeding », soit, en français, la 

quantité, la qualité et la vitesse de l’administration. A cette règle, certains ajoutent deux 

autres paramètres, « Quantifying the transfer of immunoglobulins » et « sQueaky clean », 

c’est-à-dire la quantification du transfert des immunoglobulines et une propreté exemplaire 

du colostrum (7, 8). Afin d’améliorer au mieux la santé du veau, il faut donc apporter 

rapidement une quantité adéquate d’un colostrum riche en immunoglobulines, dont la 

concentration est connue, et qui soit pauvre en agents pathogènes.  

L’importance des leucocytes colostraux, principalement des lymphocytes et 

macrophages chez la vache, n’est pas encore complètement déterminée dans le transfert de 

l’immunité passive. Bien que certaines études tendent à montrer qu’ils améliorent la réponse 

lymphocytaire de l’organisme, d’autres suggèrent qu’ils n’ont pas un rôle si important. Leurs 

rôles seraient toutefois bien moins essentiels que celui des IgG (7, 10). En l’absence de 

consensus à ce propos, nous n’accordons ici que peu d’importance à ces cellules concernant 

les techniques de traitements du colostrum développées dans la troisième partie, ces 

techniques entrainant souvent la perte de la lignée blanche. 
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4. Manque de colostrum dans certains élevages 

Il est recommandé que certains élevages, à cause de la présence d’agents pathogènes 

transmissibles au veau et ayant un impact économique fort, utilisent des laits, donc pour les 

veaux nouveau-nés des colostrums, de remplacement ou ayant subis un traitement (14, 15). 

C’est notamment le cas des exploitations présentant des agents pathogènes ayant des risques 

d’être transmis par le colostrum (par exemple Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis 

(MAP), Salmonella sp. ou Mycoplasma sp.). Le recours à des colostro-remplaceurs ou des laits 

assainis avec des technologies permettant d’éliminer ces risques leurs est vivement 

recommandé (16). 

La quantité et la qualité de colostrum produit par une vache laitière sont soumises à 

de très fortes variations individuelles, avec une production comprise entre 2.8 et 26.5 L d’un 

colostrum ayant, dans un cas sur quatre, une qualité insuffisante (moins de 50 g d’IgG/L) (6). 

Ainsi, certaines vaches ne produisent pas un colostrum suffisant pour permettre 

l’alimentation d’un veau nouveau-né, diminuant significativement les chances d’un transfert 

d’immunité passive correct. L’apport d’un aliment immunogène étant indispensable à la 

survie du veau nouveau-né, un manque de colostrum maternel non compensé par un autre 

aliment peut avoir des conséquences dramatiques sur sa santé, un complément serait donc 

nécessaire pour pallier à ce manque. Ce dernier peut être du colostrum d’une autre mère, 

frais si disponible en tant que tel, ou ayant subi des transformations (congélation, 

déshydratation, …), ou bien encore des préparations concentrées commercialisées dans cet 

objectif. 

5. Surplus potentiel de colostrum et gaspillage  

Une vache laitière en première lactation produit en moyenne 8,5 kg de colostrum à la 

première traite, à laquelle peut s’ajouter celui de la seconde, si la quantité d’IgG y est évaluée 

comme suffisante (7, 13). Or, il est conseillé de nourrir le veau avec 4 à 6 L de colostrum (7, 

8). Ainsi, il peut y avoir des restes de colostrum important pour certains élevages : ce surplus 

est généralement distribué aux autres veaux ou jeté. 

L’utilisation du colostrum, et donc sa commercialisation, peut s’inscrire dans un cadre 

économique et écologique si son impact sanitaire est maitrisé (2). L’association « Colostrum 

des Monts du Lyonnais » s’inscrit dans cette démarche en souhaitant valoriser son surplus de 

colostrum dans un cadre local et plus direct que son système de fonctionnement actuel. 

6. Les substituts de colostrum disponibles sur le marché Français 

Les colostro-remplaceurs sont destinés à remplacer totalement l’utilisation du 

colostrum maternel, et contiennent ainsi des taux élevés d’anticorps (100 g par dose) et des 

nutriments nécessaires à la bonne santé du veau (7, 17, 18). Le taux d’IgG sérique du veau 

après absorption d’une quantité adéquate de colostro-remplaceur est de fait supposé 
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suffisamment haut pour le protéger. Ceci est à nuancer avec le fait que les recommandations 

préconisent de fournir 150 à 200 g d’IgG minimum (7, 10). Il n’existe cependant pas de 

présentation de colostro-remplaceur disponible sur le marché Français (Tableau II) (18). 

Les colostro-suppléments sont des produits contenant des quantité d’IgG plus faibles 

(jusqu’à environ 25 à 50 g par dose) (18). Leur utilisation seule ne suffit donc pas à remplacer, 

d’un point de vue des anticorps, un colostrum, mais permet d’enrichir ce dernier lorsqu’il est 

trop pauvre. Il en existe de nombreux en France, mais n’ayant que des concentrations faibles 

d’IgG garanties (Tableau II). 

Tableau II : Exemples de substituts de colostrum disponibles sur le marché Français.  

 

Légende : NC = Non communiquée 
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Bien que l’utilisation de colostrum frais de bonne qualité soit actuellement considérée 

comme le gold standard, l’utilisation de colostro-suppléments ou de colostro-remplaceurs 

présente des intérêts tels que la facilité d’utilisation, l’homogénéité des produits administrés 

et la possibilité de briser la transmission de certains agents infectieux (comme MAP, les 

salmonelles et les mycoplasmes). L’administration de colostro-supplément n’a pas d’intérêt si 

le veau a déjà reçu des quantités suffisantes (4 L à 50 g/L d’IgG) de colostrum                              

maternel (7, 13, 17). Cependant, au vu des quantités d’IgG par les produits disponibles en 

France (Tableau II), leur utilisation reste très limitée et leur intérêt est bien inférieur à celui 

que représenterait un colostrum de remplacement (18). 

7. Bonne pratique d’hygiène durant la traite et le stockage 

Les points critiques de contaminations du colostrum sont la collecte et le                     

stockage (7, 8, 10). Il faut donc être irréprochable sur ces points pour assurer la meilleure 

qualité possible du point de vue bactériologique. 

Dans un premier temps, l’ensemble du matériel utilisé doit être le plus propre possible, 

de préférence dédié uniquement à la collecte et au stockage du colostrum (19).  

Lors de la collecte, le trayon doit être nettoyé selon une procédure standardisée permettant 

l’élimination des risques de contamination du produit collecté. L’hygiène à la fois de l’animal 

et du personnel doit être prise en compte. L’utilisation de contenant de petit volume, de moins 

de deux litres, permet un refroidissement rapide, ce qui limite la durée de la prolifération des 

germes ayant pus tout de même contaminer le colostrum. Cette pratique est donc fortement 

recommandée. Le refroidissement doit être initié dans l’heure qui suit la traite (3, 7, 16, 19). 

Une fois le colostrum collecté, l’acheminement jusqu’à son lieu de traitement, s’il a 

lieu, doit se faire en respectant la chaîne du froid (19). Toutes les règles d’hygiène 

précédemment citées doivent être respectées tout au long de la chaîne. 

Le mélange de plusieurs colostrums provenant d’animaux différents est un facteur de 

risque de l’échec de la transmission de l’immunité passive. En effet, les vaches produisant de 

forts volumes de colostrum ont plutôt tendance à diluer les concentrations d’IgG de leur 

colostrum : mélanger leur colostrum avec des volumes plus faibles de colostrum d’excellente 

qualité aura tendance à diminuer la qualité du mélange final (7, 10). De plus, regrouper ainsi 

les laits de plusieurs vaches augmente le risque de contamination de ce mélange par des 

agents pathogènes, par la simple multiplication de l’exposition (16, 19–21). 

Le titre II du règlement européen CE 1069/2009 explicite certaines obligations 

incombant aux exploitants dans le cadre de l’utilisation de matériaux à risques (le colostrum 

étant un matériau de catégorie 3). Il développe notamment le respect de la traçabilité, de 

l’hygiène et la notion d’auto-contrôle. Le point 1.b) de l’article 31 de ce règlement suggère 

également l’utilisation d’un traitement sur le produit afin de rendre négligeable le risque 

infectieux qu’il pourrait représenter (2). 
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8. Sélection réfléchie des donneuses  

Il est important d’exclure certains animaux du processus de collecte du colostrum afin 

d’assurer une sécurité du produit vis-à-vis des veaux receveurs. En effet, il est dangereux de 

prendre du lait des vaches ayant des maladies, car elles risquent d’en transmettre dans le 

colostrum. Ainsi, les vaches présentant des signes cliniques, ou positives à des tests de 

détection d’agents pathogènes, devraient être écartées des collectes de colostrum (7, 16). De 

la même manière, le colostrum d’une vache présentant une mammite ou des saignements 

dans le lait ne devrait pas être donné au veau (16), d’autant plus qu’une vache présentant une 

mammite au moment du vêlage produit un colostrum plus pauvre en IgG, souvent d’une 

concentration trop faible pour permettre le transfert de l’immunité passive de manière 

adéquate (1). 

Traiter le colostrum permettrait d’éliminer les risques infectieux et d’ainsi ajouter une 

protection (16). Il faut cependant être certain de l’efficacité du procédé d’élimination des 

agents pathogènes afin d’éviter tous risques de transmission entre élevages par l’échange de 

colostrum. Cet aspect est plus amplement développé dans la seconde et la troisième partie. 

Le taux d’immunoglobulines, et ainsi la protection du veau nouveau-né face à des 

agents infectieux spécifiques, peut être amélioré par la vaccination de la vache durant la fin 

de sa gestation (7, 16). En outre, il peut s’agir de protéger contre C. perfringens, E. coli k99, les 

rotavirus, les coronavirus, les pasteurelles et les salmonelles (7, 22). La concentration en IgG 

est significativement plus importante chez les vaches ayant eues une longue période de 

tarissement (8 semaines) par rapport à celles ayant eues des périodes plus courtes (4 semaines 

ou pas de tarissement) (10). Les concentrations d’anticorps sont également plus importantes 

chez les vaches à partir du 2e ou 3e vêlage selon les publications (1, 4, 7, 10). L’alimentation 

joue également un rôle, avec des colostrums plus riches en IgG lorsque la vache a bénéficié 

d’une alimentation dont le fourrage était à base d’herbe durant le tarissement (4). Il convient 

donc si l’on souhaite augmenter au maximum les chances d’avoir un colostrum fortement 

concentré en IgG de sélectionner la première traite de vaches multipares vaccinées ayant eu 

un tarissement de 8 semaines. 

9. Contamination du colostrum et diminution de son immunogénicité 

Les bactéries et les virus peuvent contaminer le colostrum par deux voies : en passant  

directement par la mamelle (cas des mammites par exemple) ou bien au moment de la traite, 

celle-ci n’étant jamais stérile. Un haut niveau de contamination bactérienne du colostrum, en 

particulier de coliformes, entraine une diminution de l’absorption d’IgG, en raison d’une 

captation de ces derniers par les bactéries. Il en résulte un moins bon transfert de l’immunité 

passive (7). Le colostrum ne devrait pas être contaminé avec plus de 105 Unités Formants 

Colonies (UFC) par millilitre et plus de 104 coliformes/mL. Cependant, des quantités plus 

importantes sont souvent observées dans les fermes, avec des échantillons contenant souvent 

plus de 106 
 UFC/mL. 
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Une étude au Québec montre que 94,4 % des colostrums bovins sont contaminés par 

au moins un type de bactérie, avec un comptage moyen de 2,3.104 bactéries/mL. Parmi eux, 

35,9 % étaient contaminés avec des concentrations de plus de 105 bactéries/mL (23). Ces 

résultats ont été retrouvés en 2012 par M-L. EICHINGER dans son étude sur les exploitations 

de la Communauté des Communes de Chamousset en Lyonnais (1). 

De plus, lors d’un prélèvement stérile du colostrum des deux premières traites, des 

contaminations bactériennes sont observées (Figure 1) (1). Cela suggère que, même lorsque 

l’hygiène de traite est optimale, des micro-organismes peuvent être présents dans le 

colostrum. L’introduction de nouveaux agents pathogènes au sein d’un élevage peut avoir des 

effets dévastateurs sur l’économie de ce dernier (16). Ce point sera développé plus 

particulièrement pour chaque agent pathogène dans leurs descriptions de la seconde partie. 

Le traitement du colostrum permettrait de réduire de manière conséquente son niveau de 

contamination, et ainsi le rendre d’une part mieux assimilable par le veau, mais également de 

diminuer le risque de transmission de maladies. 

 

Figure 1 : Répartition en pourcentage des échantillons prélevés stérilement sur les deux 
premières traites selon leur contamination bactérienne à partir d’échantillons prélevés sur la 
communauté des communes de Chamousset en Lyonnais (1). 

10.   Règlementation concernant la commercialisation du colostrum 

Il faut apposer sur l’emballage des produits dérivés de colostrum et destinés à 

l’alimentation animale l’indication « non destiné à la consommation humaine » et mentionner 

qu’il contient des matières de catégorie 3 (24). Le règlement (UE) 142/2011 du 25 février 2011 

stipule que le colostrum doit provenir de troupeaux indemnes de certaines maladies visées 

dans la directives 64/432/CEE du conseil du 26 juin 1964, à savoir pour l’espèce bovine : la 
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rage, la tuberculose, la brucellose, la fièvre aphteuse, le charbon bactéridien, la peste bovine 

et la péripneumonie (24, 25). Ces maladies ne sont donc pas abordés dans la seconde partie. 

Le colostrum doit ainsi provenir de troupeaux bovins ayant été reconnus officiellement 

indemnes de tuberculose, de brucellose et de leucose bovine enzootique, et n’ayant présentés 

aucun cas de fièvre aphteuse dans les 21 jours précédant l’expédition de colostrum. Ce 

colostrum doit également être collecté et stocké avec précaution pour éviter la contamination 

du produit, ainsi qu’être conditionné dans des récipients neufs ou entièrement nettoyés et 

désinfectés. En outre, il doit avoir subi un traitement donnant une réaction négative au test 

de la phosphatase (24). Ces considérations peuvent être outrepassées si l’autorité 

compétente le permet, dans le cadre d’un échange entre exploitant agricole du même état 

membre de l’union européenne, à des fins d’alimentation animale, si les conditions 

permettent d’empêcher la propagation des risques pour la santé (24). 

L’administration de produits dérivés de colostrum, contenant des anticorps 

protecteurs de certains agents pathogènes, peut induire des résultats de positivité à des tests 

sérologiques jusqu’à 6 mois d’âge (18). Il parait donc important de consigner l’utilisation de 

tels produits afin de nuancer certains dépistages pouvant avoir lieu sur l’animal. 

11.   Bilan de l’intérêt de la commercialisation du colostrum 

Le colostrum est un produit riche en facteurs immunogènes, nécessaires à la survie du 

veau nouveau-né. Il doit être consommé rapidement après naissance, en quantité suffisante 

et avec une bonne qualité. Le respect de ces paramètres conditionne le transfert de 

l’immunité passive.  

Certains animaux ne sont pas aptes à fournir à leur descendance un colostrum en 

qualité et quantité suffisantes. D’autres animaux quant à eux en produisent plus que 

nécessaire : ces produits, interdits à la consommation humaine, sont sous-exploités. Il n’existe 

pas de produit meilleur que le colostrum sur le marché concernant le transfert de l’immunité 

passive, et les produits disponibles ont souvent des concentrations en IgG bien trop faibles.  

La collecte du colostrum doit s’effectuer sur des animaux sains, en respectant strictement 

les recommandations d’hygiène afin d’éviter des contaminations microbiennes. Sa 

conservation doit être rapide afin d’éviter une possible prolifération des germes 

contaminants, qui diminuerait la qualité du transfert d’immunité passive. De plus, collecter le 

colostrum proprement permet d’éviter la présence dans ce dernier d’agents pathogènes 

pouvant se transmettre au veau, et pouvant avoir des répercussions économiques 

importantes sur un élevage. 
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II. Les principaux agents pathogènes présents dans le colostrum et 
pouvant contaminer le veau  

 

Il existe de très nombreux agents pathogènes pouvant se retrouver dans le colostrum 

(Tableau III) (3). Cependant, tous ne sont pas transmissibles au veau ou n’ont pas de 

répercussions majeures sur l’économie de l’élevage. La France est officiellement indemne de 

diverses maladies (telles que la brucellose depuis 2005 (26) ou la leucose bovine enzootique 

depuis 1999 (26, 27)). De plus, le règlement (UE) 142/2011 du 25 février 2011 stipule que le 

colostrum doit provenir de troupeaux indemnes de certaines maladies visées dans la directive 

64/432/CEE du conseil du 26 juin 1964, à savoir pour l’espèce bovine : la rage, la tuberculose, 

la brucellose, la fièvre aphteuse, le charbon bactéridien, la peste bovine et la                    

péripneumonie (24, 25). Ces maladies ne seront donc pas développées dans la suite de cette 

partie. 

Tableau III : Liste des agents biologiques pouvant être présents dans le colostrum d’après (3). 

 

Légende : en bleu : les principaux agents pathogènes présents en France, potentiellement transmissibles par le 
colostrum et ayant un fort impact sur la santé des veaux ou l’économie de l’élevage. Ces derniers seront 
développés dans les monographies dans cette partie. 

Dans la suite de la partie, nous développons dans la première sous-partie les agents 

responsables de gastro-entérite néonatale, la maladie principale des veaux et qui les touche 

dès leur naissance. Puis dans les deux suivantes nous développons certaines bactéries et 

certains virus ayant des conséquences lourdes pour l’élevage à plus long terme. 
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1. Les agents pathogènes responsables de gastro-entérites néonatales 

i. Généralités  

Les diarrhées et les maladies respiratoires sont les maladies responsables des plus 

grandes pertes économiques chez les veaux. Elles représentent plus de 80 % de la mortalité 

des veaux non sevrés (16), les diarrhées représentant 60 à 80 % des symptômes observés 

pendant le premier mois de vie et concernant un animal sur cinq (28). La contamination du 

veau par les agents pathogènes responsables de symptômes respiratoires se fait 

principalement depuis l’environnement par voie aérienne (16, 29). La présence de ces agents 

pathogènes dans le colostrum n’est donc pas investiguée dans ce travail. 

Les gastro-entérites néonatales (GENN) sont principalement provoquées par une 

infection par le rotavirus bovin, le coronavirus bovin, les cryptosporidies, Escherichia coli et/ou 

les salmonelles (16, 28, 30, 31). Une enquête rétrospective réalisée sur des données 

statistiques d’analyses de laboratoires départementaux de France révèle une présence de ces 

agents pathogènes sur l’ensemble du territoire, ainsi qu’une prévalence de 34 %, 30 % et 23 % 

pour les cryptosporidies, les rotavirus et les colibacilles respectivement, avec des 

combinaisons fréquentes (dans 60 % des cas) de ces trois agents lors de GENN (28). 

E. coli, bien que la plupart du temps commensale, peut être un pathogène responsable 

d’entérites et de diarrhées. Cette bactérie est responsable de la majorité des GENN d’origine 

bactérienne dans les élevages. Elle peut également être à l’origine d’omphalites et d’arthrites. 

Elle se décline en de nombreux pathotypes, dont E. coli enterotoxinogène (ETEC) qui est 

responsable de diarrhées aqueuses chez les veaux nouveau-nés. Les ETEC sécrètent une toxine 

qui augmente la sécrétion d’eau et en réduit l’absorption par l’épithélium intestinal. Il en 

résulte une déshydratation du veau, associée à une acidose métabolique pouvant conduire à 

la mort dans les cas les plus sévères. Les autres pathotypes sont moins fortement corrélés à 

de la morbidité chez les veaux nouveau-nés (22, 30, 32–34). Les diarrhées bactériennes sont 

moins fréquentes que les diarrhées virales ou parasitaires, cependant elles sont plus sévères 

et de fait plus coûteuses pour l’élevage (33, 34). 

Le rotavirus bovin et le coronavirus bovin sont parmi les premiers virus responsables 

de GENN à être identifiés. Ils sont surtout responsables de diarrhées chez les veaux de moins 

de trois semaines, avec une incidence maximale vers six jours (30). Ils infectent les entérocytes 

et s’y répliquent jusqu’à causer leur destruction, provoquant principalement de la diarrhée et 

une malabsorption des nutriments, induisant une déshydratation sévère (30). Le coronavirus 

est également responsable d’une maladie appelée dysenterie hivernale chez les adultes et 

peut causer des symptômes respiratoires chez les bovins de tous âges (35). Il est également 

responsable de GENN plus fortes que le rotavirus, en partie en raison d’une présence dans 

l’ensemble du tractus digestif alors que ce dernier n’est présent que dans l’intestin grêle (36). 

Les cryptosporidies sont des parasites unicellulaires souvent responsables de GENN. Il 

y en a 24 espèces, dont les plus courantes chez les veaux souffrant de diarrhées sont C. bovis, 
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C. ryanae, C. andersoni, et C. parvum qui est la plus répandue (22). Les veaux peuvent être 

asymptomatiques tout comme ils peuvent développer des diarrhées sévères avec une 

importante déshydratation. Elles provoquent de sévères atrophies des villosités intestinales, 

conduisant à de la malnutrition par défaut d’absorption pendant de longues périodes. Les 

cryptosporidies sont présentes dans environ 50 % des diarrhées des veaux de 4 à 21 jours, 

seules ou en combinaison avec d’autres agents responsables de diarrhée (22, 28, 37–39). 

Il existe en France de nombreux vaccins destinés à limiter l’impact des GENN. Ils ciblent 

principalement E. coli, le rotavirus bovin et le coronavirus bovin. Il n’existe à ce jour pas de 

vaccin ciblant les cryptosporidies. Les vaccins sont destinés à la mère et ont vocation à enrichir 

le colostrum en immunoglobulines afin d’augmenter la qualité du transfert de l’immunité 

passive ciblée sur les agents pathogènes responsables de GENN (40, 41). Cette vaccination est 

donc inutile si le veau ne reçoit pas le colostrum de manière adéquate. 

ii. Contamination du lait 

Le lait peut être contaminé de deux manières différentes, aboutissant au même 

constat : en cas de contamination, il pourrait représenter un risque de transmission d’un des 

agents pathogènes. Dans chaque monographie, les deux voies de contaminations sont 

détaillées, à savoir une excrétion directe depuis la mamelle (au travers d’un passage depuis le 

compartiment sanguin, ou en cas de mammite septique), ou bien une contamination depuis 

l’environnement pendant la traite, et tout particulièrement à partir des matières fécales qui 

sont souvent un milieu fortement concentré en agents pathogènes. Cette dichotomie permet 

notamment de souligner, ou relativiser selon la maladie, l’importance de l’hygiène lors de la 

traite dans le contrôle de leurs transmissions. 

• Par excrétion directe dans la mamelle 

Bien que les vaches puissent avoir des mammites à E. coli, et donc en excréter via la 

mamelle, il semblerait qu’aucune étude ne mette en évidence la présence dans le lait de 

facteurs de virulences communément retrouvés associés aux ETEC (42, 43). La transmission 

de E. coli pathogène au veau nouveau-né par excrétion dans le lait est donc peu probable. De 

même, aucune étude ne semble démontrer la présence du coronavirus bovin, du rotavirus 

bovin et des cryptosporidies dans le lait à partir d’une excrétion depuis la mamelle. 

• Par contamination à partir des matières fécales 

La contamination de l’environnement se fait majoritairement par les fèces (34).  

Les vaches peuvent y excréter des quantités allant de 102 à 104 ETEC/g. Ce phénomène 

s’observe chez environ 10 % des vaches (34). Les contaminations de l’environnement peuvent 

être une source immédiate d’infection chez l’animal (12). 

Les vaches adultes peuvent excréter des Réoviridae dont des rotavirus dans leurs fèces, 

et ceci dans environ 20 % des cas, avec des quantités de ce virus pouvant dépasser 109 Plaques 

Formants Colonies (PFU) par grammes (44, 45).  
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L’excrétion de coronavirus par des individus adultes peut être chronique, avec des 

quantités relativement faibles de l’ordre de 103 coronavirus/g, ou bien aigüe, avec des 

quantités plus importantes, supérieures à 106 coronavirus/g (35, 46, 47).  

Selon les études, C. parvum est excrétée de manière très variable par les individus 

adultes, et représente 4 à 60 % des infections liées à des cryptosporidies dans cette classe 

d’âge (48, 49). 

Le moment de la parturition peut s’accompagner d’une excrétion plus importante 

d’agents pathogènes responsables de GENN en raison de la légère baisse d’immunité qu’elle 

occasionne (47, 50). 

iii. Transmission depuis le lait au veau

La voie orale est la voie de contamination principale des GENN (35, 36). L’infection d’un 

veau par un agent responsable de GENN augmentera la charge environnementale de cet agent 

pathogène, ce qui peut conduire à une transmission à d’autres veaux du même 

box (34, 36, 51). 

Les veaux peuvent exprimer des signes cliniques dès 6 à 20 heures d’âge, en raison de l’action 

très rapide de la toxine excrétée par les ETEC. De manière générale, ils sont sensibles à la 

maladie durant leurs quatre premiers jours (22, 33). Des veaux, âgés de moins de 24 h, 

inoculés expérimentalement par voie orale avec des ETEC (de 4.106 à 4.108 UFC) ont déclaré 

de la diarrhée (52). 

Une étude portant sur E. coli O157:H7, de pathotype Shiga-like toxine, montre une 

dose minimale infectante de seulement 300 UFC. Les veaux peuvent alors excréter dans 

l’environnement des quantités beaucoup plus importantes, jusqu’à plus de 106 UFC/g de 

fèces (53). Cette souche de E. coli n’étant pas responsable de diarrhée chez le veau, il est 

difficile de juger de la véritable dose minimale infectante pour une souche ETEC. Celle-ci 

pourrait être moins élevée en raison de la capacité des ETEC à déclencher des pathologies 

chez le veau. 

Des jeunes cochons ont présenté des signes cliniques après inoculation de seulement 

1 PFU de rotavirus (54). Une étude sur des Hommes adultes détermine une dose infectante 

de 1 à 10 PFU (45). Les adultes étant moins sensibles à ce genre d’agents pathogènes, les 

nouveau-nés sont certainement susceptibles d’être contaminés par des doses plus faibles 

encore. Ces résultats suggèrent une très forte capacité de ce virus à infecter son hôte, et que 

les quantités nécessaires à induire une maladie doivent être très faibles. 

Dans une étude, trois veaux ayant reçus la dose infectante de 106 Dose Infectante 

médiane des Tissus de la Culture (TCID50) du rotavirus bovin par voie orale à un jour d’âge ont 

développés des signes cliniques dans les 26 heures après inoculation (55). Le veau peut donc 

être contaminé dès sa naissance. Bien que rares, les diarrhées causées par des rotavirus sont 

possibles avant quatre jours d’âge (56). 
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Les coronavirus sont bien moins souvent responsables de GENN que les rotavirus mais 

provoquent des maladies plus graves. Alors que la présence de rotavirus dans les selles est 

souvent corrélée avec la survenue d’une diarrhée peu de temps après, la présence de 

coronavirus n’implique pas forcément de morbidité (56). L’administration de 107 TCID50 de 

coronavirus bovin par voie orale à de jeunes veaux de cinq jours suffit à provoquer des 

symptômes de GENN (36). 

Dès leurs premiers jours, les veaux peuvent être infectés par seulement 25 oocystes 

de cryptosporidies et développer des symptômes de diarrhée deux à sept jours plus tard, 

correspondant à la durée d’incubation (38, 51). Ainsi, les veaux de moins de trois jours ne 

présentent que rarement des diarrhées liées aux cryptosporidies, mais ils peuvent avoir été 

contaminés dès leur premier jour (30, 38). Le délai entre l’inoculation et l’excrétion diminue 

de un jour pour chaque facteur dix supplémentaire de la dose administrée (51).  

Ces quatre agents de GENN sont hautement contagieux par voie orale chez les jeunes 

veaux. Ces derniers peuvent s’infecter peu de temps après leur naissance par des quantités 

assez faibles de ces micro-organismes. Le colostrum pourrait ainsi représenter une voie de 

contamination du veau nouveau-né par des colibacilles, des rotavirus, des coronavirus ou des 

cryptosporidies. 

iv. Sensibilités aux traitements physiques 

Les cryptosporidies peuvent survivre plus d’un mois sous des conditions favorables 

(température ambiante, faible radiation) et sont résistantes à la plupart des 

désinfectants (22). Cependant, une pasteurisation à 72°C pendant 15 secondes permet une 

élimination de 105 oocystes/mL (57, 58).  

Les rotavirus sont résistants aux cycles de congélations/décongélations, aux ultrasons 

et ne sont pas inactivés à température ambiante. Ils ne résistent pas à une thermisation à plus 

de 50°C pendant 30 minutes (59). Une pasteurisation flash (72°C pendant 15 secondes) ne 

suffit pas à inactiver efficacement ce virus (60). Le rotavirus humain est inactivé efficacement 

(jusqu’à 104 PFU/mL) par un traitement à haute pression à 300 MPa pendant 2 minutes (61). 

Plusieurs souches de coronavirus sont efficacement inactivées lors d’un traitement 

thermique à 60°C pendant 30 minutes (62–64). 

E. coli est très sensible aux traitements et est complètement éliminée dès 15 minutes 

à 60°C et pendant 15 secondes à 72°C (65, 66). 

v. Bilan du risque 

Les gastro-entérites néonatales sont responsables de fortes pertes économiques et 

elles touchent les veaux dès leurs premiers jours de vie. Il existe quatre principaux agents 

pathogènes responsables de ce syndrome, à savoir certains pathotypes de E. coli, le 

coronavirus bovin, le rotavirus bovin et certaines cryptosporidies, qui sont présents sur 

l’ensemble du territoire Français. 
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La transmission transmammaire de ces agents pathogènes n’est à ma connaissance 

pas démontrée, mais l’excrétion fécale est possible par des adultes et peut se faire en quantité 

importante : la contamination du colostrum peut se faire au travers de l’environnement au 

moment de la traite. Il faut donc accorder à l’hygiène une grande importance durant la collecte 

afin d’éviter une contamination ultérieure du veau.  

Le veau est très sensible aux agents de GENN et développe des symptômes à partir 

d’une faible contamination. Ces agents pathogènes peuvent infecter le veau dès sa naissance, 

mais seule E. coli implique l’expression des signes de GENN dans le premier jour de vie, les 

autres ont une durée d’incubation de quelques jours. 

Les agents pathogènes responsables des GENN sont assez sensibles aux traitements 

applicables sur le colostrum, ainsi le risque de leur transmission peut être grandement 

diminué. 

Le colostrum pourrait donc être contaminé par les agents de GENN, ce qui pourrait 

avoir de lourdes répercussions sur la santé des veaux. Cependant, ce risque peut être maitrisé 

par une hygiène de traite rigoureuse, ainsi qu’un traitement du colostrum visant à l’assainir. 
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2. Les bactéries ayant de fortes répercussions économiques sur 

l’élevage 

a. Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis 

i. Généralités 

Cette bactérie est responsable de la paratuberculose, une maladie caractérisée par une 

inflammation granulomateuse chronique des intestins. Les signes cliniques sont une 

entéropathie avec perte de protéines entraînant une diarrhée, une hypoprotéinémie 

provoquant une cachexie et la mort (67, 68). 

La paratuberculose a un impact fort sur l’élevage, avec une perte de production laitière 

comprise entre 5 et 20 %, et une perte de valeur de la carcasse jusqu’à 20 % pour les animaux 

infectés. La perte pour la filière de sélection est difficilement quantifiable, avec la réforme 

précoce d’animaux à fort potentiel génétique pour lesquels de fortes sommes ont été 

investies (68, 69). 

Le contrôle de la paratuberculose est compliqué, notamment en raison de sa période 

d’incubation longue et de la faible performance des tests diagnostiques. Il en résulte un lourd 

coût lié aux pertes de productions, au taux de réforme plus élevé et à une valeur moindre de 

la carcasse (21, 67). 

La répartition exacte de cette maladie est difficile à estimer en France, notamment en 

raison des tests diagnostiques peu efficaces. Cette maladie est cependant sujette à un plan de 

lutte à participation volontaire mis en place par certains GDS. Un moyen indirect 

d’appréhender cette répartition est d’observer les actions des GDS des divers départements 

(Figure 2) (70). 
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Figure 2 : Actions des GDS contre la paratuberculose en fonction des départements 
(campagne 2009-2010) (70).  
Un « plan clinique » correspond à l’élimination rapide des animaux symptomatiques tandis que le « plan 
garantie » correspond au dépistage du cheptel et la réforme des bovins positifs. 

ii. Contamination du lait 

La présence de MAP dans le lait est très bien décrite (6, 20, 21, 71, 72). 

Une étude montre que des vaches positives par test ELISA à MAP pouvaient avoir une 

charge de MAP dans le lait allant jusqu’à 106 bactéries/mL. La présence de MAP dans le lait, 

qu’elle soit par excrétion directe ou par contamination via l’environnement, est fortement 

corrélée avec l’intensité de la contamination de l’élevage (20). 

• Par excrétion directe dans la mamelle 

L’excrétion de MAP peut se faire directement dans le lait depuis la mamelle. Il s’agirait 

probablement de migration de la bactérie dans l’organisme depuis le tractus digestif qui en 

serait responsable. Bien que cette dissémination soit possible chez des individus 

asymptomatiques, elle est d’autant plus probable chez les vaches ayant un stade avancé de 

MAP. L’excrétion semble également être plus importante dans le colostrum que dans le                                

lait (14, 72, 73).  

Une étude, sur des vaches asymptomatiques testées positives à MAP dans les fèces 

par culture, montre que 11,6 % avaient du lait récolté de manière aseptique contaminé par 

MAP, avec une quantité comprise entre 2 à 8 UFC/50mL. Les auteurs rapportent également 

une prévalence plus importante pour les vaches symptomatiques, en raison de leur stade plus 

avancé dans l’infection (14). 
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• Par contamination à partir des matières fécales 

Des cultures de prélèvement dans l’environnement montrent une présence de MAP 

dans les enclos de maternité, et qui sont donc possiblement responsables de la contamination 

des animaux présents (72). 

Les veaux peuvent se contaminer en tétant le pis de leur mère (72). Il est donc probable 

que le lait (ou colostrum) puisse être contaminé lors de la traite, d’autant plus que les vaches 

infectées peuvent excréter de 102 à 108 MAP par grammes de fèces selon le stade 

pathologique (68). 

iii. Transmission depuis le lait au veau 

Les élevages ayant du colostrum en pool ont 2,1 fois plus de risques d’être positifs à la 

paratuberculose que ceux dont les veaux sont nourris avec le colostrum de leur propre 

mère (20, 21). Donner du colostrum en pool semble donc augmenter le risque d’infection des 

jeunes individus, certainement en augmentant la probabilité de présence de MAP dans le 

colostrum par augmentation du nombre de vaches « donneuses ». 

Les jeunes veaux sont les plus susceptibles d’être contaminés, bien que la quantité de 

germes nécessaires soit discutée. Cela semblerait être d’autant plus important durant les 24h 

post-naissance, dû possiblement à la période durant laquelle les macromolécules peuvent 

franchir la barrière muqueuse car cela pourrait également permettre un passage facilité de 

MAP (72, 74). 

Bien qu’une seule bactérie puisse en théorie être suffisante pour infecter un veau, il 

faut tenir compte de la dilution des bactéries dans le chyme et ainsi la diminution de la 

probabilité de rencontre avec la barrière muqueuse. Cet évènement étant rare, la dose 

minimale d’infection est estimée entre 50 et 103 UFC (71). Une expérience visant à inoculer 

des germes de MAP à des veaux montre une dose minimale infectante détectable 3 semaines 

plus tard de 1,5.106 UFC. Dans une autre expérience des mêmes auteurs non publiée dans 

l’article, la dose de 2.105 UFC n’était pas suffisante pour être détectée 3 semaines plus 

tard (75). 

Le colostrum pouvant être contaminé à une valeur de 106 MAP/mL, la quantité ingérée 

par un veau nouveau-né peut-être de 106 x 4000 (mL de colostrum nécessaire au minimum), 

soit 4.109 bactéries, dépassant largement la dose nécessaire à infecter l’animal.  

Bien que la contamination du lait par voie transmammaire seule soit faible (2 à 8 UFC/ 

50 mL) chez les vaches asymptomatiques excrétrices de MAP, la quantité bue par le veau lors 

de ces repas augmente le risque d’infection (14). Cela suggère un risque pour le veau même 

avec des techniques de traite parfaites, n’autorisant aucune contamination du lait par 

l’environnement. 
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iv. Sensibilités aux traitements physiques 

Certaines études montrent que MAP est complètement détruite par un traitement 

thermique à 72°C pendant 15 secondes si la quantité initialement présente dans le lait est 

inférieure à 10 UFC/mL, mais la destruction n’est que partielle si la charge initiale est trop 

élevée (Figure 3). D’autres, plus optimistes, indiquent une complète stérilisation avec ce 

traitement avec des charges initiales allant jusqu’à 105 UFC/mL (74, 76–78). Ces résultats 

indiquent une possible stérilisation complète du lait d’animaux asymptomatiques concernant 

MAP si le lait est récolté convenablement.  

 

Figure 3 : Influence du nombre de MAP présentes dans le lait sur l’efficacité de la 
pasteurisation flash (72°C pendant 15 secondes) (76). 

 

Une pasteurisation de 60 à 63°C pendant 30 minutes permet l’élimination complète de 

MAP à des charges communément retrouvées dans le lait (<103 UFC/mL) mais lors d’une 

contamination massive du lait (107 UFC/mL) on observe une élimination incomplète 

(10 UFC/mL) (65, 79, 80).  

MAP n’est pas sensible à des pressions élevées comprises entre 300 et 400 MPa durant 

30 minutes (81). Toutefois, cette bactérie est aussi sensible à un traitement par pression 

hydrostatique élevé (500 MPa) à des températures douces (5°C) qu’à un traitement à haute 

température et de courte durée (82). Il est ainsi possible par cette technique d’éliminer de 

faibles quantités de MAP dans des laits frigorifiés sans devoir faire varier leurs températures. 

Enfin, MAP ne semble pas être affecté par les températures faibles, que ce soit à des 

températures frigorifiques (4°C), ou à des températures de congélation (68). 

 

 



 

39 
 

v. Bilan du risque 

MAP est une bactérie largement répandue sur le territoire français. S’agissant d’une 

maladie mortelle, la paratuberculose peut avoir des fortes répercussions économiques à 

l’échelle de l’élevage mais également du territoire.  

Cette bactérie peut se retrouver dans le lait depuis des contaminants fécaux, mais peut 

également être excrétée à bas bruit dans le colostrum des vaches porteuses, même 

asymptomatiques.  

La quantité nécessaire à infecter un veau est encore mal connue, mais les teneurs en 

MAP observables dans le lait peuvent être suffisantes pour induire la contamination. 

Les traitements thermiques assurent une décontamination en MAP lorsque la charge 

de base est peu importante, mais ne peuvent garantir une sécurité suffisante si la charge est 

forte.  

Ainsi, pour assurer la sécurité sanitaire de la commercialisation du colostrum vis-à-vis 

de MAP, il est conseillé de respecter scrupuleusement les bonnes pratiques de traite et de 

conservation du lait, mais également de traiter convenablement le colostrum avec des 

paramètres physiques assurant une décontamination.  

b. Mycoplasma bovis 

La littérature récente est densément fournie sur cette bactérie (83–87). 

i. Généralités  

M. bovis est une bactérie pouvant donner lieu à de nombreuses maladies, telles que 

des bronchopneumonies, des mammites ou encore des arthrites pour ne pas toutes les citer. 

C’est également l’un des agents pathogènes responsables de bronchopneumonies 

infectieuses enzootiques (BPIE). La transmission d’un animal à un autre peut se faire de 

multiples manières, au travers de matières contaminées (laits, colostrums, semences) ou bien 

également via des contacts directs (nez-à-nez) ou indirects (personnels contaminés, 

équipements…) (83, 84).  

M. bovis affecte tous les lots de l’élevage dont les nouveau-nés (83). Aucune étude 

complète des coûts réels engendrés par cette bactérie n’a été faite à ce jour (87). Ils sont 

cependant importants, et peuvent s’élever à plusieurs dizaines de millions d’euros à l’échelle 

nationale (83, 86). 

Son contrôle est difficile en raison d’une forte contagiosité et d’une persistance de 

l’excrétion de l’agent pathogène pendant plusieurs mois. L’infection peut se propager 

rapidement dans les lots à partir de seulement quelques individus porteurs (88). Les infections 

à M. bovis sont le plus souvent chroniques et difficiles à traiter. Ce contrôle se complexifie en 

raison de l’émergence de résistances à certains antibiotiques (83, 84, 88, 89). Aucun vaccin 

n’est disponible en Europe (88). 
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La répartition de M. bovis est mondiale. En France, l’ensemble du territoire est atteint 

(Figure 4), bien qu’il semblerait que peu d’animaux par élevages contaminés ne soient infectés 

(entre 6 et 10 %). Cependant, le taux de troupeaux infectés est plutôt important (25 à 44 %), 

bien qu’aucune enquête sur l’ensemble du cheptel laitier français n’ai été réalisée à ce jour. 

En région Auvergne-Rhône-Alpes, une enquête, sur des prélèvements de lait de tank analysés 

par culture et PCR, révèle une prévalence de troupeaux laitiers infectés par M. bovis nulle ou 

très faible (inférieure à 1 %) (88, 90). 

 

Figure 4 : Répartition des zones d’élevages bovins en France et origine des cultures de 
mycoplasmes envoyées à l’Anses pour identification (90).  
Le code couleur de chaque département indique le nombre de bovins présents dans ce département en 2008. 
Les cercles jaunes indiquent le nombre de cultures de mycoplasmes provenant de chaque département sur la 
période 2003-2008.  

ii. Contamination du lait 

• Par excrétion directe dans la mamelle 

L’excrétion de M. bovis directement dans le lait est courante chez des vaches infectées, 

même de manière subclinique, et peut se faire de manière intermittente pendant des mois 

voire des années (86) 

M. bovis est excrété dans le lait depuis la mamelle à des taux pouvant être supérieurs 

à 106 UFC/mL(83). Le lait alors collecté est d’apparence normal et la vache ne présente pas de 

signes de mammites. Chez les vaches exprimant des signes cliniques de mammites, on peut 

retrouver des concentrations allant jusqu’à 108 UFC/mL de lait (91). 

M. bovis est retrouvé dans le colostrum récolté de manière aseptique dans moins de 

5 % (entre 1,7 et 4,7 %) des échantillons provenant de fermes ayant récemment présentées 

des cas avérés d’infections à mycoplasmes (85, 92). Plus précisément, si on considère les 
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vaches atteintes de mammites à mycoplasmes, ces bactéries sont retrouvées dans 3,7 à 11 % 

des prélèvements (85). Cependant, si les animaux sont infectés chroniques, on peut retrouver 

M. bovis dans leur lait dans plus de 71 % des prélèvements (84). 

 

• Par contamination à partir des matières fécales 

A ma connaissance, aucune étude ne traite de la contamination des matières fécales 

par M. bovis.  

iii. Transmission depuis le lait au veau 

Bien que l’âge moyen d’infection par M. bovis soit compris entre deux et six semaines, 

il est tout à fait possible d’avoir des veaux infectés avant un âge de quatre jours (86). 

Le colostrum en pool est un facteur de risque de transmission de M. bovis (83, 86). 

Même si M. bovis ne peut proliférer dans le lait, des contaminations restent possibles 

lors de l’administration dans les huit heures suivant la collecte (93). De plus, la voie de 

contamination principale du veau se fait par absorption de colostrum ou de lait provenant 

d’une mère infectée (86). 

Les veaux sont très sensibles à M. bovis, et presque tous deviennent infectés moins de 

14 jours après exposition à du lait contaminé (86). Bien que la dose infectieuse ne soit pas 

encore connue, le veau a de forts risques de développer des troubles au-delà de 106 UFC 

présentes dans son alimentation (87). 

M. bovis pouvant se retrouver dans le lait à plus de 108 UFC/mL, le lait peut être un 

risque de contamination pour les jeunes veaux. 

iv. Sensibilités aux traitements physiques 

M. bovis n’est pas stable dans le lait, et ne peut donc pas proliférer dans ce milieu. Un 

lait laissé à température ambiante ne contient plus de mycoplasmes après 24h. La 

réfrigération maintient cependant les populations de mycoplasmes présentes dans le                

lait (84, 93). 

Sa capacité à faire des biofilms accroît sa résistance dans l’environnement, rendant les 

désinfectants et traitements physiques moins efficaces (88). 

  Cette bactérie est très sensible aux traitements thermiques (93). Elle est 

complètement éliminée par un traitement à 72°C pendant 15 secondes avec une charge 

initiale atteignant les 106 UFC/mL (94). Un traitement à 60°C pendant 30 minutes inactive 

efficacement tous les mycoplasmes présents dans le lait (86). 

Acidifier le lait jusqu’à un pH de 3.5 à 4 conduit à l’élimination de M. bovis dans l’heure 

qui suit (93). 
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v. Bilan du risque 

M. bovis est une bactérie pouvant s’exprimer par de nombreuses maladies. Elle est 

responsable de lourdes pertes économiques pour les élevages, pour qui la lutte est difficile en 

raison d’un portage chronique et d’une résistance aux traitements antibiotiques. 

Etant responsable de mammites, elle peut être retrouvée dans le lait depuis la 

mamelle. Son excrétion, pouvant atteindre 108 UFC/mL, est intermittente et peut se faire sur 

de longues périodes. 

Les veaux nouveau-nés peuvent se contaminer par les mycoplasmes dès leurs 

premières prises alimentaires. Ils sont assez sensibles à cette bactérie, et une dose de 106 UFC 

est théoriquement suffisante pour les contaminer.  

Cette bactérie est toutefois sensible aux traitements physiques usuellement appliqués 

sur le lait et le colostrum. Il est donc possible d’assainir l’aliment du veau avant son premier 

repas. 

Les quantités de M. bovis suffisante à infecter un veau pouvant être retrouvées dans 

le lait des vaches infectées, même asymptomatiques, un traitement physique du colostrum 

est nécessaire pour éviter tout risque de contamination du veau par cet agent pathogène. 

Les mammites à M. bovis étant plutôt rares en France, le risque est relativement faible. 

 

c. Salmonella enterica subsp. enterica 

i. Généralités  

Cette bactérie est responsable de la salmonellose, une maladie responsable d’une 

grande diversité de maladies, comprenant entre autres entérite, fièvre, diarrhée 

hémorragique, pneumonie voire septicémie pouvant conduire à la mort de l’animal. Elle se 

décline en nombreux sérotypes, dont les plus courants en médecine bovine sont 

Typhimurium, Dublin, Cerro, Kentucky, Montevideo, Mbandaka et Newport (22, 95–97). Par 

commodité, nous les noterons par la suite S. sérotype (exemple : S. Typhimurium). 

L’impact sur les élevages est très variable : certains constatent juste la présence de 

salmonelles dans leur lait de tank sans manifestation clinique de la maladie, tandis que 

d’autres présentent des cas graves associés à une mortalité élevée (95). Chez les veaux, la 

morbidité peut atteindre les 80 % tandis que la mortalité est d’environ 20 % (et peut aller 

jusqu’à 60 % !). Ces chiffres sont à relativiser avec ceux sur l’ensemble du cheptel, avec 

seulement 3.7 % de morbidité et 0.8 % de mortalité. Les formes graves digestives sont 

principalement dues à S. Typhimurium. Des avortements tardifs peuvent être provoqués par 

S. Dublin (97). En France, l’ensemble du territoire est touché, avec environ 10 % des élevages 

bovins contaminés, cependant tous n’expriment pas de salmonelloses cliniques (97). Plusieurs 

réseaux de surveillances existent au sein du territoire, visant à évaluer les prévalences de 

salmonellose bovine et à limiter les pertes économiques pour les élevages touchés (97). 
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Une étude danoise estime des pertes de marges brutes annuelles liées à la présence 

de S. Dublin dans un troupeau laitier comprises entre 50 et 400 € par vache selon la qualité de 

la prise en charge de la maladie par l’élevage (98). 

Le contrôle de la salmonellose, notamment causée par S. Dublin, peut être très 

complexe de par la présence d’animaux infectés chroniques ne présentant pas de signes 

cliniques mais qui excrètent de façon intermittente des salmonelles (96). Ce contrôle a 

tendance à devenir de plus en plus compliqué en raison de l’émergence de salmonelles multi 

résistantes (principalement S. Typhimurium) (97). 

La salmonellose étant également une zoonose, son contrôle est un problème de santé 

publique (96).  

ii. Contamination du lait 

De nombreux sérotypes peuvent être trouvés dans le colostrum et le lait (95). 

• Par excrétion directe dans la mamelle  

L’excrétion de S. Typhimurium directement dans le lait depuis la mamelle est possible 

en cas de mammite, bien que rare, avec une quantité émise d’environ 9,2 salmonelles/mL de 

lait (99).  

Les vaches chroniquement infectées par S. Dublin excrètent habituellement de 102 à 

103 salmonelles/mL, avec des quantités pouvant aller jusqu’à 105 salmonelles/mL de lait (94). 

Lors de collectes aseptiques de colostrum dans une ferme largement infectée par des 

salmonelles, seulement 0,5% des colostrums étaient contaminés (19). 

• Par contamination à partir des matières fécales 

Dans l’exemple de la partie précédente où seuls 0.5 % des colostrums étaient infectés 

par des salmonelles, plus de 3 % des bouteilles de colostrum en contenait, indiquant une 

contamination lors de la collecte du lait ou du stockage (19). Cette contamination peut être 

d’autant plus importante, avec certains élevages ayant plus de 26,9 % de bouteilles 

contaminées (19). 

Un bovin contaminé peut relarguer 109
 salmonelles par gramme de fèces (19, 94). Ce 

phénomène d’amplification peut contaminer des surfaces, de l’équipement et conduire à 

l’infection d’autres veaux voire de l’élevage tout entier. 

iii. Transmission depuis le lait au veau 

L’infection du veau se fait par voie orale et ainsi peut se faire par le                  

colostrum (19, 96, 100). L’infection est facilitée par une flore intestinale peu développée, tel 

que dans le cas des nouveau-nés. Elle peut se faire dès la naissance de l’animal (96). 
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Faire des pools de colostrum est un facteur de risque de la contamination du 

colostrum (19, 95), en raison de l’augmentation de probabilité d’avoir des salmonelles dans 

l’échantillon. 

Dans une étude, l’inoculation par voie orale de 1011 bactéries conduit plusieurs jeunes 

veaux à la mort, tandis que 108 bactéries peuvent induire des signes cliniques sans mortalités 

rapportés et 106 bactéries n’ont pas induit de symptômes. Dans ce dernier cas, une excrétion 

est tout de même rapportée pendant au moins 14 jours (100). Les conditions d’élevage des 

veaux étant expérimentales, la quantité nécessaire à infecter un veau est certainement plus 

faible, d’autant plus que les veaux choisis étaient âgés de deux jours. Une autre étude 

confirme qu’une infection est possible avec 106 salmonelles. Les veaux de l’étude présentaient 

alors une légère diarrhée ainsi qu’une excrétion de salmonelle (101). 

Lors d’une contamination du lait à hauteur de 9,2 salmonelles/mL en moyenne, les 

veaux nourris avec ce lait ont excrété des salmonelles durant les trois premiers mois de leur 

vie, sans exprimer de signes cliniques (99). 

Ainsi, un lait contaminé soit par excrétion directe depuis la mamelle, soit par 

contamination fécale est susceptible de déclencher une salmonellose chez le veau nouveau-

né. Il est donc important de traiter physiquement le lait pour éviter la transmission de la 

maladie. 

iv. Sensibilités aux traitements physiques 

Une pasteurisation du colostrum à 60°C pendant 30 minutes ou à 72°C pendant 15 

secondes permet l’élimination complète des salmonelles peu importe leur concentration 

initiale (19, 65, 94). 

 La concentration de salmonelles d’un colostrum à température de réfrigération (5°C) 

est stable (93). La réfrigération ne permet donc pas d’éliminer le risque, mais de limiter son 

aggravation.  

Une haute pression, de 400 MPa, exercée sur le lait permet leur élimination lorsqu’elle 

est exercée durant 10 à 20 minutes (81). 

Une acidification à pH 3,5 ou 4 permet d’éliminer les salmonelles du lait en deux ou six 

heures respectivement (93). 

v. Bilan du risque 

Les salmonelles sont des bactéries présentes sur l’ensemble du territoire français. Leur 

impact économique peut être important, notamment en lien avec la grande sensibilité des 

veaux à cette maladie.  

Elles peuvent être retrouvées dans le lait et le colostrum, soit par excrétion directe 

depuis la mamelle (jusqu’à 105 salmonelles/mL) ou bien par contamination via les fèces 

(jusqu’à 109 salmonelles/grammes).  
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Un veau peut être faiblement contaminé par une dose de 106 bactéries, excrétant alors 

des salmonelles par les fèces sans manifestation de la maladie, et peut ainsi développer des 

symptômes graves pour des doses plus importantes.  

Les salmonelles sont fortement sensibles aux traitements physiques, rendant possible 

la décontamination du colostrum vis-à-vis d’elles.  

Le colostrum peut donc être contaminé par une quantité suffisamment importante de 

salmonelles pour infecter un veau, même s’il est récolté de manière aseptique. Un traitement 

physique est ainsi fortement recommandé pour éviter tout risque de transmission de germes 

au jeune animal.  
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3. Les virus ayant un programme national d’éradication 

a. Virus de la diarrhée virale bovine 

i. Généralités  

La diarrhée virale bovine est une maladie infectieuse qui provoque généralement des 

diarrhées potentiellement hémorragiques, fièvres, pertes d’appétits et avortements. De plus, 

elle peut induire des périodes d’immunosuppression, ce qui conduit à une sensibilité 

exacerbée à d’autres agents pathogènes. Les bovins infectés permanents immunotolérants, 

dont l’excrétion du virus dans l’environnement est amplifiée, peuvent également développer 

la maladie des muqueuses, une version systématiquement mortelle de la diarrhée virale 

bovine (BVD) (102–104). 

Son impact sur l’élevage se fait principalement par la baisse des performances de 

reproduction, de production laitière et de croissance. Le coût associé au virus de la BVD est 

estimé entre 0 et 550 €, avec une moyenne d’environ 50 € par animal infecté par an. 

Cependant, ce coût est variable selon les pays (102, 105). 

Le contrôle de cette maladie est possible et économiquement rentable. Il passe par la 

détection et l’élimination précoce des animaux infectés immunotolérants, le respect des 

règles de biosécurité, un contrôle des semences, et de mesures de séparations des                

animaux (102, 105). 

Le virus de la BVD de type-1 représente la quasi-totalité des cas de BVD détectés en 

France, et il est présent partout sur le territoire (Figure 5) (106). En France, un programme 

national d’éradication de la maladie est en place depuis le 31 Juillet 2019. La vaccination est 

possible dans les zones à forte circulation du virus ou dans les troupeaux infectés (107). 

 

Figure 5 : Identification de la BVD dans les laboratoires d’analyses en France (106).  
Chaque point correspond à une souche du virus de la BVD dont le génotypage a été réalisé entre le 1 janvier 2012 
et le 1 janvier 2022. Cette carte n’est pas une visualisation de tous les cas de BVD déclarés en France. 
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ii. Contamination du lait 

Bien que l’excrétion du virus puisse se faire théoriquement au travers de tous les 

fluides des bovins, peu de données existent quant à la quantité de virus excrétée par ces 

différentes voies. Les différents auteurs considèrent généralement la détection du virus 

comme information suffisante pour indiquer un risque de transmission (104, 108). Ce manque 

d’information laisse un flou quant au risque réel que représente la transmission via le 

colostrum. 

• Par excrétion directe dans le lait 

Le virus peut être excrété directement dans le lait. Ce phénomène est d’autant plus 

important chez les animaux infectés permanents. Il n’est pas détecté dans le lait chez des 

vaches testées négativement au virus par PCR (103, 109). 

Une étude sur 3 bovins a été menée pour estimer la capacité de détection du virus 

dans le lait. Chez une vache infectée expérimentalement avec 2.103 TCID50 par voie 

intranasale, des concentrations de 102,5 TCID50/mL de lait ont été détectées. Les deux autres 

vaches, infectées permanentes, émettaient des doses plus importantes, de l’ordre de 

106,5 TCID50/mL et 105,5 TCID50/mL de lait (103). Etant donné le peu de vaches présentes dans 

cette étude, il est difficile d’en sortir une tendance. On notera cependant que cette excrétion 

directe dans le lait est théoriquement possible jusqu’à des valeurs de 106.5 TCID50/mL, et 

qu’elle est possible même chez des vaches infectées transitoires. Une autre étude détecte des 

valeurs plus faibles du virus dans le lait de vaches infectées permanentes, avec des 

concentrations de l’ordre de 103 TCID50/mL (109). 

• Par contamination à partir des matières fécales 

Ce virus est fortement contagieux, et peut se propager via l’environnement, le 

personnel et la semence. Habituellement, les fèces contiennent peu de virus (102, 104). Chez 

une vache en diarrhée, le virus a été retrouvé dans le tractus intestinal à des quantités 

avoisinantes les 104 TCID50/mL (110). Ainsi, le colostrum peut être contaminé par 

l’environnement pendant la première traite. 

iii. Transmission depuis le lait au veau 

La voie principale de contamination est nasale, par émission de gouttelettes 

contaminées (108, 111). 

Les bovins de tout âge peuvent être contaminés transitoirement par le virus de la             

BVD (102). L’âge a un rôle dans la sensibilité au virus : les individus les plus jeunes, ayant 

l’immunité la moins développée, sont plus susceptibles d’être infectés (111). Cependant, les 

anticorps colostraux peuvent protéger le veau en théorie pendant les quatre à huit premières 

semaines (104).  
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Il faut toutefois relativiser le risque : les individus infectés transitoirement ne 

développent pas ou peu de signes cliniques (fièvre, baisse d’appétit, diarrhée, léger retard de 

croissance, immunosuppression) (102). Le risque principal avec la BVD est de faire des 

individus infectés permanents : ce phénomène ne se passe que durant la gestation, entre le 

30ème et le 125ème jours (102). Ainsi, au travers la commercialisation du colostrum, le seul 

risque de faire des individus infectés permanents est qu’un veau s’infecte transitoirement puis 

contamine une vache en gestation depuis plus de 30 jours et moins de 125 jours. La seule 

contamination du veau ne suffit pas à faire des individus infectés permanents. 

Les individus immunodéprimés développent des formes plus graves de la BVD, et 

transmettent plus le virus que des individus immunocompétents pour la même quantité 

inoculée (105,25 TCID50) (111). Le risque est probablement accru chez les veaux nouveau-nés, 

ces derniers ayant une très faible immunité. 

La dose de 105,25 TCID50 inoculé par voie intra-nasale induit des signes cliniques ainsi 

qu’une excrétion dans l’environnement, suffisante pour contaminer des veaux naïfs. Des 

doses plus fortes (106,7 TCID50) induisent des signes cliniques et une excrétion plus importants 

encore. Une dose faible (102,55 TCID50) ne permet par l’installation de signes cliniques (111). 

Les vaches non infectées permanentes excrètent 102,5 TCID50/mL de lait de virus, ainsi 

au vu de la sensibilité du veau d’au moins 105 TCID50, il est théoriquement possible que le veau 

se contamine via le colostrum (102,5 TCID50/mL x 4000 mL = 105,5 TCID50). Ce résultat est 

d’autant plus vrai pour les vaches infectées permanentes immunotolérantes où un millilitre 

est théoriquement suffisant. 

iv. Sensibilités aux traitements physiques 

Peu d’études existent sur la sensibilité du virus de la BVD aux différents traitements 

susceptibles d’être appliqués au colostrum. Le virus de la BVD est résistant aux faibles 

températures, sa virulence est conservée jusqu’à des températures d’au moins -80°C (109).  

Pour tester l’efficacité de leur technique, les auteurs d’une étude sur le lait humain ont 

inclus le virus de la BVD ainsi que d’autres virus ayant une enveloppe lipidique dans leurs tests. 

Une thermisation à 72°C pendant 8 à 16 secondes permet d’inactiver efficacement jusqu’à 

108 TCID50/mL de lait humain (66). Malgré la différence légère de composition entre le lait 

humain et le lait de vache, ce résultat est certainement transposable à ce dernier. 

Les traitements à hautes pressions, de 300 à 400 MPa, semblent efficaces contre les 

virus à enveloppe, ce qui est le cas du virus de la BVD (81). Des recherches supplémentaires 

doivent être menées pour en être certain. 
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v. Bilan du risque 

La BVD est une maladie largement répandue au sein des élevages Français. Elle est 

généralement bénigne pour les individus infectés transitoires mais peut avoir de lourdes 

répercussions économiques au sein d’un élevage. Une campagne d’éradication nationale est 

à l’œuvre en France. 

Il semblerait que les vaches excrètent le virus à travers tous leurs fluides, dont le lait, 

à des concentrations pouvant atteindre les 106.5 TCID50/mL de lait pour les infectées 

permanentes, et à des concentrations plus faibles (de l’ordre de 102.5 TCID50/mL) pour les 

vaches infectées transitoires.  

Le veau est théoriquement sensible au virus de la BVD présent dans le colostrum, bien 

que peu d’études discutent de la possibilité d’être infecté via l’ingestion de matières 

contaminées. Une dose de 105 TCID50 par voie intranasale est potentiellement responsable de 

l’émergence de la maladie.  

Le virus de la BVD est résistant aux faibles températures, mais sensible à une 

pasteurisation rapide à forte température. Il est donc possible d’assainir un lait vis-à-vis cet 

agent pathogène.  

Le colostrum peut ainsi éventuellement être vecteur de BVD entre les élevages. Au vu 

des répercutions économiques importantes que peut représenter cette maladie, des 

traitements physiques doivent être administrés au colostrum avant de le donner au veau. 

Cependant, peu de données discutent du risque potentiel que peut représenter le colostrum 

dans la propagation de la BVD. 

b. Virus de la rhinotrachéite infectieuse bovine 

i. Généralités  

L’herpesvirus bovin de type 1 (BoHV-1) est le virus responsable de la rhinotrachéite 

infectieuse bovine (IBR), maladie affectant les bovins de tous âges (112). Il existe plusieurs 

manifestations de l’IBR : on observe principalement une atteinte respiratoire mais les animaux 

peuvent également présenter des méningoencéphalites, des avortements, des kérato-

conjonctivites ou de l’infertilité (113, 114). Le BoHV-1 peut également induire une 

immunosuppression chez son hôte et est également l’un des agents potentiellement 

responsable de BPIE (114).  Cette maladie est très contagieuse et la majorité des bovins d’un 

troupeau peut être infecté en un temps court lors de transmission par voie respiratoire (115). 

Une estimation de l’impact de l’IBR sur les élevages a été réalisée en Turquie, et montre 

une diminution de 9 % et 10 % de la masse corporelle des bovins et de la production laitière 

respectivement. Il en résulte une perte économique de 331 $ par vache atteinte ne présentant 

pas d’avortement, et 509 $ en cas d’avortement, avec une moyenne de 379 $ par vache 

infectée. Ces estimations ne prennent en compte que les pertes liées à l’animal et devraient 

ainsi être majorées par des coûts liés aux traitements médicaux, aux investissements pour 
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contrôler la maladie, à la main d’œuvre supplémentaire, et à de nombreux autres 

éléments (115). Il en résulte que l’IBR est une maladie ayant de fortes répercussions 

économiques et qui peut donc coûter très cher lorsqu’elle est introduite dans un élevage. 

Le BoHV-1 peut induire une infection latente, notamment lors d’un portage dans les 

leucocytes, qui peut durer toute la vie de l’animal (112, 114, 115). Le virus peut ainsi se 

réactiver lorsque l’animal est soumis à un stress ou à un traitement                               

immunosuppressif (114, 115). La vaccination a montré son efficacité à diminuer les pertes 

économiques liés au BoHV-1 mais augmente les séroprévalences (115). Il existe un vaccin dit 

« DIVA », pour « Differentiation of Infected from Vaccinated Animals », c’est-à-dire qui 

permet de différencier les animaux infectés des animaux vaccinés (114, 116). 

Ce virus est présent dans le monde entier (112, 113, 115). Certains pays européens ont 

su l’éradiquer, entre autres l’Autriche, l’Italie, et la Suisse (115, 116). La France a mis en place 

un plan d’éradication (117, 118). En France, les individus infectés par le BoHV-1 sont le plus 

souvent asymptomatiques, avec une prévalence d’élevages infectés de 8.6 % et une incidence 

de 1.6 % durant la campagne de surveillance nationale de 2015-2016 (Figure 6) (117). Plusieurs 

niveaux de certifications sont disponibles en France concernant cette maladie selon 

l’historique des prophylaxies, le plus honorable étant le statut « Troupeau indemne 

d’IBR » (118). On peut raisonnablement estimer que le risque de transmission de l’IBR est 

négligeable depuis un troupeau ayant cette qualification. 

 

Figure 6 : Taux de prévalence au niveau des cheptels de l’IBR par département au 31 mai 2016 
(données GDS France) (117). 

ii. Contamination du lait 

La présence du BoHV-1 dans le lait est très peu décrite dans la littérature.  
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• Par excrétion directe dans le lait 

Les monocytes sont le siège principal de la réplication du virus, suivis par les 

lymphocytes qui peuvent également transporter le virus à leur surface et ainsi le propager 

dans l’organisme (113). Le BoHV-1 pouvant être porté par tous les leucocytes, et le lait en 

contenant, le virus peut être excrété directement dans le lait (112, 119).  

Le BoHV-1 a été à plusieurs reprises isolé et identifié, parfois sans autres agents 

pathogènes, dans des échantillons de lait provenant de vaches présentant des mammites 

cliniques (119). Cela ne suffit pas à prouver son rôle dans le développement de mammites 

cliniques, mais bien qu’aucune quantification n’ait alors été réalisée, ces identifications 

prouvent que l’on peut retrouver ce virus dans le lait de vaches présentant des mammites 

cliniques. 

Le virus est détecté par PCR dans le lait de porteurs latents, infectés par le BoHV-1 mais 

n’exprimant aucun signe clinique de l’IBR et n’ayant aucune chute de production de lait, et 

même parfois sans détection d’anticorps anti-BoHV-1 dans le lait. Cette quantité est alors 

faible, de l’ordre de 5 à 50 virus par millilitres de lait (112). 

• Par contamination à partir des matières fécales 

A ma connaissance, il n’existe pas d’articles déterminant la présence du virus 

responsable de l’IBR dans les fèces dans la littérature.  

i. Transmission depuis le lait au veau 

Les principaux facteurs de risque d’introduction de l’IBR dans un troupeau sont l’achat 

d’animaux infectés, une hygiène insuffisante du personnel (pas de tenue adaptée lors des 

visites, non-respect de la biosécurité), des contacts directs entre animaux de fermes voisines 

entre pâturage ainsi que des évasions du troupeau dans le troupeau des élevages                  

voisins (114, 120, 121). Dans ce dernier cas, on note moins de séroconversion chez les jeunes 

individus, pouvant laisser présager une tendance moindre à se contaminer par rapport aux 

individus adultes. Cependant, ce résultat peut également s’expliquer par un biais lors des 

analyses : en effet la séroconversion du jeune individu n’est souvent pas détectée, ou 

tardivement, car ce dernier ne produit pas de lait, celui-ci servant pour les analyses 

sérologiques dans le cadre de la prophylaxie vis-à-vis de l’IBR (120). 

Les voies d’entrées principales du virus sont la voie nasale et la voie orale (122). Le lait 

pourrait être un vecteur de transmission du BoHV-1 (112). Une fois un animal infecté, le virus 

se réplique rapidement dans l’hôte avant d’être émis en grande quantité, jusqu’à 

3,8.106 TCID50/mL, dans le mucus nasal, qui provoque une contamination rapide du reste du 

troupeau (114, 121). De plus, l’IBR est à l’origine d’une maladie fatale chez les veaux nouveau-

nés, entraînant des défaillances multi-systémiques avec atteinte notamment des voies 

respiratoires, gastro-intestinales, nerveuses et lymphatiques (122, 123). Après inoculation 

intranasale de 4.107 PFU, chez des veaux séronégatifs, on mesure des signes de défaillances 

respiratoires dès un à deux jours, et une fièvre importante au bout de quatre à six jours, 
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accompagnés de signes d’apathie et d’anorexie (114, 122). Ces signes cliniques s’améliorent 

en quelques jours chez les veaux en sevrage, mais s’aggravent chez les veaux âgés initialement 

de 48h (122) suggérant une plus grande faiblesse du veau nouveau-né face au BHV-1. 

L’absorption de colostrum, contenant des IgG protecteurs contre le BHV-1, permet de 

réduire significativement l’impact du virus sur les veaux nouveau-nés, avec une protection dès 

le premier jour après la prise colostrale (123). Ainsi, en théorie, le lait contaminé par le virus 

devrait également contenir des anticorps chez les individus infectés chroniquement, 

diminuant l’impact que pourrait avoir le virus sur le veau. 

iii. Sensibilités aux traitements physiques 

Il existe peu d’articles discutant des sensibilités du BoHV-1 aux traitements physiques 

applicables au colostrum, probablement en raison de la faible description de ce virus dans le 

lait. 

Des pressions de 300 et 400 MPa pendant 30 et 10 minutes respectivement 

permettent l’élimination de ce virus (Figure 7) (81). 

 

Figure 7 : Diminution de la quantité de BoHV-1 lors d’un traitement à haute pression à 
différents couples temps-pression.  
Après tous ces traitements, la charge virale était sous la limite de détection de 1 TCID50/mL. Les astérisques (*) 

montrent une réduction significative (81). 

 

L’herpesvirus bovin de type 4 (BoHV-4) est plus étudié. Il est sensible aux traitements 

thermiques usuels, se faisant inactiver complètement par un traitement à 72°C pendant 

15 secondes ou réduire d’un facteur 104 par un traitement à 56°C pendant 30 minutes (124). 

Cette sensibilité aux traitements thermiques des herpesvirus peut s’expliquer par la faible 

stabilité de leur enveloppe (124). Par comparaison avec le BoHV-4, les techniques classiques 

d’inactivation par traitements thermiques pourraient être efficaces sur le BoHV-1. Ce résultat 

est toutefois à nuancer, les deux souches étant différentes, il est possible que leurs sensibilités 

diffèrent. 
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Le virus pouvant se retrouver dans le lait via les leucocytes (113), il est probable que 

les traitements thermiques puissent l’inactiver en raison de la destruction des lignées blanches 

qu’ils occasionnent. 

iv. Bilan du risque 

L’IBR est une maladie virale, due au BoHV-1, pouvant avoir de lourdes répercussions 

économiques sur les élevages. Après introduction, cette maladie se propage rapidement dans 

l’élevage et peut s’exprimer sous diverses formes et infecter des vaches de manière 

chronique. Un plan de lutte a été élaboré en France, visant à éradiquer ce virus. 

Au vu du faible niveau de connaissances disponibles vis-à-vis de la présence du         

BoHV-1 dans le lait, il est difficile de connaitre précisément les risques de contamination de 

ce dernier. Certaines identifications du virus montrant tout de même sa présence, même 

occasionnelle dans le lait, il est possible que le colostrum puisse être un vecteur de 

propagation du virus. 

Les veaux sont sensibles à l’IBR surtout au travers des voies respiratoires et 

potentiellement également par la voie orale. Ils manifestent principalement des formes graves 

et très contagieuses, contrairement aux adultes qui sont surtout porteurs asymptomatiques. 

L’infection d’un veau pourrait ainsi conduire rapidement à l’infection de l’ensemble du 

troupeau. 

Il n’existe que très peu de documentation sur les résistances du BoHV-1. Par 

comparaison au BoHV-4 et au vu de la présence du virus dans les leucocytes, il est possible, 

bien qu’incertain, que le virus de l’IBR soit sensible aux traitements thermiques couramment 

employés sur le colostrum. 

Le colostrum pourrait donc, avec une faible probabilité, être contaminé par le BoHV-1, 

même s’il est prélevé proprement. Le veau, et l’ensemble de l’élevage par la suite, sont 

susceptibles d’être infectés lors de la commercialisation du colostrum entre élevages. Les 

connaissances concernant l’inactivation du virus sont faibles, bien que théoriquement les 

traitements usuels suffisent. Cette méconnaissance, associée à l’importance économique de 

la maladie pour les élevages, nécessite de rester prudent du point de vue de la 

commercialisation du colostrum. Ainsi, le traitement thermique peut ne pas assurer une 

garantie suffisante pour éliminer le risque de transmission de l’IBR, et serait à cumuler avec la 

certification indemne du troupeau vis-à-vis de l’IBR, ce qui diminuerait grandement le risque 

de contamination du colostrum. 
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4. Bilan sur les principaux agents pathogènes présents dans le 

colostrum 

Il existe de nombreux microorganismes susceptibles de contaminer le colostrum. 

Parmi ces derniers, certains ne sont pas présents en France, et la règlementation interdit 

l’utilisation de colostrum provenant d’élevages qui pourraient en avoir présenté récemment. 

Enfin, ceux qui peuvent réellement poser problème dans le cadre de la commercialisation du 

colostrum sont ceux ayant un impact à court terme et qui sont présents dans de nombreux 

élevages, à savoir les agents de gastro-entérites néonatales, et ceux qui peuvent avoir des 

impacts économiques importants à long terme : MAP, les mycoplasmes, les salmonelles, le 

virus de la BVD et le virus de l’IBR (Tableau IV). La paratuberculose est le principal risque de 

transmission entre élevages (22). 

De nombreux cheptels sont touchés par ces agents pathogènes. Ces derniers sont 

parfois présents directement dans la mamelle ou sont excrétés en grande quantités dans les 

fèces. La contamination du colostrum peut ainsi être importante, et l’hygiène de traite, bien 

que primordiale, peut ne pas suffire à assurer le volet sanitaire de la commercialisation du 

colostrum.  

Les agents pathogènes développés ci-dessus sont sensibles à certains traitements 

applicables sur le colostrum. Les traitements ayant la plus grande efficacité sont la 

thermisation à 60°C pendant 60 minutes et la pasteurisation flash à 72°C pendant 

15 secondes. Cependant le manque de données concernant la résistance de certains agents 

pathogènes, notamment l’IBR, questionne quant à l’efficacité de tels traitements. Une 

solution pour diminuer ce risque pourrait être d’utiliser des certifications de troupeau 

indemne, diminuant la probabilité de contamination du colostrum à un niveau presque nul. 

Les modalités d’attribution de ces garanties sont nationales. Il est possible de les obtenir après 

plusieurs résultats de dépistages négatifs et peuvent concerner différentes maladies, en 

particulier l’IBR et la paratuberculose. 

Il est ainsi possible d’obtenir un colostrum sain et commercialisable, grâce au cumul 

de certifications nationales de cheptels indemnes de certaines maladies, d’une hygiène de 

traite optimale ainsi qu’à la réalisation d’un traitement sur le colostrum afin de l’assainir de 

potentiels agents pathogènes ayant pu le contaminer. Il ne faudrait toutefois pas que ce 

dernier dénature ses protéines, plus particulièrement les immunoglobulines dont le rôle dans 

le transfert de l’immunité passive est primordial. La prochaine partie développe les différents 

traitements applicables sur le colostrum en insistant sur leurs impacts sur les IgG.
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Tableau IV : Synthèse des  principaux agents pathogènes présents dans le colostrum et pouvant contaminer le veau 
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III. Les principaux traitements physiques utilisables sur le colostrum 
et leurs impacts sur les immunoglobulines. 

 

L’objectif des traitements du colostrum est de diminuer le nombre de 

microorganismes, notamment les agents pathogènes, afin de minimiser au maximum l’impact 

négatif que le produit pourrait avoir sur le veau et l’élevage mais également d’en permettre 

une conservation plus longue dans l’idée de l’utiliser à une date ultérieure à son prélèvement. 

L’intérêt de l’administration du colostrum se situant dans le transfert de l’immunité passive, 

ces traitements ne doivent en aucun cas porter atteinte à la qualité du colostrum, c’est-à-dire 

diminuer la concentration en facteur de l’immunité, représenté principalement par les 

concentration en IgG (8). 

Nous nous intéressons donc principalement aux variations des principaux paramètres 

pouvant impacter le transfert de l’immunité passive du veau, à savoir la teneur en IgG et la 

quantité de bactéries présentes dans le colostrum après le traitement.  

Les IgG peuvent être modifiées durant un traitement physique ou chimique. Leurs 

conformations, et donc leurs activités biologiques, peuvent être altérées durant le traitement 

principalement par les effets de la température, du pH et de la composition du substrat (lait, 

colostrum, lactosérum) (128). De par leur caractère thermolabile, les IgG ont principalement 

trois comportements face aux températures. Entre 4 et 60°C, elles subissent des modifications 

physico-chimiques réversibles tel que des dépliements partiels de leurs structures. Entre 60°C 

et 100°C, elles subissent des modifications physico-chimiques irréversibles, qui ne font que 

s’aggraver au-delà 100°C avec des réactions chimiques encore plus importantes, les faisant 

s’agréger entre elles et perdre toute solubilité (11, 128).  Nous ne traitons ainsi pas de la 

technique d’Ultra Haute Température (135 à 150°C pendant 4 à 7 secondes) dans cette partie, 

en raison de la destruction totale (ou quasi-totale) des IgG via ce procédé (125–127). De 

même, la séparation des matières grasses du colostrum diminue la teneur en IgG de 28 %, 

probablement dû à un phénomène de floculation des gouttelettes lipidiques par les 

immunoglobulines (142). Cette étape supplémentaire est donc déconseillée pour conserver 

au maximum les qualités immunogènes du colostrum. 
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1. Traitements thermiques 

a. Description des techniques couramment utilisées  

Les traitements thermiques ont pour but de réduire le risque biologique lié aux 

microorganismes pathogènes présents dans le lait, par une exposition à des températures plus 

ou moins élevées pendant un temps défini ayant des répercussions faibles sur les propriétés 

chimiques, physiques et organoleptiques du produit (129).  

D’un point de vue règlementaire, la technique de pasteurisation du colostrum doit 

permettre d’obtenir un résultat négatif lors du test de la phosphatase alcaline. Cette dernière 

est une enzyme présente dans le lait et le colostrum qui ne résiste pas aux traitements 

thermiques considérés comme suffisamment puissant pour avoir un effet contre les agents 

microbiologiques (130).  

On distingue majoritairement trois méthodes de traitements thermiques, répondant 

toutes à la norme liée au test des phosphatases alcalines (130). La technique de pasteurisation 

de Holder est définie par une température de 62,5 à 63°C pendant 30 minutes. Elle est 

recommandée dans les directives internationales de banques de lait humain. La technique de 

chaleur en continue, autrement appelée flash pasteurisation ou pasteurisation éclair se fait à 

température plus élevée (72°C) sur un temps plus court (15 secondes maximum) et a des 

résultats prometteurs pour le traitement du lait. La thermisation est caractérisée par des 

températures plus faibles que la pasteurisation (57 à 60°C) pendant des temps longs (30 à 60 

minutes) (129, 131, 132). En chauffant moins fort, cette technique permettrait en théorie de 

moins dégrader les constituants du lait. Bien que les traitements thermiques à moins de 62°C 

ne soient pas considérés à proprement parler comme de la pasteurisation, nous les inclurons 

dans ce terme par la suite afin d’alléger le texte et de le rendre plus facilement 

compréhensible.  

b. Effets des traitements thermiques sur le colostrum et sur les animaux 

Les techniques de pasteurisation du colostrum sont des méthodes de gestion bien 

connues qui permettent de diminuer la contamination bactérienne du colostrum, 

d’augmenter la durée de stockage après collecte, et de contrôler la transmission d’agents 

pathogènes pouvant être présents dans le colostrum (7, 133). Il est cependant nécessaire de 

réfrigérer ou congeler le lait après ce type de procédé pour conserver ses propriétés au long 

terme (129). 

Les traitements à basses températures (57 à 60°C) n’ont pas d’influence sur la viscosité 

du colostrum (15, 134), tandis que la viscosité augmente pour une pasteurisation à 72°C 

pendant 15 secondes (134). Il en résulte un colostrum dont la texture sera modifiée et moins 

facile à administrer au veau. 
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En utilisant du colostrum de même qualité initiale, il apparait que nourrir les veaux 

avec du colostrum pasteurisé (60°C pendant 60 minutes) plutôt que du colostrum non 

pasteurisé, diminue significativement leur morbidité (5,2 % contre 15 %) et leur mortalité 

(2,8 % contre 6,5 %) (135). 

Il a été montré que nourrir les veaux jusqu’à l’âge de 21 jours avec du colostrum 

pasteurisé (60°C pendant 60 minutes), puis du lait pasteurisé aurait également des effets sur 

le long terme. Les vaches issues de veaux ainsi nourris ont significativement : un poids plus 

important sur les trois premiers vêlages, une production plus importante en lait sur les deux 

premiers vêlages, moins de soucis de santé jusqu’au premier vêlage avec notamment un taux 

de réforme avant le premier vêlage moins élevé (136). Il n’y a cependant pas d’effet sur les 

performances de reproduction, sur la santé de la mamelle, sur les causes de réforme, et sur 

les réformes après le premier vêlage (136).  

Enfin, la pasteurisation augmente les capacités d’absorption des IgG. En effet, les veaux 

nourris avec du colostrum pasteurisé ont une quantité d’IgG sérique significativement plus 

importante que ceux nourris avec du colostrum non pasteurisé. Cela peut être dû à un captage 

des anticorps dans le tube digestif des nouveaux-nés par les agents microbiens dans le 

colostrum non traité (7, 10, 133). Ces résultats ne sont pas constants, les veaux nourris avec 

du colostrum non traité peuvent avoir d’aussi bon taux d’anticorps sanguin que ceux nourris 

avec du colostrum traité thermiquement (137). Il est probable que ce dernier résultat soit dû 

à une collecte très propre, réduisant significativement les concentrations bactériennes dans 

le colostrum (137). Il est donc envisageable que le colostrum récolté en ferme présente des 

taux bactériens plus élevés, et qu’ainsi la pasteurisation soit importante pour le contrôle des 

populations microbiennes dans l’objectif d’optimiser le transfert d’immunité passive au veau. 

c. Efficacité sur les agents pathogènes 

i. Les bactéries 

Une pasteurisation du colostrum à 60°C pendant 30 minutes permet la réduction en 

dessous du seuil de détection de M. bovis, L. monocytogenes, E. coli O157:H7, et de S. 

enteritidis (19, 65, 86). MAP est plus difficilement éliminée, et nécessite une température de 

60°C en 60 minutes ou 63°C  pendant 30 minutes pour une quantité initiale de                                                                   

103 bactéries (65, 79, 80).  

La technique de haute température en temps court (72°C pendant 15 secondes) 

permet l’élimination de MAP (jusqu’à 105 bactéries/mL) (65, 66, 74, 76–78). Cette technique 

peut être améliorée en la combinant avec un écoulement turbulent du colostrum dans le 

pasteurisateur (élimination de 107 MAP/mL) (138). Elle est également efficace entre autres 

contre les salmonelles, E. coli, S. aureus, S. agalactiae et M. bovis (66, 94). 
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Aucun échantillon traité à 60°C pendant 60 minutes n’avait de comptage bactérien 

total ne dépassant les 105 UFC/mL, ni de comptage des coliformes ne dépassant les 

104  FC/mL (12). Un tel traitement permet de diminuer d’au moins 2 log10 les concentrations 

bactériennes (du comptage total et du comptage des coliformes) (139). 

ii. Les virus 

La pasteurisation de lait humain à la température de 56 à 60°C permet la réduction en 

dessous des seuils de détections de la plupart des virus testés (131). 

La technique de Holder permet l’inactivation complète des Herpesviridae, Filoviridae, 

Flaviviridae, Togaviridae, et des Papillomaviridae (131). Une température de 60°C pendant 

30 minutes suffit à inactiver les Rétroviridae (131) et le virus de la leucose bovine (140).  

La technique de haute température en temps court (72°C pendant 8 à 16 secondes) 

permet quant à elle l’inactivation des Rétroviridae (131, 141), du virus de la leucose bovine, 

et des virus à enveloppe lipidique (tel que celui de la BVD) (66, 140). 

Certaines familles de virus résistent toutefois partiellement aux techniques courantes 

de pasteurisation (Picornaviridae, parvovirus) (131).  

Bien qu’il soit difficile de l’affirmer avec les connaissances actuelles, en raison de la 

grande diversité des techniques et des agents pathogènes, il semblerait que la technique de 

pasteurisation à haute température en temps court soit aussi efficace que la technique de 

Holder pour inactiver les microorganismes présents dans le colostrum (129, 131), cette 

dernière étant actuellement considérée comme la plus adaptée pour les banques de lait 

humain (132).  

d. Impact sur les qualités immunologiques du colostrum 

Un article décrit que les concentrations en IgG ne varient pas pour des colostrums de 

bonne à haute qualité (60 mg/mL) après traitement thermique à 60°C pendant jusqu’à 

120 minutes (Figure 8) (65). Cependant, on note une diminution d’environ 10 % de cette 

teneur pour des colostrums de très haute qualité (supérieurs à 75 mg/mL) après 90 minutes 

de chauffe. Toutefois, cette réduction n’est pas trop inquiétante en raison du maintien de la 

très bonne qualité du produit final (65, 139).  
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Figure 8 : Moyenne de la concentration d’IgG de cinq échantillons de 30 L de colostrum, et 
moyenne du titre des immunoglobulines anti-BVD de type 1 de trois échantillons durant une 
thermisation avec un pasteurisateur commercial utilisable en ferme (65). 

 

Un autre article est moins positif, et révèle une diminution de la concentration en IgG 

pour des températures de 57 à 63°C durant 30 à 90 minutes (Figure 9) (15). Cependant cette 

étude a été réalisée avec des volumes de 15 mL en laboratoire, et les résultats peuvent ainsi 

différer des résultats obtenus sur des volumes importants (12). Il est donc difficile d’en tirer 

une tendance. 

 

 

Figure 9 : Suivi de la concentration totale d’IgG dans le colostrum bovin après des traitements 
thermiques à différents couples Température (°C) – Temps (minutes) (15). 

Les intervalles sur le haut des barres représentent les erreurs standards à la moyenne. 
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Les effets de la pasteurisation sur les concentrations en IgG et IgA sont inconstants 

selon les auteurs, et il est ainsi compliqué d’évaluer précisément son impact sur la qualité 

immunologique du colostrum. Certains décrivent un faible impact, voir aucun impact pour des 

couples température-temps de 60°C- 60 minutes, d’autres décrivent un impact plus important 

(10 % environ) jusqu’à 30 % (pour l’étude décrite au paragraphe                                                               

précédent) (8, 12, 15, 139, 142). Cette réduction n’aurait cependant pas d’impact sur la qualité 

de transfert de l’immunité passive du veau (137). 

Il existe relativement peu de données dans la littérature concernant les qualités 

immunologiques du colostrum après application des techniques de pasteurisation à 63°C et 

72°C sur du lait bovin. Une pasteurisation flash du colostrum diminue d’environ 21 à 35 %              

les IgG (78, 125, 127). Une pasteurisation à 63°C pendant 30 min conduit à la dégradation 

autour des 35 %  des IgG dans du colostrum de bufflonne (127). La technique de Holder, 

actuellement utilisée pour le lait humain, est décriée en raison de son impact sur les facteurs 

biologiques du lait humain, tels que les immunoglobulines. La technique de haute 

température en temps court aurait des impacts similaires sur les IgG (132). Il en résulte que 

ces techniques ont probablement un impact plus lourd vis-à-vis des qualités immunologiques 

du lait que les thermisations à 60°C pendant 60 minutes. 

Les traitements thermiques courants décrits ci-dessus ont cependant un impact sur les 

populations de leucocytes, qui sont significativement réduites (parfois totalement) par ces 

techniques (7, 12). Seule la méthode à 60°C pendant 60 minutes semble ne pas altérer 

totalement leurs viabilités (8). Leurs importances dans le transfert d’immunité n’ayant pas 

encore été totalement élucidée, il est difficile de savoir si la pasteurisation peut diminuer 

l’efficacité du transfert d’immunité passive par la réduction des lignées cellulaires blanches. 

Les résultats expérimentaux sur la qualité du transfert de l’immunité passive chez les veaux 

sont cependant prometteurs, ce qui suggère une importance moindre de ces effets 

secondaires par rapport aux bénéfices apportés par une diminution de la flore bactérienne et 

virale présente dans le colostrum.  

D’autres facteurs de l’immunité, bien moins décrits mais pouvant toutefois avoir une 

importance également, tel que les lactoferrines et les cytokines ne semblent pas être affectés 

par des températures allant jusqu’à 60°C pendant 60 minutes, mais sont dénaturés au-

delà (8).  
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e. Bilan des traitements thermiques 

Les traitements thermiques du colostrum sont utilisés afin de diminuer les germes 

pouvant représenter un risque pour le veau ou l’élevage. Les agents pathogènes décrits dans 

la partie II sont sensibles aux différents traitements couramment réalisés. De plus, la flore 

totale et coliforme est fortement diminuée par ces traitements, ce qui permet d’assurer une 

bonne sécurité lors du premier repas du veau. 

Ces traitements ont cependant des conséquences néfastes sur la viabilité des facteurs 

de l’immunité. Les leucocytes sont complètement détruits, tandis que la majorité des IgG 

survivent à ces traitements. On notera cependant une faible connaissance des impacts sur les 

qualités immunologiques du colostrum pour les pasteurisations à 63°C et 72°C par rapport à 

celle à 60°C. Cette dernière présente une moins forte dégradation des immunoglobulines, de 

nulle à faible selon les auteurs, ce qui la rend fortement attrayante pour son utilisation sur du 

colostrum destiné à des veaux nouveau-nés. 

Un colostrum ayant subi une thermisation permet un meilleur transfert d’immunité 

passive au veau. Il en résulte des meilleures performances sur le court terme, mais également 

sur le long terme, avec des répercutions pouvant atteindre la 3ème lactation. Le traitement 

systématique du colostrum, en plus de respect des autres pratiques d’hygiènes, est ainsi 

fortement recommandé pour améliorer la qualité de vie des veaux, et augmenter les 

performances de son élevage.  

Il semblerait, au vu des informations ci-dessus, que la technique de traitement 

thermique la plus appropriée au traitement du colostrum soit une thermisation à basse 

température sur un temps long, idéalement réalisée à 60°C pendant 60 minutes afin d’avoir 

un effet suffisant sur les organismes présents dans le colostrum, tout en préservant au 

maximum les qualités immunologiques du colostrum (8, 10, 15, 133). 
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2. Conservation par le froid  

a. Réfrigération 

Le colostrum devrait être réfrigéré (2 à 4°C) directement après sa collecte, et pendant 

un maximum de deux à trois jours. Un stockage à température de réfrigération présente 

significativement moins de bactéries dès six heures comparé à un stockage à température 

ambiante (Figure 10) (143, 144).  

 

Figure 10 : Log du comptage bactérien total de colostrum conservé pendant 72h à 4, 13 ou 
20°C (144). 
Les astérisques signalent des différences significatives et les barres d’erreurs sont d’un écart type. 

Un stockage à 4°C n’affecte pas la concentration en immunoglobulines du colostrum 

et permet un passage deux fois plus efficace des IgG du colostrum au veau au bout de deux 

jours par rapport à un colostrum non réfrigéré pendant ce laps de temps (8, 143–145). De 

plus, les cellules présentes dans le colostrum ne sont pas affectées par la réfrigération si elle 

dure moins de huit heures, mais leur survie n’est pas connue pour des durées plus longues (8).  

b. Congélation 

La congélation permet l’arrêt de la multiplication des microorganismes présents dans 

le colostrum, sans toutefois les éliminer : ce dernier peut donc rester une source de 

contamination des veaux nouveau-nés (143).  

La congélation détruit la plupart des leucocytes, si ce n’est tous, présents dans le 

colostrum (7, 8). Elle n’a aucun effet sur les IgG lors d’un cycle de congélation (-4°C) / 

décongélation mais peut néanmoins graduellement diminuer le taux d’IgG lors de cycles 

répétés (8, 11, 146). La congélation est considérée comme étant capable de conserver presque 

parfaitement les immunoglobulines et nutriments (145, 146). C’est une excellente technique 

si les paramètres de conservation sont conservés fixes. Le colostrum peut rester ainsi congelé 

(-18 à -20°C) jusqu’à six mois voire un an sans effet sur sa teneur en IgG (11, 143, 145). Si au 

terme de cette période il n’a pas été utilisé, il peut très bien être donné pour limiter le 

gaspillage, en le mélangeant avec du lait, à des veaux de deux à trois semaines d’âge (période 
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durant laquelle l’immunité colostrale commence à chuter sans que l’immunité du veau n’ait 

déjà pris le relai) (143). 

La décongélation doit se faire en douceur (jamais excéder 60°C) en raison de la 

sensibilité des immunoglobulines aux hautes températures. Une perte légère d’IgG, d’environ 

8 %, peut avoir lieu durant cette décongélation (8, 143). Il faut environ compter 30 minutes 

pour réchauffer des contenants d’un litre à une température de 37°C lors de l’utilisation d’un 

bain-marie à circulation à 56°C (13). La décongélation à l’aide d’un micro-onde est 

déconseillée, en raison d’une augmentation en température non homogène, entraînant des 

dénaturations de protéines et la formation d’agrégats dans les zones les plus chaudes, tandis 

que dans les zones les plus froides la décongélation ne sera pas totale (8). 

Le principal défaut de la congélation du colostrum est l’équipement nécessaire, à la 

fois pour le transporter entre établissement sans briser la chaîne du froid, pour le réchauffer, 

mais également pour le stockage sur place. Ce dernier peut être un facteur limitant (13, 146). 

c. Bilan sur les méthodes de conservation par le froid 

L’abaissement de la température lors de la conservation, par la réfrigération (4°C) ou 

la congélation (-20°C), permet de figer le développement des microorganismes présents dans 

le colostrum. Cependant, leur développement reprend dès lors que la température est 

augmentée.  

La réfrigération permet une conservation du colostrum sur un temps court de quelques 

jours tandis que la congélation permet de le conserver sur le long terme (de six à 12 mois). La 

teneur en immunoglobulines du colostrum n’est pas modifiée durant ces durées de stockages, 

et ne change pas lors de l’augmentation de la température précédant son administration au 

veau.  

Ces méthodes sont donc utiles pour le transport ou l’utilisation du colostrum au sein 

d’un même élevage, mais ne sont pas utilisables seules dans une pratique de 

commercialisation car elles ne diminuent pas les risques liés aux agents pathogènes. 
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3. Déshydratation 

Le principe est de réduire l’activité de l’eau en dessous de 0,2 et ainsi de minimiser les 

activités microbiennes et enzymatiques. Il y a deux méthodes principales de déshydratation : 

la lyophilisation et l’atomisation (11, 147, 148). Nous ne développerons pas la méthode 

d’évaporation sous vide par micro-onde, d’une part car elle donne globalement de moins bon 

résultats que les autres méthodes, tant en termes de coût de production qu’au niveau de la 

qualité finale du produit, mais également car elle est relativement peu décrite concernant le 

colostrum (11, 13, 149). 

Les procédés de déshydratation couramment utilisés augmentent modérément le 

nombre de bactéries dans le colostrum. Cela s’explique par la nécessité de ne pas avoir de 

température trop importante pour conserver l’intégrité des IgG, qui implique de garder le 

colostrum dans un état formant un très bon milieu pour la croissance des 

microorganismes (13). Il est conseillé de réaliser des investigations de la qualité finale du 

produit d’un point de vue sanitaire après son traitement (13). 

Tableau V : Comparaison des techniques de déshydratations du colostrum d’après (13). 

 

Légende : Le débit de production correspond à la quantité (Kg) de colostrum déshydraté produit par heures, 

l’efficacité du procédé est la proportion (%) de matière sèche récupérée durant le traitement, l’énergie est en 

kilowatt heures par kilogramme de matière déshydratée produite, la coût est en $/litre de colostrum reconstitué 

contenant 42 g/L d’Ig. 

L’atomisation nécessite moins d’énergie, produit plus rapidement et à moindre coût la 

poudre de colostrum que les deux autres techniques. On notera cependant l’efficacité 

moindre de ce procédé, avec environ 25 % de pertes de matière sèche, et une conservation 

des Ig un peu moins bonne que la lyophilisation (Tableau V) (13). 

Les substituts de colostrum, principalement des colostro-suppléments, actuellement 
sur le marché Français sont issus d’une déshydratation par atomisation, lyophilisation ou 
séchage par micro-onde (18). 

a. Lyophilisation  

Le principe de la lyophilisation est de congeler le colostrum (à environ -40°C), puis sous 

une très faible pression (contrôlée par aspiration) de faire passer directement l’eau en phase 

solide à de l’eau en phase gazeuse : ce phénomène est appelé sublimation (150). 
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La lyophilisation est la méthode de déshydratation de choix pour les matériaux 

biologiques thermosensibles, car les températures utilisées sont faibles, et que la transition 

entre le matériel congelé et le produit déshydraté est rapide, ce qui limite la destruction des 

protéines (11, 13, 147, 150).  

Il n’y a qu’une diminution de 0 à 10 % des IgG durant la lyophilisation du colostrum. 

Lors de l’utilisation d’autres produits tel que du lactosérum ou des concentrés de colostrum, 

cette valeur peut rester inchangée ou augmenter jusqu’à 25 à 34 % selon les auteurs. Cela 

suggère un rôle protecteur des éléments du lait sur les IgG (11, 13, 142, 146). C’est toutefois 

la technique de déshydratation qui permettrait le moins de pertes en immunoglobulines 

durant le traitement (13). 

Un effet négatif de la lyophilisation a été observé sur le colostrum : cette méthode 

détruit des globules gras, ce qui le fait rancir plus rapidement. C’est pourquoi il peut être 

conseillé d’écrémer le colostrum avant de lui faire subir la sublimation. Cependant, après la 

succession de ces technique la teneur en Ig diminue d’environ 30 % (143). Le taux d’IgG ne 

diminue pas lors de la réhydratation dans de l’eau tiède (146). 

De manière surprenante, dans certaines études les veaux nourris avec du colostrum 

lyophilisé ont un taux d’IgG sérique diminué, mais ne présentent pas plus de maladies que 

ceux nourris avec du colostrum frais (146), tandis que d’autres études montrent un meilleur 

transfert de l’immunité passive par administration de colostrum lyophilisé (151). Ils ont alors 

un taux d’immunoglobulines similaire à celui des veaux nourris avec du colostrum 

congelé (146). 

Certaines études tendent à montrer que le colostrum lyophilisé est stable dans le 

temps, facile à transporter, ne nécessite pas de méthode de stockage spécifique et permet le 

transfert d’immunité passive de manière adéquate (146). La conservation de la poudre de 

colostrum lyophilisé dépend de plusieurs paramètres. L’un d’eux est l’humidité à laquelle elle 

va être exposée, car celle-ci va conditionner la vitesse à laquelle la poudre va se réhydrater. 

Dans des conditions de stockage à 25°C et d’humidité relative de 50 %, la poudre de colostrum 

lyophilisé a une durée de conservation de 243 jours (147). Il est à noter qu’à partir du 

60ème jour de conservation, la poudre subit des modifications : légère augmentation de 

l’humidité, changement progressif de coloration et une baisse progressive des concentrations 

en IgG (147). Ce dernier phénomène est certainement dû à l’effet de l’humidité résiduelle du 

produit, qui peut limiter la conservation de certaines protéines dans le temps (150). 

Les concentrations d’IgG varient donc selon la durée du stockage et les paramètres 

environnementaux du stockage. Deux paramètres cruciaux à prendre en compte sont la 

température et l’humidité relative. A plus faible température (réfrigération) la perte d’IgG est 

plus lente qu’à des températures plus élevées, il en va de même pour l’humidité (Figure 11). 

On note une perte de 10 % des IgG du produit initial vers 30 jours à 50°C à 20-60 % d’humidité, 

contre plus de 80 jours à des températures inférieures à 25°C (152). Il est conseillé de stocker 
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la poudre de colostrum lyophilisé à des températures basses (4°C) afin de conserver le plus 

longtemps ses qualités immunologiques (152). 

 

 

Figure 11 : Conservation des IgG dans de la poudre de lactosérum de colostrum en fonction 
du temps (jours) selon différentes conditions de stockages (152). 
Condition 1 : 25°C à 50 % d’humidité relative ; Condition 2 : 50°C à 20-60 % d’humidité relative ; Condition 3 : 4°C 

à 40-70 % d’humidité relative. 

 

De nombreux essais ont été réalisés pour produire des poudres de colostrum 

lyophilisés, contenant d’excellents composants biologiques, mais le fort coût de production, 

la longue durée de traitement et un paramétrage compliqué de la méthode de lyophilisation 

ont limités les applications industrielles (11, 13). De ce fait, d’autres méthodes ont été 

déterminées comme étant plus rentable d’un point de vue économique, telle que 

l’atomisation (13). 

b. Atomisation  

Des gouttelettes de liquide sont pulvérisées dans de l’air chaud à contre-courant. Il en 

résulte une évaporation rapide par transfert de chaleur ce qui aboutit à la déshydratation. 

Cependant, la température des gouttelettes peut ne jamais être trop élevée en raison de la 

rapidité du traitement si les paramètres de la technique sont choisis avec soin, et ainsi les 

pertes d’IgG sont relativement faibles (13). Il est à noter qu’une quantité significative de 

matière sèche (25 %) est perdue durant cette méthode, car les gouttelettes les plus fines sont 

perdues dans le courant d’air chaud (13). 

Dans l’industrie laitière, l’atomisation est la technique de déshydratation la plus 

couramment employée dans la création de poudres de laits entre autres. Des inquiétudes 

concernant les dommages potentiels de la température sur les IgG ont limité son utilisation 
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pour la préparation de poudres de colostrums (11). Il est possible de réaliser des produits en 

poudre à partir de différents substrats, tel que le colostrum, le lait ou le lactosérum (149). 

L’atomisation permet de protéger les éléments sensibles aux hautes températures 

lorsque les paramètres choisis le permettent. Il est ainsi conseillé de ne jamais dépasser les 

55°C dans les gouttelettes pulvérisées durant l’atomisation pour ne pas léser les IgG (143). La 

température des gouttelettes est légèrement inférieure à la température du flux d’air chaud : 

une température de l’air d’environ 72 à 74°C implique une température de 68 à 72°C dans les 

gouttelettes, ce qui aboutit à une légère dénaturation des IgG, mais conduit également à une 

diminution des comptages bactériens totaux (148). Une température moindre permettrait 

une meilleure préservation des IgG (148). 

L’atomisation permet une bonne conservation des IgG (jusqu’à 94 %), cependant le 

colostrum ne subissant pas de pasteurisation au préalable, il peut rester des agents 

pathogènes pouvant causer un risque pour le veau, et également diminuer la qualité de la 

poudre obtenue (11, 148, 153). Certains agents pathogènes, tel que le virus de la leucose 

bovine, sont cependant inactivés via l’atomisation (153). Toutefois, aucune étude sur l’effet 

de l’atomisation sur l’ensemble des agents pathogènes présents dans le colostrum ne semble 

avoir été menée à ce jour, il est donc impossible de connaître son efficacité sanitaire, et il est 

conseillé de traiter le colostrum contre les microorganismes avant de le déshydrater. Cette 

considération est d’autant plus vraie que la quantité de bactéries augmente durant les 

procédures de stockage sous forme de poudre (149). 

De plus, concernant l’efficacité de ces poudres sur les animaux, les veaux nourris avec 

du colostrum atomisé ont un bon transfert de l’immunité passive, avec des concentrations 

sériques d’IgG adéquates, de la même ordre de grandeur que ceux nourris avec du colostrum 

congelé puis décongelé (13). 

Tout comme pour le colostrum déshydraté obtenu par lyophilisation, le stockage du 

colostrum déshydraté obtenu par atomisation dépend de certains paramètres de 

conservation, principalement la température et l’humidité à laquelle il est soumis, mais 

également la matière dans laquelle il est contenu. En effet, la durée de conservation du 

colostrum atomisé à 25°C et 50 % d’humidité relative est estimée à 425,5 jours et 86,5 jours 

pour des contenants fait d’aluminium laminé sur polyéthylène et de polytéréphtalate 

d’éthylène respectivement (154). De nombreux indicateurs de qualités, tels que la couleur, la 

saveur et l’intégrité des composants bioactifs comme les immunoglobulines, peuvent être 

altérés par la conservation (154). Les influences de la température et de l’humidité relative 

sont les mêmes sur la poudre de colostrum atomisé que sur la poudre de colostrum lyophilisé : 

une température de stockage faible, associée à une faible humidité permet une meilleure 

conservation de l’ensemble des qualités du colostrum (149, 154).  

Le quantité d’IgG diminue progressivement dans le temps durant la conservation sous 

forme de poudre (149, 154). En six mois de stockage, la concentration d’IgG dans la poudre de 

colostrum atomisé diminue d’environ 20 à 25 % (passant de 43,35 % à 34,68 % et 31,81 % lors 
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de conservations à 4 et 25°C respectivement) (149). La réduction est encore plus importante 

pour la poudre de lactosérum de colostrum obtenue par atomisation, avec une réduction 

d’environ 30 % (diminuant de 61,50 % à 43,48 et 41,92 % avec des températures de 

conservation de 4 et 25°C respectivement) (149). Il n’y aurait pas de différence significative du 

type de contenant sur la conservation des IgG durant les 90 premiers jours de stockage, en 

comparant l’aluminium laminé sur polyéthylène, le polytéréphtalate d’éthylène et le 

polyéthylène haute densité (149, 154). 

Le choix des paramètres de conservation est donc d’une grande importance pour 

garder la meilleure qualité du colostrum déshydraté, ainsi que sa durée de conservation (154). 

Une température de 4°C associée à une humidité de 40 à 70 % est recommandée, dans un 

contenant en aluminium laminé sur polyéthylène (149, 154). 

L’atomisation permet la fabrication d’une poudre de colostrum dont les quantités d’Ig 

ainsi que leurs fonctions sont préservées, et est la plus rentable économiquement parmi les 

techniques de déshydratations (13). 

c. Bilan des méthodes de déshydratation

Les deux méthodes les plus utilisées de déshydratation du colostrum, afin d’en obtenir 

une poudre stable se conservant longtemps, sont la lyophilisation et l’atomisation. 

On peut sécher différents substrats, le colostrum ou le lactosérum de colostrum par 

exemple. Ce dernier est plus concentré en IgG que le colostrum mais subit également plus de 

dénaturation lors des traitements déshydratants.  

Aucune de ces deux techniques ne permet l’élimination des agents pathogènes 

présents dans le colostrum, et au contraire elles peuvent en augmenter le nombre. Il 

semblerait que l’atomisation puisse être à la fois plus propice au développement bactérien, 

mais qu’elle puisse également diminuer cette concentration en fonction des paramètres 

thermiques utilisés. Cependant, pour ne pas léser les IgG il est important de ne pas trop élever 

la température durant le procédé, ce qui pourrait hélas favoriser la croissance bactérienne. Il 

est donc important d’associer ces techniques avec une méthode permettant l’élimination des 

microorganismes présents dans le colostrum pour en assurer une qualité sanitaire 

satisfaisante. 

La lyophilisation permet une très bonne conservation des IgG présentes dans le 

colostrum tandis que l’atomisation diminue légèrement leur teneur. La poudre obtenue par 

chacune de ces méthodes perd progressivement en qualité durant le stockage, tant au niveau 

des propriétés organoleptiques qu’au niveau de la concentration en IgG. Elle est cependant 

pratique à stocker, car il est possible de la garder à température ambiante, bien qu’une 

conservation en condition réfrigérée soit conseillée pour un stockage optimal. Ces poudres 

prennent également moins de place que le colostrum non déshydraté, car elles contiennent 

moins de 15 % d’humidité (donc moins de volume).  
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La re-solubilisation de ces poudres est rapide et efficace dans l’eau tiède, et ne diminue 

pas la qualité immunologique du produit, rendant son administration plus facile que lors de 

l’utilisation de colostrum congelé. En effet, le colostrum déshydraté est aisément solubilisé 

dans de l’eau à 37°C pendant seulement une à deux minutes sans avoir besoin de recourir à 

des équipements spécifiques, alors que la décongélation de colostrum congelé prend plus de 

30 minutes avec un équipement spécifique (13). 

Du point de vue de la production, l’atomisation permet un débit beaucoup plus 

important que la lyophilisation, et est associée à des coûts opératoires bien moins importants, 

ce qui rend cette méthode plus attrayante au niveau industriel. 
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4. Filtration au travers d’une membrane 

a. Utilisation de la technique de filtration contre les microorganismes 

Cette méthode consiste à filtrer le colostrum à travers une succession de membranes 

très fines (0.1 à 0.45 µm) sous une pression douce (1 à 2 bars). Le produit issu de la filtration 

ayant diffusé au travers de la membrane est appelé perméat tandis que la fraction retenue 

par la membrane est appelée rétentat. Etant une technologie non thermique, la filtration peut 

être réalisée à des températures plus faibles et consomme moins d’énergie que les techniques 

thermiques. Selon la nature de la membrane, il est possible de sélectionner et séparer un 

constituant, comme les protéines par exemple, du produit initial (Figure 12). L’utilisation de 

pores de 0.1 à 0.2 µm, c’est-à-dire la microfiltration, permet l’élimination des globules gras, 

des microorganismes ainsi que des caséines (3, 11, 155, 156).  

 

Figure 12 : Composants du lait filtré selon la taille de la membrane (155). 
MF = MicroFiltration ; UF = UltraFiltration ; NF = NanoFiltration ; RO = Osmose inverse 

L’ultrafiltration permet la récupération pour les concentrer des protéines du colostrum 

sans les dénaturer, tandis que la microfiltration peut être utilisée pour diminuer la charge 

microbienne du colostrum (jusqu’à la stérilité théoriquement) (Figure 12). En effet, l’utilisation 

de membranes de tailles inférieures aux agents pathogènes (bactéries, protozoaires) 

permettrait de les éliminer (3, 11, 149, 155). De fait, la microfiltration permet l’élimination de 

1,2.107 bactéries mésophiles et des salmonelles présentes dans le colostrum. Ce maillage 

étant plus large que les virus, rien ne laisse penser que cette méthode pourrait éliminer les 

risques liés à ces derniers (3). La combinaison de ces deux techniques, pour diminuer la charge 

bactérienne d’une part, et obtenir un concentré d’IgG d’autre part, est possible en utilisant 

successivement deux membranes de tailles différentes. 

Les filtrations ne diminuent pas les qualités organoleptiques du lait et permettent 

d’augmenter la durée de conservation vis-à-vis des bactéries de manière plus importante que 

la pasteurisation (155). 
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b. Impact de la filtration sur les qualités immunologiques du colostrum 

Durant l’ultrafiltration de lait de bufflonne, les protéines et matières grasses du lait 

sont retenues presque complètement dans le rétentat (Figure 13) (127). Le rétentat contient 

33,9 % de la matière sèche contre seulement 17,9 % pour le lait initial, tandis que le perméat 

n’en contient que 5,9 %. Plus précisément, le taux d’IgG augmente de près de trois fois dans 

le rétentat, bien que certaines Ig passent la membrane (127). 

 

Figure 13 : Médiane des valeurs des concentrations des Ig durant l’ultrafiltration de lait de 
bufflonne durant la fabrication de fromage Domiati (127). 

La filtration au travers d’une membrane céramique de taille de 0.14 µm permet une 

meilleure concentration des immunoglobulines qu’au travers d’une membrane de 0.2 µm. Le 

taux d’IgG dans le perméat peut alors être de 45 à 65 % (156). 

Il est possible de réaliser des traitements supplémentaires sur les lactosérums, 

correspondant aux perméats d’une microfiltration, ainsi obtenus, avec leurs avantages et 

inconvénients. Ainsi, on peut coupler les techniques de filtration avec une lyophilisation par 

exemple, ce qui aboutit à une poudre de lactosérum concentré de colostrum contenant 

encore environ 80 % des IgG initialement présents (11) ou bien avec une pasteurisation (142). 

Les cellules, et donc les leucocytes, sont cependant éliminés au même titre que les 

bactéries durant les filtrations, leur taille étant trop importante pour passer les 

membranes (155). 

c. Bilan sur la méthode de filtration au travers d’une membrane 

La technique de filtration au travers d’une membrane semble permettre de concentrer 

de manière importante les immunoglobulines via l’ultrafiltration, et d’éliminer les bactéries 

présentes dans le colostrum au travers de la microfiltration. La combinaison de ces deux 

techniques, en utilisant donc deux membranes ayant des pores de tailles différentes de 

manière successive, pourrait permettre l’obtention d’un concentré d’IgG ayant une charge 

d’agents pathogènes réduite. 
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Cependant l’absence de données concernant sa capacité à éliminer les agents 

pathogènes tels que les virus ne permet pas de conseiller son seul usage dans une optique de 

commercialisation du colostrum entre élevages pour éliminer les risques microbiens (3). 

L’utilisation de l’ultrafiltration pourrait avoir un sens pour concentrer les 

immunoglobulines dans un produit déjà assaini vis-à-vis des virus, par une pasteurisation par 

exemple.  
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5. Haute pression 

a. Présentation de la technique de haute pression 

C’est une méthode non thermique qui peut être appliquée sur des solides ou des 

liquides pour assurer une sécurité microbienne de l’aliment qui est considérée comme une 

alternative non thermique prometteuse à la pasteurisation du lait. Elle agit en exerçant des 

pressions hydrostatiques élevées durant des temps courts (5 à 10 minutes). Son impact sur les 

constituants du produit est moins fort que les traitements thermiques (81, 132, 157). 

Cette méthode utilise des pressions élevées (100 à 1000 MPa, tandis la pression 

atmosphérique est d’environ 0,1 MPa) pour détruire les microorganismes présents dans un 

produit hermétiquement fermé et à température ambiante. Les produits ainsi traités sont 

généralement plus digestibles, et avec une demi-vie plus longue (11, 157, 158). En 

s’affranchissant des limites de la stabilité thermique des IgG, cette méthode peut présenter 

de bons résultats dans le traitement du colostrum. 

b. Efficacité des hautes pressions sur les agents pathogènes 

Tout comme les autres procédés, ses effets sur les microorganismes présents dans le 

colostrum ne sont pas identiques selon les espèces considérées et varient selon le couple 

temps-pression. Les bactéries à Gram positives y sont plus résistantes que les bactéries à Gram 

négatives. Les pressions supérieures à 300 MPa réduisent significativement la quantité totale 

de bactéries présentes dans le colostrum. De plus, une pression de 400 MPa pendant deux à 

quatre minutes est suffisante pour inactiver complètement L. monocytogenes et S. agalactiae, 

alors qu’il faut 10 à 30 minutes à cette pression pour éliminer E. coli, S. aureus, S. Dublin et le 

BoHV-1. Une pression de 400 à 600 MPa durant 5 minutes permet de réduire efficacement le 

nombre total d‘Enterobacteriaceae à un niveau non détectable lorsque les conditions de 

collecte sont bonnes (lait peu contaminé), et aurait les mêmes effets sur la flore microbienne 

qu’une pasteurisation, mais pas les mêmes qu’une stérilisation en raison de la résistance des 

spores aux hautes pressions. Les pressions de 300 et 400 MPa durant 60 et 30 minutes 

respectivement ne sont cependant pas suffisantes pour éliminer MAP (8, 81, 132, 157–159). 

c. Impact des hautes pressions sur les qualités immunologiques du 
colostrum 

La stabilité des IgG est également à mettre en relation avec les fortes pressions. Bien 

qu’il soit décrit qu’une pression supérieure à 275 MPa réduirait ainsi significativement 

l’activité des immunoglobulines, avec une atténuation quasiment totale au-delà de 

650 MPa (11), certains articles montrent qu’un traitement à 300 et 400 MPa pendant 60 et 

30 minutes respectivement n’altère pas la concentration en IgG (Figure 14). Fait notable, les 

concentrations d’IgG étudiées dans cet article étaient relativement basses. Or une diminution 

plus importante des concentrations en IgG a été démontrée pour les traitements thermiques 

ayant des concentrations initiales plus importantes en IgG, les résultats sont donc ici à 

relativiser : on ne peut savoir réellement l’impact de cette technologie sur des colostrums à 
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forte teneur en IgG. D’autres études suggèrent par exemple qu’une pressurisation à 400 MPa 

pendant 30 minutes réduirait significativement la concentration en IgG en dessous du seuil de 

50 g/L  (8, 81, 132).  

 

Figure 14 : Concentration en IgG (g/L) lors de traitements à hautes pressions avec différents 
couples temps-pression (81). 

Une pression de 400 MPa aurait des meilleurs résultats vis-à-vis de la conservation des 

immunoglobulines que la technique de pasteurisation de Holder, mais une pression de 500 à 

600 MPa les réduirait à un niveau comparable (132). La durée de traitement est à prendre en 

compte, avec une réduction des IgG d’autant plus importante que la pressurisation est 

longue (11).  

d. Autres éléments à prendre en considération concernant la technique à 
haute pression 

Le colostrum traité par haute pression à 400 MPa pendant 15 minutes a permis un 

transfert d’immunité passive aussi efficace qu’un colostrum pasteurisé, bien que l’absorption 

apparente d’IgG était significativement moins bonne comparativement (81). On note 

cependant une augmentation de la viscosité à partir de 400 MPa, ce qui rend l’administration 

du colostrum au veau plus compliquée (8, 81). 

A l’instar des traitements thermiques, il est possible d’utiliser plusieurs procédés 

différents pour le traitement à haute pression : en cuve, en semi-continue et en continue. Cela 

permet des rendements industriels différents selon les quantités devant être traitées (157). 
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Le traitement par haute pression est pour de nombreuses raisons une alternative 

prometteuse aux traitements thermiques : élimination de nombreux agents pathogènes, 

préservation des IgG, conservation des saveurs, valeurs nutritionnelles et texture du lait, faible 

consommation énergétique, temps d’opération rapide ainsi qu’une durée de conservation 

augmenté. (159). Bien que cette méthode puisse être trop coûteuse pour une production à 

grande échelle, elle peut être rentable pour des produits à hautes valeurs en petits 

volumes (81). 

e. Bilan de la technique à haute pression 

La technique à haute pression (300 à 400 MPa) est une alternative non thermique 

intéressante et qui concurrence les techniques de pasteurisation en de nombreux domaines : 

elle permet une élimination complète de nombreux agents pathogènes, en n’altérant que 

faiblement la concentration en immunoglobulines du colostrum.  

Le meilleur couple temps-pression semble être de 400 MPa pendant 15 minutes, 

permettant l’élimination maximale des microorganismes en diminuant au minimum la 

quantité d’IgG sans impact sur la viscosité (81). 

Il faudrait davantage de recherche dans ce domaine pour cibler plus précisément les 

paramètres d’opération, ainsi que pour préciser l’impact précis de la technique sur les 

concentrations en IgG du colostrum, mais les résultats disponibles à ce jour laissent à penser 

que cette technique pourrait permettre une bonne préservation de la qualité immunologique 

du colostrum tout en diminuant efficacement sa charge en agents pathogènes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



78 

6. Autres méthodes de traitement non thermique

D’autres méthodes non thermiques sont étudiées afin de diminuer les risques liés à la 

flore microbienne dans les produits laitiers. Ces techniques ne sont cependant pas encore 

assez décrites pour pouvoir les utiliser sans risques sur le colostrum bovin dans un but de 

commercialisation. Les résultats disponibles à ce jour sont cependant prometteurs, et ouvrent 

des perspectives encourageantes pour les années à venir. 

a. Champ électrique pulsé

Cette méthode consiste à introduire deux électrodes dans un volume de liquide, et à 

appliquer un haut voltage (20 à 80 kV/cm) pendant une très courte durée (de la nanoseconde 

à la milliseconde). Cette haute puissance pulsée induit des modifications dans les membranes 

des cellules, donc des microorganismes, qui aboutit à leur inactivation par une altération de 

leur perméabilité. Il en résulte une réduction de la quantité de microorganismes allant jusqu’à 

5 log et une durée de conservation allongée (157, 158). 

b. Lumière pulsée

Une forte radiation électromagnétique est appliquée sur le produit, incluant un large 

champ d’ultra-violets. Cette forte énergie lumineuse (de 0.01 à 50 J/cm2) durant des périodes 

très courtes (de la nanoseconde à la milliseconde) a plusieurs effets sur les microorganismes, 

dont des dommages irréversibles sur l’ADN et la membrane de la plupart des agents 

pathogènes présents dans le lait. Il est cependant rapporté que les protéines sont également 

dénaturées partiellement par ce procédé (132, 157, 158). 

c. Ultrasons

L’application d’ultrasons (ayant des fréquences comprises entre 20 kHz et 100 MHz) 

pendant plusieurs minutes provoque la formation de très petites bulles. Ces bulles, se 

gorgeant d’énergie gagnent en taille jusqu’à atteindre une taille critique avant d’imploser, 

libérant une quantité importante d’énergie sous forme de chaleur et de pression. De 

nombreuses bactéries sont détruites complètement par un tel traitement, tandis que les 

protéines semblent relativement épargnées (132, 157, 158).  
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7. Bilan sur les traitements physiques applicables sur le colostrum 

Il existe de nombreuses techniques permettant l’élimination des risques microbiens 

présents dans le colostrum. Les mieux décrites sont les différentes méthodes de 

pasteurisations (Tableau VI) : ces dernières permettent une élimination complète des 

différents agents pathogènes tout en conservant un niveau raisonnable d’immunoglobulines. 

Le couple température-temps paraissant le plus approprié est de 60°C pendant 60 minutes.  

Les autres principales techniques aboutissant à ce résultat sont la filtration au travers 

de membranes et la technique à haute pression. Ces dernières permettent une bonne 

conservation des IgG tout en s’affranchissant de nombreux risques. Cependant, il manque 

encore des preuves solides concernant leur impact sur les anticorps ou sur les dangers 

sanitaires évités. Il est possible qu’elles puissent dans les années à venir concurrencer les 

techniques de pasteurisation.  

Certaines autres méthodes de conservation ne peuvent pas diminuer les charges 

microbiennes du colostrum, mais permettent une conservation à long terme en empêchant le 

développement des germes (Tableau VI). Les techniques de conservation par le froid, à savoir 

la réfrigération et la congélation, sont utilisables facilement et n’ont pas d’impact sur les 

immunoglobulines. Les techniques de déshydratation, la lyophilisation et l’atomisation, 

diminuent très légèrement la teneur en IgG mais permettent l’obtention d’une poudre se 

conservant facilement et en de faibles volumes pendant de longues périodes.  

L’idéal, afin d’obtenir un produit assaini mais dont la conservation est facilitée, 

semblerait de combiner deux traitements du colostrum. Le premier, un traitement thermique, 

détruirait les agents pathogènes tandis que le second, une déshydratation par exemple, 

diminuerait certains paramètres contraignant de stockage (volume, activité de l’eau, …). Ces 

deux techniques ne faisant subir que de très faibles variations de la quantité d’IgG, leur 

utilisation successive aurait un impact faible sur les qualités immunologiques du produit final, 

tout en lui assurant une grande sécurité et facilité d’usage. 

Enfin, certaines technologies sont en cours de développement et ont des résultats qui 

paraissent intéressants. Cependant, les connaissances actuelles ne permettent pas de les 

utiliser sur le colostrum bovin.  

Quelle que soit la technologie utilisée, il peut être conseillé de réaliser des analyses, 

comme des comptages de bactéries totales par exemple (19), pour s’assurer de la bonne 

réalisation du traitement. En effet, bien que théoriquement ces méthodes soient décrites 

comme efficaces pour limiter les risques microbiologiques en conservant les qualités 

immunologiques du colostrum, il est important de contrôler que ces résultats soient bien 

vérifiables en pratique.  
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Tableau VI : Synthèse des principaux traitements thermiques et de déshydratation applicable sur le colostrum 
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Conclusion 
 

La placentation des bovins ne permettant pas le transfert des immunoglobulines de la 

mère au veau durant la gestation, le veau naît sans défenses immunitaires et dépend du 

colostrum pour en acquérir. Cependant, certaines vaches ne disposent pas d’un colostrum en 

qualité ou quantité suffisante pour permettre un transfert d’immunité passive correct. Les 

colostro-suppléments disponibles dans le commerce sont moins intéressants que le colostrum 

à cet égard.  

Le colostrum peut être vecteur de nombreux agents pathogènes. Cependant, la France 

est indemne de certains d’entre eux. D’autres sont au contraire présents sur l’ensemble du 

territoire, et s’expriment soit rapidement chez le veau nouveau-né, les agents de 

gastroentérites néonatales, soit plus tardivement et sur l’ensemble du cheptel à savoir MAP, 

les mycoplasmes, les salmonelles, les virus de la BVD et de l’IBR. La probabilité de 

contamination du colostrum est relativement faible pour l’ensemble de ces agents 

pathogènes mais reste toutefois non négligeable. Il est vivement recommandé de garantir une 

sécurité sanitaire du colostrum grâce à des certifications de cheptels indemnes et au recours 

à des traitements applicables sur le colostrum.  

Il existe deux principaux types de traitements : l’un diminuant les quantités d’agents 

pathogènes à un niveau acceptable, l’autre permettant une conservation facilitée du 

colostrum. L’utilisation successive de ces deux types de traitements limite les risques 

sanitaires d’utilisation du colostrum, tout en permettant une conservation plus aisée et une 

utilisation différée dans le temps de ce dernier. Le couple de techniques les moins 

destructrices pour les IgG est la thermisation à 60°C pendant 60 minutes associée à une 

technique de déshydratation (la lyophilisation par exemple). 

La commercialisation du colostrum entre élevages laitiers Français est donc bien 

réalisable en pratique malgré les risques sanitaires. Ces derniers peuvent être maîtrisés d’une 

part grâce à des traitements applicables sur le colostrum n’altérant pas ses qualités 

immunogènes et d’autre part au travers de la maîtrise des conditions sanitaires des cheptels 

producteurs. Etant donné le grand intérêt du colostrum vis-à-vis de la survie du veau nouveau-

né, le contrôle possible du risque de transmission de maladie, sa commercialisation entre 

élevages pourrait représenter un nouveau levier de lutte contre certaines maladies et 

augmenter la survie et le bien être des jeunes veaux, tout en diminuant l’impact économique 

causé par un échec du transfert de l’immunité passive.  

Ainsi, d’un point de vue purement sanitaire et immunitaire, la commercialisation du 

colostrum peut représenter un enjeu important dans l’amélioration de la gestion des veaux 

dans certains élevages. Cependant, dans ce travail les aspects économiques d’une telle 

pratique n’ont pas été envisagés : son intérêt financier reste ainsi à être évalué afin de définir 

son réel potentiel. 
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Résumé 

Le lait de la première traite, le colostrum, est très riche en de nombreux éléments, dont les 

immunoglobulines qui sont nécessaires au transfert de l’immunité passive chez le veau. Sa 

commercialisation permettrait un apport à des veaux qui n’en ont pas à disponibilité en 

qualité ou en quantité suffisante. 

Ce travail montre que cette pratique peut s’accompagner de la diffusion de nombreux agents 

pathogènes, dont les plus importants y sont explicités, à savoir : Mycobacterium avium subsp. 

paratuberculosis, les mycoplasmes, les salmonelles, les virus de la diarrhée virale bovine et de 

la rhinotrachéite infectieuse bovine ainsi que les agents de gastro-entérites néonatales. Les 

certifications sanitaires d’élevages limitent le risque de transmission des organismes qui ont 

des résistances accrues aux traitements. 

Enfin, nous décrivons plusieurs traitements applicables sur le colostrum. Cependant, ces 

derniers peuvent s’accompagner de la destruction d’immunoglobulines, diminuant de fait 

l’intérêt du colostrum. Le traitement le moins destructeur permettant l’élimination des micro-

organismes à risque est une thermisation à 60°C pendant 60 minutes. La technique à haute 

pression, la filtration à travers une membrane et des méthodes plus récentes sont également 

prometteuses mais le manque de connaissances à leur propos, un effet moindre sur les micro-

organismes ou une destruction importante des IgG diminuent leurs intérêts pour l’instant. La 

réfrigération, la congélation, l’atomisation et la lyophilisation permettent une conservation 

facilitée et durable, mais n’ont pas d’effets sur les agents pathogènes : leur utilisation après 

une thermisation semble être le meilleur compromis. 
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