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RESUME

Les mammites sont une pathologie majeure rencontrée couramment dans |'élevage

laitier et elles occasionnent des pertes économiques importantes. Elles entrainent des

pertes de production mais aussi des changements de composition et de qualité du lait.

Dans cette étude structurée en quatre chapitres, nous avons essayé de donner un

apercu général sur cette maladie.

- Le premier chapitre décrit des rappels anatomo-physiologiques sur la mamelle et la
production laitiere chez la vache laitiére.

- Le deuxieme chapitre étudie le processus infectieux, son étiologie liée a I'animal,
aux germes en causes et a I'environnement ainsi que les méthodes de diagnostic.

- Le troisieme chapitre comporte la conduite thérapeutique et les mesures de lutte
prophylactiques contre les mammites cliniques.

- Enfin, un dernier chapitre consiste en un rapport d’'une enquéte sur les mammites
réalisées par la Direction des Services Vétérinaires en 2002, permettant de refléter
la situation sanitaire du cheptel bovin laitier algérien.

SUMMARY

The mastitis is a major pathology usually met in the dairy breeding and they cause
significant economic losses. Indeed, it involves losses of production but also changes
of composition and quality of milk.
In this study structured in four chapters, we tried to give highlights on this disease.
The first chapter describes anatomo-physiological recalls on the udder and the dairy
production in the milk cow.
The second chapter studies the infectious process, its etiology related on the animal,
the germs in cause and the environment as well as the methods of diagnosis.
The third chapter comprises therapeutic control and prophylactic measurements of fight
against the clinical mastitis.
Lastly, a final chapter consists on a report of an investigation on the mastitis realized by
the Management of the Veterinary Services in 2002, allowing to reflect the medical
situation of the Algerian dairy cattle population.
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INTRODUCTION

Les mammites bovines sont des affections inflammatoires de la glande
mammaire. Physiologiquement, c’est une réaction de défense contre une agression
locale, d’origine infectieuse dans la plupart des cas. Elles se caractérisent par une
baisse de production, des altérations du tissu glandulaire et des changements de la
composition et de la qualité du lait qui contient des germes pathogénes.

Les mammites constituent a nos jours une pathologie majeure de la vache laitiere. Elles
présentent un probléme agricole national d’'une extréme importance a cause de leurs
répercussions économiques catastrophiques sur la production laitiére, le prix du lait et
les industries de transformation.

Etant donné que les infections mammaires sont étroitement liées aux mauvaises
conditions d’élevage et d’hygiéne, de méme que la méconnaissance de la vraie
conduite d’élevage de la plupart des éleveurs, il est évident que la prévention contre les
mammites reste une préoccupation majeure dans la conduite du troupeau laitier.
D’autre part, la diversité des agents pathogénes responsables de mammites cliniques
reflete I'importance de l'identification des germes mis en cause, d’ou une variation des
protocoles thérapeutiques.

C’est tout cela qui nous a conduit a faire cette étude dont les buts sont les suivants :

» Mettre en évidence les causes des mammites cliniques.

» Permettre la diminution du nombre de mammites dans un élevage.

» Mettre en ceuvre un plan de lutte prophylactique et une conduite thérapeutique afin

d’améliorer la production laitiere du point de vue quantitatif mais surtout qualitatif.



Chapitre | Rappels anatomo - physiologile

I. ANATOMIE DE LA MAMELLE

[.1. Morphologie de la mamelle

Les mamelles sont des glandes tubulo-alvéolaires d'origine ectodermique, dont la
fonction est de sécréter le lait. Elles constituent la plus remarquable caractéristique des
mammiféres.

L’ensemble des mamelles forme une masse volumineuse qu’on appelle le pis, qui pése
12 a 30 kg et qui peut contenir jusqu’a 20 kg de lait. Bien que confondues
extérieurement, les mamelles sont indépendantes et composées de quatre glandes ou
quartiers : antérieur droit, antérieur gauche, postérieur droit et postérieur gauche, les
deux glandes postérieures étant plus développées que les deux glandes antérieures.
On rencontre chez 40% des vaches, en arriere de ces mamelles, des mamelles
supplémentaires représentées par des petits trayons.

Chague mamelle porte inférieurement en son centre un prolongement saillant appelé
mamelon, tétine ou trayon, de forme cylindrique ou conique, et au centre duquel existe
un petit orifice arrondi, porte d’issue du lait .Le pis est suspendu a la paroi abdominale
par un ligament médian élastique et des ligaments latéraux fibreux, évitant un
balancement exagéré (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

|.2. Structure interne de la mamelle

.2.1. Glande mammaire

Elle résulte de la réunion d’'un nombre variable de glandes tubuleuses, irrégulieres,
d’origine ectodermique. Le tissu glandulaire a une apparence poreuse, spongieuse, a
cause du grand nombre de vaisseaux sanguins et lymphatiques et de canaux
excréteurs (figure 1) (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).
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yelne:mammalre i : artére mammaire
périnéale veine mammaire

centrale veine mammaire inguinale

veine mammaire
sous abdominale

canaux galactophores

sinus galactophore

ou bassinet tissu conjonctif

canal du trayon

ou sinus du trayon ligament suspenseur

méat du trayon fermé —~——__
par un sphincter

Figure 1 : Coupe longitudinale de la mamelle de la vache. (D. SOLTNER., 1993).




Chapitre | Rappels anatomo - physiologile

1.2.1.1. Les alvéoles glandulaires ou acini

lls ont la forme d’'une petite sphére de 100 a 300 microns de diamétre, creusée d’'une

lumiére assez large comprenant les couches suivantes:

< membrane basale ;

% assise externe de cellules myoépithéliales étoilées avec des myofibrilles formant le

panier musculaire de Boll ;

+ assise interne de cellules épithéliales présentant des modifications cycliques (figure

2).

(C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

1.2.1.2. Les canaux excréteurs

lls forment une arborisation touffue dont les ramifications ultimes communiquent avec

les acini ; ces canaux se jettent progressivement les uns dans les autres et on distingue

en allant de l'intérieur vers I'extérieur :

7
°e

X/
°

Les canaux intralobulaires et interlobulaires ;

Les canaux intralobaires et interlobaires ;

Les canaux galactophores principaux (ou canaux lactiferes) qui sont au nombre
de5a20;

Le sinus galactophore (ou sinus de la glande ou bassinet) trés élastique, situé a
la base du trayon ;

Le sinus (ou citerne) du trayon logé dans la partie supérieure du trayon, a paroi
érectile richement vascularisée ;

Le canal galactophore (ou canal du trayon) qui traverse le sphincter pour aboutir
a l'ouverture extérieure (figure 3) (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).
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membrane basale  cellules épithéliales
sécrétrices du lait

artériole mmmms

acinus mammaire

capillaires fibres muscu-

laires lisses
veinule

" panier de boll
autour d'un acinus:
.capillaires sanguins
fibres musculaires

canal excréteur
de l'acinus

canal intralobulaire

Figure2 : la structure microscopique des acini et de leur
enveloppe. (D’aprés Biologie Terminale D, Coll.
Travernier, BORDAS., 1985).
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lobule _ acinus
% |
[ 3o 2
- lobe
. .->
canal X canal intralobaire
intralobulaire

sinus galactophore
ou bassinet

canal du trayon
rosette de furstenberg

¥ / (bariére contre l'infection
, ascendante)

57— meat du trayon
fermé par un sphincter
(muscle circulaire)

Figure3 : le systéme sécrétoire et les canaux du tissu
mammaire. (D. SOLTNER., 1993).
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[.2.2. Le trayon

La longueur du trayon est comprise entre 3 et 12 cm et son diametre varie entre 2 et 4
cm ; sa longueur augmente de la 1éere a la 3éme lactation puis demeure constante, sa
forme est cylindrique. Sa paroi est épaisse et renferme de nombreux vaisseaux et nerfs
a son extrémité inférieure se trouve le sphincter entourant le canal du trayon. Ce dernier
a une longueur de 9 mm, il est tapissé d’'un épiderme kératinisé semblable a celui de la
peau.

Une lésion de l'extrémité du trayon est un facteur de risque de pénétration et de
multiplication accrue de germes, de traite plus douloureuse, d’augmentation du temps
de traite et de perte du lait entre les traites (CH. HANZEN., 2004-2005).

1.2.3. Tissu de soutien

Celui-ci est formé d’un tissu conjonctif et adipeux, formé essentiellement de fibrocytes,
de fibres de collagenes, de fibres nerveuses et de vaisseaux sanguins.

Les 4 quartiers du pis sont séparés par un ligament médian de fixation et par des
ligaments latéraux (profonds et superficiels) de support qui les attachent a la paroi
abdominale et au bassin. Les quartiers avant et arriere sont séparés par une fine
membrane conjonctive.

Ces séparations font que la qualité et la quantité de lait varient d’'un quartier a I'autre
mais aussi que les bactéries ne peuvent passer d’un quartier a l'autre. A l'inverse, un
antibiotique infusé dans un quartier sera résorbé par le sang et disséminé dans tout
'organisme, dont les autres quartiers. La rupture des ligaments suspenseurs n’est pas

sans conséquence sur le risque de mammites (CH. HANZEN., 2004-2005)

.2.4. Les vaisseaux et les nerfs

Le débit sanguin de la mamelle est de 3 a 5 fois supérieur pendant la lactation a ce qu'il
est durant la période de tarissement ; le débit des deux artéres mammaires équivaut a
celui d'une carotide. Le systéme veineux surtout est tres développé. Il favorise les
échanges avec I'épithélium glandulaire (D. SOLTNER., 1993).
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Les réseaux artériels et veineux comprennent :

» Deux artéeres mammaires,

» Un réseau veineux sous-cutané comprenant deux veines inguinales, deux veines
périnéales et deux veines centrales,

» Un réseau lymphatique recueille la lymphe filtrant a travers les capillaires sanguins
et converge vers les deux ganglions mammaires placés a l'arriere de la mamelle.

Le systeme nerveux est surtout composé de fibres sensitives. Le fonctionnement

mammaire est commandé par des mécanismes hormonaux (D. SOLTNER., 1993).

II. PHYSIOLOGIE DE LA LACTATION

II.1. Formation de la mamelle ou mammogenese

11.1.1. Pendant la vie foetale

Les ébauches mammaires apparaissent dés le 30eme jour, donnant naissance entre
les 32eéme et 50éme jours a des canaux primaires s’arborisant en canaux secondaires.
Ces ébauches sont les mémes chez le méale, mais dés que les testicules commencent a
sécréter la testostérone, cette hormone inhibe le développement mammaire ultérieur
(D. SOLTNER., 1993).

[1.1.2. De la naissance a la puberté

A la naissance, le tissu sécréteur ne comporte encore aucune alvéole ; en méme temps
que s’arborisent lentement les canaux, se mettent en place les autres tissus, conjonctif,
adipeux et circulatoire (D. SOLTNER., 1993).

11.1.3. Pendant la premiére gestation de la génisse

La croissance du tissu mammaire s’accélere. A partir du 5éme mois, le systeme lobulo-
alvéolaire se met en place mais les cellules sécrétrices ne sont pas encore
fonctionnelles (D. SOLTNER., 1993) ;
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Peu de réticulum endoplasmique et de corps de Golgi, qui ne se mettent en place que
dans les 10 derniers jours. Le tissu sécrétoire représente alors 60% du poids de la
glande mammaire.

Le développement des cellules mammaires peut s’effectuer encore quelques jours
apres la parturition. La quantité et la qualité du tissu sécréteur sont des facteurs

fortement corrélés avec la production laitiere (D. SOLTNER., 1993).

1.1.4. Développement mammaire au cours d’une autre gestation

Lorsque la femelle entre dans un nouveau cycle de reproduction, une nouvelle structure
alvéolaire se différencie. Toutefois, chez certaines espéces, ou chez les femelles
domestiques, une gestation peut s’établir pendant la lactation. Il est nécessaire de tarir
pendant la fin de la gestation pour obtenir une lactation optimale.

L’absence de tarissement s’oppose a une disparition compléte des alvéoles mammaires
existantes et a une formation optimum de nouvelles alvéoles (C. DELOUIS, PH.
RICHARD., 1991).

II.2. Le contrdle hormonal de la croissance de la glande mammaire

La mise en place des structures mammaires et leur fonctionnalité sont assurées par
I'association de plusieurs hormones ou complexe hormonal : cestradiol, progestérone,
corticoides, insuline, hormone placentaire de lactation, prolactine, hormone de
croissance, hormones adréno-(ACTH), somato-(STH) et thyréo-(TSH) tropes, ainsi que
divers facteurs de croissance. Parmi ces hormones, il faut différencier les hormones
dites permissives, dont la présence est nécessaire mais pas suffisante a la lactation (les
cestrogénes par exemple) ou les hormones de déclic dont le changement de
concentration plasmatique déclencherait la lactation (la progestérone notamment).
Ainsi, lors du part, la chute de concentration progestéronigue (élément déclenchant) et
'augmentation des concentrations plasmatiques en cestrogéne et corticoides (élément
permissif) sont a mettre en relation avec l'action lactogénique de la prolactine a ce
moment (CH. HANZEN., 2004-2005).
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Les cestrogénes : leur role est surtout permissif, ils sont responsables de la libération
prolactique pré-partum, ils déterminent la prolifération du systeme caniculaire et, avec la

progestérone, le développement lobulo-alvéolaire.

La progestérone : exerce pendant la gestation un double réle inhibiteur, le premier
s’exercant au niveau hypophysaire (inhibition de la libération de prolactine), I'autre au
niveau mammaire.

C’est une hormone de déclic: en fin de gestation, sa diminution de concentration
provoque une décharge hypophysaire de prolactine, de GH et d’ACTH.

Les cestrogénes et la progestérone sécrétées par I'ovaire (au cours de chaque cycle) et
par l'ovaire et le placenta (au cours de la gestation) stimulent 'accroissement des
canaux et des acini (CH. HANZEN., 2004-2005).

L’insuline : Elle favorise I'absorption des éléments indispensables au métabolisme
cellulaire et exerce une action mitogéne. Une synergie d’action a été constatée avec la

prolactine et le cortisol.

Les corticoides: D’une fagon générale, les glucocorticoides semblent étre
indispensables a la croissance et a la différenciation histologique de la glande
mammaire tant chez les ruminants que chez les monogastriques. Dans la lactogenése,
ils constituent essentiellement des amplificateurs des autres hormones du complexe

lactogene, en particulier la prolactine.

L’hormone de croissance (GH): Cette hormone s’est révélée galactopoiétique chez la
vache en raison vraisemblablement de son réle stimulant sur la multiplication et le
métabolisme cellulaire de la mamelle. En cours de lactation, des concentrations plus
élevées chez le bétail laitier ont été signalées (CH. HANZEN., 2004-2005).

L’hormone placentaire (BPL) : Le role de celle-ci est mammogéne et lactogene. La
concentration sérique de cette hormone reste faible (moins de 50 ng / ml) pendant les
deux premiers mois de la gestation et augmente ensuite rapidement pour atteindre un

plateau entre 160 et 200 jours de gestation.

La prolactine : Elle intervient au cours des différentes phases d’évolution de la glande
mammaire (CH. HANZEN., 2004-2005) :

10
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X Dans la mammogeneése : Elle joue un rdle essentiel et bénéficie de linfluence
favorable des cestrogénes qui s’opposent en cours de gestation a 'augmentation du

nombre de récepteurs a la prolactine présents au niveau mammaire.

X Dans la galactogénése : Elle coordonnerait I'activité sécrétoire de la cellule
mammaire en activant la transcription génique des caséines et des enzymes, et le
développement du réticulum endoplasmique. Ceux-ci ne se manifestent qu’aprés la
levée de l'inhibition progestéronique (CH. HANZEN., 2004-2005).

[1.3. MISE EN PLACE ET ENTRETIEN DE LA SECRETION LACTEE

11.3.1. Déclenchement de la sécrétion lactée ou la montée laiteuse

L’apparition de la sécrétion lactée s’inscrit dans une suite coordonnée d’événement
débutant avant la mise bas et assurant la préparation et 'adaptation de la mamelle,
mais également de 'ensemble du métabolisme maternel a la période de lactation.

Deux changements considérables se produisent en fin de gestation, avant la mise bas :
> Dans la mamelle, les cellules alvéolaires qui se sont multipliées et différenciées
au cours de la gestation, mettent en place les enzymes et les inclusions cellulaires
nécessaires a la synthése des protéines du lait.

> Dans l'organisme de la vache, le métabolisme maternel qui jusqu’ici était orienté
vers l'utérus (foetus), s’oriente brusquement vers la mamelle :

L’irrigation sanguine est triplée, ce qui provoque parfois une congestion du pis
aboutissant a un cedéme. Cette circulation sanguine importante améne en masse le
glucose, les acides aminés et les acides gras provenant de la digestion dans le rumen
et du métabolisme des graisses corporelles stockées dans les adipocytes pendant la
gestation (D. SOLTNER., 1993).

[1.3.2. Contrdle hormonal de la lactogénese

La lactogénese résulte de brusques changements dans les concentrations hormonales :

Le taux de progestérone chute et le taux d’oestrogene augmente.(D. SOLTNER., 1993).

11
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La progestérone est le facteur principal d’inhibition de la lactogenese, et un facteur de
stockage des graisses ; les cestrogenes agissent directement en stimulant la synthése
des caséines et en augmentant les récepteurs a la prolactine.

La prolactine est donc abondamment sécrétée par I'hypophyse et ses récepteurs
s’accroissent dans les cellules sécrétrices. Elle induit la transcription des génes codant
les protéines du lait. Les corticoides, qui participent au déclenchement de la parturition,
ont une action synergique avec la prolactine en réduisant la dégradation des ARN
messagers. Quant a l'insuline, elle augmente le volume du réticulum endoplasmique (D.
SOLTNER., 1993).

[1.4. GALACTOPOIESE OU ENTRETIEN DE LA SECRETION LACTEE

[1.4.1. Mécanismes de la synthése du lait

Les cellules sécrétrices ou lactocytes qui terminent leur différenciation lors de la
lactogenese sont polarisées, avec une base conjonctive qui les supporte et les
alimente, et un pole apical garni de villosités a travers lesquelles sont excrétées les
constituants du lait. Leurs inclusions sont le siege d’une intense activité de synthése,
d’emballage et de transport, entre le noyau qui fournit les ordres codés, le réticulum
endoplasmique et ses ribosomes qui assemblent les protéines, I'appareil de Golgi et
ses vésicules qui continuent 'assemblage, emballent et transportent les produits, et les
mitochondries qui fournissent I'énergie nécessaire (D. SOLTNER., 1993).

Le lait est un produit trés complexe élaboré a partir de métabolites prélevés dans le
sang selon deux modalités : la filtration sélective et la synthese.

La filtration sélective permet le passage sans transformation, du sang vers le lait, de
certaines protéines sériques : albumines et globulines, de I'azote non protéique, des
acides gras a longue chaine (18 atomes de carbone), certains acides gras a chaine
moyenne (14 & 16 atomes de carbone), des sels minéraux (Ca*", K*, Na*, CI), des
oligo-éléements, des enzymes et des vitamines (THIBAULT C. , LEVASSEUR M. C,,
1991).

> La synthése concerne principalement trois produits : le lactose, les protéines et
les matiéres grasses. Le lactose, dont le taux varie entre 4,5 et 5%, est formé par
'union d’'une molécule de glucose et d’une molécule de galactose (DELOUIS C.,
RICHARD PH., 1991).

12
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Le glucose sanguin est consommeé en grande quantité non seulement pour la synthése
du lactose mais aussi comme source d’énergie pour toutes les synthéses qui ont lieu
dans les lactocytes.

Les protéines du lait sont élaborées dans les lactocytes a partir d’acides aminés libres
dans le sang, de polypeptides également libres dans le sang et les protéines sanguines
modifiées pour devenir des protéines du lait (surtout les globulines)

La synthése des protéines est réalisée dans le réticulum endoplasmique a partir des
ordres codés envoyés par le noyau, selon le mécanisme de synthése des protéines :
les acides aminés apportés par le sang sont assemblés en polypeptides dans le
réticulum endoplasmique par les ribosomes. Les polypeptides passent alors dans le
corps de Golgi ou ils s’assemblent en protéines. lIs quittent 'appareil de Golgi dans des
vésicules remplies également d’eau, de lactose et de minéraux, et qui viennent se
déverser dans la lumiére des acini.

Certaines protéines du sang (protéines sériques, albumines, globulines...) et de I'azote
non protéique peuvent passer par filtration sélective directement dans le lait.

Les matieres grasses du lait sont surtout des triglycérides (a 98%), esters de glycérol et
d’acides gras.

Le glycérol, ou la glycérine, a surtout pour origine le glucose sanguin. Les acides gras
du lait peuvent avoir deux origines:
> Les acides gras a chaine courte (4 a 12 atomes de carbone) sont entierement
synthétisés par la mamelle, a partir d’acide acétique, contribuant a 80% des syntheses,
et 'acide hydroxybutyrique.
> Les acides gras longs (18 atomes de carbone) sont prélevés dans le sang. Les
acides gras intermédiaires (14 a 16 atomes de carbone) ont une origine mixte
(DELOUIS C., RICHARD PH., 1991).

[1.4.2. Controle hormonal de la galactogenese

Chez la vache, la production du lait augmente fortement dés la mise-bas pour atteindre
un pic entre la 6eme et la 8éme semaines, puis diminue lentement. L'entretien de la
lactation nécessite d'une part le maintien du nombre de lactocytes aptes a
fonctionner et d’autre part un réflexe hormonal stimulant le fonctionnement de ces

lactocytes (L. RISCH., 1978).

13
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Ceux-ci résultent principalement de la stimulation réguliere des trayons par la tétée ou
par la traite. L’influx nerveux regu par les terminaisons sensitives de la mamelle
chemine jusqu'a la moelle épiniere, puis vers I'hypothalamus et I'hnypophyse.
L’hypophyse antérieure déverse alors dans le sang le complexe galactopoiétique :
prolactine, GH, ACTH (permettant la production de glucocorticoides par les surrénales),
TSH (permettant la production de thyroxine par la thyroide), tandis que I'hnypophyse
postérieure y déverse le complexe galactocinétique : ocytocine, vasopressine. De
méme, il existe d’autres stimulants connus dans la pratique (bruit de la traite, vue des
aliments...)

La prolactine est indispensable pour la lactogenése et joue un rdle plus modeste pour la
galactopoiése.

L’hormone de croissance ou GH est essentielle a I'entretien de la production laitiére :
elle stimule la mobilisation des graisses corporelles et favorise l'orientation des
nutriments vers la mamelle. Les autres hormones interviennent soit directement sur les
cellules mammaires (glucocorticoides) soit sur le métabolisme général (insuline,
thyroxine). Au fur et @ mesure de 'avancement de la lactation, 'amplitude de la réponse
endocrine a la stimulation du trayon diminue a cause de la baisse du nombre de
cellules épithéliales et du fait que chaque cellule synthétise moins de lait.

Enfin, 'arrét de la traite et le sevrage supprime la décharge réflexe des hormones

hypophysaires nécessaires a la lactogenese (L. RISCH., 1978).

[I.5. LE REFLEXE NEURO-ENDOCRENIEN D’EJECTION DU LAIT

[1.5.1. L’éjection du lait

La succion du trayon par la bouche du jeune ou par la traite ne permet d’extraire que le
lait "citernal” contenu dans les sinus de la mamelle et du trayon, qui représente 30 a
40% du lait total.

Le lait "alvéolaire" contenu dans les acini ne peut quitter ceux-ci que sous l'effet de la
contraction des fibres musculaires qui les entourent. Ce lait représente 60 a 70% du lait
total et ne sera obtenu que 50 secondes aprés le massage de la mamelle.

L’éjection du lait "let down" est due a la pression mammaire qui est la résultante de trois
facteurs :

- L’accumulation du lait entre les deux traites ;

- La conformation et I'élasticité des tissus mammaires (C. CRAPLET, M. THIBIER
1973) ;

14
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- La contraction des cellules myoépithéliales sous I'action de l'ocytocine par un
mécanisme neuro-endocrinien complexe et délicat (C. CRAPLET, M. THIBIER 1973).

11.5.2. Le réflexe neuro-endocrinien

Le lait produit s'accumule dans les cavités alvéolaires entre les traites. Le réflexe
d'éjection du lait commence avec l'activation des nerfs en réponse au toucher, au bruit
de la machine a traire, ou a la vue d'un veau. L'hypothalamus interprete ces signaux.
Un ou plusieurs des facteurs suivants peut initier le réflexe d'éjection du lait (figure 4) :

» Le contact physigue entre le pis de la vache (qui est sensible au toucher et a la
température) et le veau a la tétée ou le matériel (tissu ou papier) utilisé par le trayeur
pour nettoyer les mamelles;

* Lavue dunveau;
» Le bruit de la machine a traire.
Une fois que ces stimuli se produisent (reflex conditionné), I'hypothalamus envoie un
signal a I'nypophyse postérieure qui libére l'ocytocine dans le courant sanguin. Le sang
transporte l'ocytocine vers le pis ou elle provoque la contraction des cellules
myoépithéliales. Cette contraction se produit 20 a 60 secondes apres la stimulation et
provogue une augmentation de pression a l'intérieur du pis. Le lait est alors éjecté de la
cavité alvéolaire vers les canaux lactiféeres et finalement la citerne de la glande.

La souffrance ou la peur peuvent inhiber le réflexe d'éjection du lait.

L'action de l'ocytocine ne dure que 6 a 8 minutes. Ensuite, sa concentration dans le

sang diminue fortement. Il est donc important d'attacher l'unité de traite (ou de

commencer la traite manuelle) une minute maximum aprés avoir commencé la
préparation du pis. Un retard peut réduire la quantité de lait récolté. Quoiqu'il soit
possible de provoquer une seconde décharge d'ocytocine, elle est en général moins

efficace que la premiére (G. A GERLAND., 1997).
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Figure 4: Mécanisme neurohormonale d’éjection du lait
(M. A. WATTIAUX., 2004)
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I1.6. L’égouttage

L’égouttage est une pratique qui, a la fin de la traite mécanique, consiste a extraire a la
main le lait que la machine n’a pu extraire. Ce lait peut étre retenu dans la citerne
galactophore ou dans les régions alvéolaires si le réflexe d’éjection ne s’est pas produit.
La qualité de ce réflexe peut s’apprécier si les débits de lait sont enregistrés en cours
de traite. Chez la vache, en fin de traite, lorsque le débit du lait est inférieur a 200
ml/mn, une traction vers le bas de la griffe associée a une manipulation d’environ 5
secondes sur chacune des 4 citernes suffit a extraire le lait présent dans les citernes.
La suppression de l'égouttage n’entraine jamais de perte de production laitiere
supérieure a 5%. Elle permet de traire 20 a 25% de vaches en plus par heure (CH.
HANZEN., 2004-2005).

[ll. Le lait

La lactation est la phase finale du cycle de reproduction des mammiferes, qui comme le
nom l'indique, sont caractérisés par la présence de mamelles. Le lait synthétisé et
sécrété par la mamelle, est adapté quantitativement et qualitativement aux besoins du
ou des petits. Il est essentiel pour leur survie pendant une période plus ou moins longue
selon I'état de maturité a la naissance (C. DELOUIS, PH. RICHARD., 1991).

[ll.1. Les propriétés du lait

Le lait est un liquide énergétique permettant une croissance tres rapide du jeune. Il a
une odeur peu caractéristique mais peut prendre des odeurs anormales si les aliments
renferment des principes aromatiques.

Le lait est composé d’eau, de protéines, de sucre, de lipides, de sels minéraux et de
vitamines. Il contient aussi des facteurs de croissance et de nombreuses hormones
souvent en quantité importante.

Le lait présente diverses propriétés physiques, chimiques, et bactériologiques. (C.
DELOUIS, PH. RICHARD., 1991)
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[11.1.1. Propriétés physiques du lait

Le lait est blanc car il renferme des caséines. Le béta-caroténe qui se trouve dans la
matiére grasse peut parfois donner une teinte jaunéatre au lait et a la créme. Sur le plan
organoleptique, le lait est un liquide blanc opaque a blanc mat, plus ou moins jaunatre
selon sa teneur en béta-carotene. Il a une odeur peu marquée mais caractéristique.
Son godt, variable selon les espéces animales, est agréable et douceatre.
Physiquement, le lait est un milieu aqueux caractérisé par difféerentes phases se
différenciant par la taille des particules qui les composent. Sa densité (3% de matieres
grasses) est de 1,0295 g /ml a 4°C. La solution aqueuse vraie renferme des molécules
(lactose) ou des ions a I'état dissous. Cette phase est stable. Les solutions colloidales
renferment des albumines et globulines, des minéraux tels le phosphate tricalcique et
des micelles de caséine associées au calcium. Les globules gras (1 & 8 microns) sont
entourés d'une membrane lipoprotéique. Les micro-organismes enfin sont
essentiellement constitués de bactéries.

Le pH du lait de vache est a 20°C compris entre 6,5 et 6,7. Le pH peut étre mesuré au
moyen d’un potentiometre ou par une méthode colorimétrique au moyen d’un indicateur
de pH tel le pourpre de bromocrésol, le bleu de bromothymol (papiers indicateurs) ou
I'Alizarine sulfonate de soude (Tableau 1).

La conductivité du lait se trouve modifiée par la baisse de la concentration du lactose et
'augmentation de celle des ions Na® et CI, modifications observées en cas de
mammite (CH. HANZEN., 2004-2005).

[11.1.2. Composition chimique du lait

Les hydrates de carbone, les graisses et les protéines constituent les éléments
essentiels du lait (Tableau 2). La proportion de ces différents constituants varie selon
les especes animales (CH. HANZEN., 2004-2005).
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Tableau 1 : Variation colorimétrique du pH du lait de vache.
(CH. HANZEN., 2004-2005).
pH<6,4 pH=6,626,8 pH>6,9
Pourpre de | Gris puis jaune vert | Gris bleu Bleu puis violet
bromocrésol
Bleu de bromothymol | Jaune Vert jaune Vert bleu

Alizarine

Rose puis brun jaune

lilas

Rouge foncé violacé

Tableau 2 : Composition chimique du lait de vache (CH. HANZEN., 2004-2005).

Eléments essentiels

g/l

Eau

902

Matieéres séches

130

Glucides (lactose)

49

Matieres grasses

39

Lipides
Phospholipides

Composés liposolubles

38
0,5
0,5

Matiére azotée

33

Protéines
Caséines

Protéines solubles

32,7
28
4,7

Azote non protéique

0,3

Sels

9

Biocatalyseurs, enzymes, vitamines

traces
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M L’eau
Il est le composant le plus important du lait (87%) La teneur en eau est régulée par la
concentration en lactose qui dépend de la vitesse de synthése de I'une des protéines

du lait, I'a-lactalbumine.

M Les protéines (1 a 20% des éléments du lait)

Les protéines du lait se divisent en deux catégories : celles qui sont spécifiques du lait
et qui sont exclusivement synthétisées par la cellule mammaire, et celles qui viennent
du sang (C. DELOUIS, PH RICHARD., 1991).

e Les protéines majeures

Les protéines majeures spécifiques du lait sont les caséines. Elles représentent 80 a
90% des protéines totales selon les espéces. Les principales caséines a, p et K sont
des phosphoprotéines riches en proline (8 & 17% des acides aminés) mais pauvres en
cystéine ; elles sont insolubles a pH 4,6. Elles sont présentes sous forme de micelles
composées d’'une association des caséines a et 3 chevillées par une caséine K. Celle-
ci possede une liaison phénylalanine hydrolysable par la rénine, ce qui provoque la
coagulation du lait dans I'estomac du jeune.

Plusieurs minéraux sont associés aux micelles de caséines, mais c’est essentiellement
le calcium qui est le plus représenté. Le lait peut étre considéré comme une pseudo
solution de phosphocaséinate de calcium. (C. DELOUIS, PH RICHARD., 1991).

e Les protéines mineures
Les protéines mineures, ou protéines du petit lait parce qu’elles sont solubles aprés
précipitation des micelles de caséines, sont trés nombreuses. Elles comprennent les
protéines de liaison de métaux comme le fer et le cuivre (lactoferrine et transferrine),
des glycoprotéines membranaires et des enzymes dont la galactosyl-transférase, la
lacto-péroxydase, la xanthine-oxydase et les enzymes liées aux membranes des
globules gras, comme la lipoprotéine-lipase. Les immunoglobulines, I'a-lactalbumine et
la B-lactoglobuline sont les protéines mineures les plus importantes en quantité (C.
DELOUIS, PH RICHARD., 1991).
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M Le lactose

Le lactose est le sucre spécifique du lait. 1l est synthétisé a partir du glucose et du
galactose, en présence de galactosyl-transférase et d’a-lactalboumine. D’autres sucres
sont présents en petite quantité dans le lait. Il s’agit de monosaccharides neutres
(comme le galactose) ou acides, d’oligosaccharides et de sucres liés aux peptides et
aux protéines. Le lactose est hydrolysé dans l'intestin du jeune grace a une lactase (C.
DELOUIS., PH RICHARD., 1991).

M Les lipides

Les lipides sont présents sous forme de globules de 1 & 10 microns de diametre
entourés d'une membrane riche en phospholipides. lls sont en concentration trés
variable selon les especes. 80 a 95% de ceux-ci sont des triglycérides. La majeure
partie est synthétisée par la glande mammaire a partir du glucose et des acides gras ;
quelques lipides peuvent venir directement du plasma sanguin. En général, les acides
gras a chaine courte viennent de la ration alimentaire.

Enfin, le lait est riche en sels divers, calcium, magnésium, sodium, potassium, chlorure,
phosphate, citrate, sulfate et carbonate. (C. DELOUIS, PH RICHARD., 1991).

[11.1.3. Composition microbiologique du lait

L’intérieur de la mamelle est habituellement peu contaminé. Deux sources de
contamination doivent habituellement étre prises en considération : la mamelle d’'une
part et le matériel de traite d’autre part. La majorité des germes concernés constitue
une flore de transit sans grande conséquence pour les conservations ou les
transformations ultérieures du lait. En l'absence de soins particuliers lors de la
préparation de la mamelle, la contamination du lait par la peau du trayon peut
cependant atteindre 50.000 a 300.000 germes totaux par ml. La contamination par le
matériel de traite dépend essentiellement de la conception et de I'état du matériel de
traite et de la qualité du nettoyage.

A c6té de la flore banale mésophile, on peut identifier une flore psychotrophe et une
flore anaérobie, les spores butyriques (genre Clostridium) Celles-ci sont essentiellement
d’'origine tellurique et le cycle de contamination ensilages/matiéres fécales/lait a été
bien démontré (CH. HANZEN., 2004-2005).
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Un lait excellent doit renfermer moins de 400 spores par litre. Une concentration
supérieure a 10.000 spores par litre est considérée comme mauvaise

La conservation du lait par le froid aboutit a la sélection d’une flore psychotrophe
principalement représentée par le genre Pseudomonas mais aussi par des levures ou
des moisissures. Ces germes présentent la particularité de pouvoir se développer a des
températures inférieures a 7°C. D’origine tellurique, ils sont présents dans l'eau, les
ensilages, le foin. lls sont particulierement résistants aux dérivés chlorés. lls
n’entrainent cependant un risque d’altération du lait que si leur concentration est
supérieure a 1.000.000 par ml. Ce nombre risque d’étre atteint si le lait est conservé
plus de 3 jours a une température de 4°C (CH. HANZEN., 2004-2005).

I11.2. Le colostrum

C’est un liquide jaune visqueux, a réaction acide, présent dans la mamelle quelques
jours avant et aprés I'accouchement. Son taux de protéines y est trés élevé du fait de la
concentration élevée en immunoglobulines. La proportion des caséines est faible bien
que leur quantité soit supérieure a celle du lait. Ses concentrations en azote et en
matiéres grasses passent respectivement de la premiére traite au 10eme jour de 160 g/
a 35 g/l et de 50 g/l & 39¢/l.

Le colostrum differe notamment du lait par sa couleur jaune ou brune due a sa forte
teneur en caroténes, par sa consistance sirupeuse et par sa propriété de coaguler a
I'ébullition, par suite de sa forte teneur en albumine et globuline (CH. HANZEN.,2004-
2005).

IV. LE TARISSEMENT

IV.1. Fin de lactation

Le tarissement se définit comme une phase physiologique transitoire en fin de
lactation ; progressive chez les animaux qui allaitent leurs petits, le tarissement se
produit par diminution des réflexes de stimulation, donc par chute des influences
hormonales (F. SERIEYS., 1997).
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Brusque chez les femelles laitieres, le tarissement résulte a la fois de la suppression du
meécanisme réflexe d’entretien, de I'éloignement du troupeau et de la suppression d’'une

partie des nutriments par une baisse de I'alimentation (F. SERIEYS., 1997).

IV.2. Involution et période seche

La période d’involution de la glande mammaire dure environ un mois et le processus de
régression du tissu sécrétoire débute entre 12 et 24 heures apres l'arrét de la traite : les
cellules épithéliales disparaissent les premiéres, puis les fibres myoépithéliales.

Les éléments du lait vont étre réabsorbés (lactose, protéines, minéraux) ou
phagocytés (globules gras) par des macrophages qui envahissent la mamelle.

La période séche qui suit la période d’involution est caractérisée par la régression des
organites cellulaires impliqués dans la synthése des constituants du lait (appareil de
Golgi, réticulum endoplasmique, ribosomes, mitochondries) et la réduction de la lumiere
alvéolaire qui est compensée par une augmentation du tissu conjonctif ou stroma (F.
SERIEYS., 1997).

La phase de régénérescence prend place au cours des deux a trois semaines
précédant le vélage. Les modifications hormonales enregistrées en fin de gestation en
sont responsables, aboutissant a une croissance et une différenciation d’'un nouveau
tissu lobulo-alvéolaire.

En labsence de tarissement, la lactation suivante est médiocre car les cellules
sécrétrices empéchent la multiplication de nouvelles cellules et éventuellement parce
que la vache n’a pas pu reconstituer ses réserves. Les risques de mammite a la
lactation suivante sont, en I'absence de traitements antibiotiques au tarissement, plus
importants (THIBAULT C, LEVASSEUR M. C., 1991).
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I. Définition

La mammite clinique peut se définir par I'état inflammatoire d’'un ou de plusieurs

quartiers de la mamelle quelle qu’en soit I'origine : traumatique, chimique, physique ou

biologique. Le plus souvent, cette inflammation se traduit par une altération visible de la
sécrétion lactée, associée a des modifications notables de la glande.

Classiquement, on distingue trois types de symptomes :

» Les symptdbmes généraux ; ce sont des modifications plus ou moins importantes de
I'état général telles une perte de I'appétit, de la fievre ou une absence de rumination.

» Des symptomes locaux qui se localisent dans la mamelle et se traduisent par des
signes classiques de l'inflammation : rougeur, chaleur et douleur au toucher.

» Des symptdmes fonctionnels traduisant I'atteinte de la fonction de sécrétion et se
manifestant par des modifications macroscopiques de la quantité et de la qualité du
lait.

L’évolution des symptdmes accompagnant I'inflammation mammaire peut étre suraigué,

aigué, subaigué ou chronique alors que la terminaison peut aboutir a une guérison

apparente ou réelle ou a la mort de I'animal.

[I. Importance des mammites

II.1. Importance hygiénique et sanitaire

Les modifications du lait, consécutives a linfection mammaire, sont souvent si
profondes que le produit, par son aspect, son changement de composition et les
germes pathogénes qu’il renferme, a perdu tout pouvoir alimentaire et, surtout, peut
devenir nocif pour le consommateur.

Les agents pathogénes responsables de mammites et véhiculés par le lait sont parfois
trés dangereux pour 'homme : les agents de la brucellose, de la tuberculose, de la
fievre Q ; des streptocoques du groupe A de Lancefield (agent de la scarlatine), du
groupe B (Streptococcus agalactiae) responsables de cas de méningites souvent
mortelles chez les enfants, endocardites, otites, infections puerpérales ou uro-génitales
chez la femme; des staphylocoques pathogenes qui, par leur entérotoxine
thermorésistante, déterminent des intoxinations avec nausées, vomissements et
diarrhée (L. RISCH., 1978).
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L’incidence sur la santé publique est considérable, d’autant plus que le lait est un
aliment trés utilisé chez les enfants, les vieillards et les convalescents (L. RISCH.,
1978).

[I.2. Importance économique

[1.2.1. En ce qui concerne le producteur

Les mammites sont responsables des pertes financieres non négligeables, qui peuvent
se repartir en quatre groupes :

X Les pertes a court terme (7% des frais) : représentées par la quantité de lait
rendu inutilisable par les résidus d’antibiotiques (lait jeté) et les frais des traitements des
mammites.

X Les pertes a moyen terme (10% des pertes) résultant d’'une dépréciation
commerciale due a une augmentation de la quantit¢ de germes pathogénes
responsables de mammite clinique ou de la présence d’antibiotiques dans le lait.

X Les pertes a long terme (70% des pertes) représentées par la diminution de
production qui existe toujours en cas de mammite, insidieuse ou aigué ; parfois méme,
la sécrétion se tarit entierement, de facon temporaire ou définitive (CH. HANZEN, J.
LOUP CASTEIGNE., 2002).

Une mammite clinique induit une baisse de production de 10 a 30% en France (L.
RISCH., 1978)

Ajoutons a cela les frais de remplacement des animaux reformés (8% des frais) et les
pertes de potentiel génétique de cheptel.

X Des pertes plus indirectes et donc plus difficilement quantifiables telles que les
prélevements, et le travail supplémentaire requis par I'ordre de traite et du traitement.
Plusieurs études ont montré que les pertes de la production laitiere en 305 jours
résultant d’'un cas clinique étaient comprises entre 3 a 6%. Cette perte concerne a la
fois la réduction de production laitiére et le lait jeté pour cause d’altération du lait ou de
traitement de I'animal.

Plus précisément, il a été calculé qu’au cours de 60 jours suivant un cas de mammite
clinique, les pertes en lait peuvent s’élever a 380 litres (CH. HANZEN, J. LOUP
CASTEIGNE., 2002).
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[1.2.2. En ce qui concerne le transformateur

Les conséquences majeures des mammites sont liées a la diminution en protéine
insoluble : la caséine. Le lait de mammite subit de nombreuses altérations chimiques et
biochimiques (Tableau 3) ; sa valeur est déprécieée comme matiére premiéere.

Il est d’'une qualité médiocre notamment pour la fromagerie, car il coagule difficilement
et la valeur nutritive du fromage en est réduite. En beurrerie également, car la qualité et
'arbme du beurre diminue, ainsi que dans la fabrication de lait stérilisé et de lait
condensé.

D’autre part, le lait de vaches traitées aux antibiotiques contenant des résidus a
sensiblement les mémes inconvénients : les pertes sont considérables, surtout en
fromagerie par fermentations excessives, et pour la fabrication des yaourts par retard
d’acidification. Le lait de quelques vaches traitées rend inutilisable 10.000 litres de lait
de mélange (L. RISCH., 1978).

Tableau 3 : Altérations physico-chimiques du lait causées par les mammites
(Source : les mammites des vaches laitiéres. Institut de I’élevage, 1995).
(F. SERIEYS., 1997).

Caracteres physico-chimiques Evolution
Matieres protéiques :

Taux protéique =

% protéines coagulables (caséines) 2

% des protéines solubles 0
Protéolyse par la plasmine 0
Matieres grasses :

Taux butyreux =oud
Acides gras libres 0
Lactose 2
Matiéres minérales :

Ca, P, K 2
Na ClI 0
PH T
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lll. Les différentes formes de 'infection mammaire

Comme la mammite est une maladie qui s’exprime a divers degrés d’intensités et qui
peut étre provoqué par différents organismes, il existe tout un jargon qui se rapporte a
la maladie. On parle trop souvent de la mammite alors qu’on devrait plutét parler des
mammites. Il est donc important de pouvoir reconnaitre les différents types de

mammites.

I1l.1. Infection latente

Elle se caractérise par la présence de germes pathogénes dans le lait mais la glande
ne présente aucune réaction inflammatoire, ni altération visible de la sécrétion, ni
signes cliniques (CH. HANZEN., J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

[ll.2. Mammite sub-clinique

Elle ne présente aucun des signes précédemment évoqués : I'état général est
parfaitement normal, la mamelle cliniquement saine et le lait ne présente aucune
modification macroscopique. Par contre, 'examen cytologique du lait met en évidence
une augmentation parfois considérable du nombre de polynucléaires. De méme, son
analyse biochimique révele la présence de modifications parfois trés importantes de la
composition du lait. Ce type de mammite résulte de I'évolution de foyers infectieux au
sein du parenchyme, créés par des germes dont I'organisme n’arrive pas a se
débarrasser. Elle peut évoluer pendant trés longtemps, parfois sur plusieurs lactations,
et aboutir a une fibrose plus ou moins importante des quartiers atteints : mammite
clinique chronique (CH. HANZEN., J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

[11.3. Mammite clinique

Elle se traduit par une inflammation, visible a I'ceil nu, de la glande mammaire (mamelle
gonflée, chaude et douloureuse au toucher) et/ou du lait (caillots, voire du sang) sans
gu’il soit nécessaire de mettre en ceuvre des examens complémentaires (figure 5) (CH.
HANZEN., J. LOUP CASTEIGNE., 2002).
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[ Mammite clinique ]

[ Chronique ou aigué ]

¢ | ¢

[ Benigne ] [ Modérée ] [ Sévere/toxique ]
l v v
Lait anormal Lait anormal Lait anormal
Pis normal Pis anormal Pis anormal
Vache normale Vache normale Vache anormale

Figure 5 : Les signes visibles lors des mammites cliniques.
(L. DESCOTEAUX., 2004).
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IV. Classification des mammites

IV.1. La classification selon les symptémes

IV.1.1. Mammite suraigué

C’est une inflammation trés brutale de la mamelle apparaissant habituellement dans les
jours suivant le vélage. La mamelle est extrémement congestionnée, douloureuse,
chaude et volumineuse. L’'état général de I'animal est généralement tres affecté, on
note de la fiévre et un abattement profond. La sécrétion lactée est soit interrompue, soit
tres modifiée et présente alors un aspect séreux, agueux ou hémorragique. Ce type de
mammite se caractérise par une trés grande rapidité d’apparition et d’évolution (d’'une
traite a l'autre par exemple).

Elle est rare mais souvent mortelle. Elle peut revétir deux formes caractéristiques

X L’'une est dite paraplégique car pouvant entrainer le décubitus de I'animal. Elle
est le plus souvent due a des coliformes et se caractérise par un syndrome
d’hypothermie.

X L’autre est dite gangreneuse et se caractérise par une nécrose rapide du quartier
atteint aprés une phase d’intense inflammation et formation d’un sillon disjoncteur
séparant les tissus vivants des tissus morts. Ceux-ci sont noiratres et froids, la sécrétion
est alors nauséabonde. Cette mammite est due le plus souvent au Staphylococcus
aureus ou parfois a des bactéries anaérobies telles le genre Clostridium (CH. HANZEN,
J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

IV.1.1.1. La mammite d’été

Due a Arcanobacterium pyogenes, bacille Gram + que I'on trouve dans I'environnement
(sol, fumier...), dans les suppurations (métrites, panaris...) et sur la trompe de certaines
mouches piqueuses (Hydrotaea irritans).

Cette forme est fréquente entre juin et septembre, et atteint les génisses avant le
vélage et les vaches laitiéres taries.

Elle est caractérisée par la formation d’abcés dans le quartier qui devient enflé et
douloureux, et par la production abondante d’'un pus nauséabond. L’animal est
généralement abattu et fiévreux (B. FAROULT., 2000).
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1V.1.1.2. La mammite a Nocardia astéroides

Atteint préférentiellement les vaches en 3éme ou 4éme lactation dans le mois qui suit le
vélage. Le ou les quartiers atteints sont tres enflés et trés durs, avec des abces. La
sécrétion est souvent dénaturée, formant un dépoét jaunatre et un surnageant incolore.
La vache présente une hyperthermie de 42°C, de l'inappétence et maigrit rapidement.
L’issue peut étre fatale (B. FAROULT., 2000).

IV.1.2. Mammite aigué

C’est une inflammation brutale de la mamelle ne s’accompagnant pas d’effets
généraux. Les symptdmes restent localisés dans la mamelle qui apparait rouge,
gonflée, douloureuse et chaude. La production laitiere est modifiée en qualité et en
guantité. Cette mammite évolue moins rapidement que la précédente, parfois pendant
quelques semaines, mais peut dans certains cas conduire a la mort de I'animal. Elle
survient a tous les stades de la lactation et est déclenchée par différentes bactéries
(CH. HANZEN., LOUP CASTEIGNE 2002).

IV.1.2.1. Mammite staphylococcique aigué

C’est une maladie sporadique survenant en pleine lactation avec des signes généraux
graves, des signes physiques importants et la sécrétion d’'un exsudat grumeleux parfois
rosé. Sous linfluence d’une thérapeutique rationnée, la guérison est facile a obtenir
mais linfection microbienne persiste souvent, donnant une mammite chronique (C.
CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

La mammite staphylococcique aigué est plus courante au début de la lactation. Le
gonflement est marqué, le lait est purulent ou renferme de nombreux caillots épais. Il
s’ensuit toujours une transformation fibreuse étendue et une grave perte fonctionnelle
(D. C. BLOOD, J. A. HENDERSON., 1976).

On peut observer une forme suraigué dite gangreneuse avec aggravation des signes
généraux et physiques, sécrétion d’'un exsudat sanieux jaune brunatre, fétide,
inflammation violente avec cedéme périphérique évoluant vers la nécrose(C. CRAPLET,
M. THIBIER., 1973) :
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la mamelle devient noire, insensible, crépitante, puis il se forme un sillon disjoncteur
pouvant amener ['élimination de la partie nécrosée. Cette forme ne guérit, avec
élimination en 4 a 6 semaines de la partie nécrosée, que par un traitement énergique
précoce (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

IV.1.2.2. Mammite streptococcique aigué

C’est une mammite sporadique généralement due a des streptocoques pyogenes des
groupes A et C. Le streptocoque pyogene du groupe A est transmissible a 'homme et
responsable de redoutables endémies atteignant les consommateurs de lait. Parfois le
streptocoque du groupe B (Streptococcus agalactiae) peut donner une mammite aigué
catarrhale trés redoutable par sa contagiosité. Impossible a différencier cliniquement, il
faut toujours au cours de I'examen bactériologique, identifier le type de germe pour
préciser sa signification pathologique. Pour les symptémes, il s'agit d'une mammite
catarrhale ou parenchymateuse facile a guérir, c’est-a-dire n’ayant pas tendance a
devenir chronique sauf le cas exceptionnel cité précédemment (C. CRAPLET, M.
THIBIER., 1973).

1V.1.2.3. Mammite colibacillaire aigué

Cette infection de plus en plus fréquente est due aux entérobactéries Gram -—
(colibacille et coliformes : aerobacter, klebsiella) qui tendent a remplacer les infections a
cocci Gram+ (streptocoques, staphylocoques) aprés antibiothérapie. C’est une
mammite sporadique survenant surtout sur les vaches en début de lactation,
notamment en saison chaude (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

Les études épidémiologiques ont démontré que l'origine ou moment d’infection de la
glande mammaire de 65% des cas de mammites cliniques au cours des deux premiers
mois de lactation est la période de tarissement.

La durée moyenne des infections a E coli est de moins de 10 jours tandis que celle de
Klebsiella pneumoniae est d’environ 21 jours (L. DESCOTEAUX, 2004).

Apres les symptémes généraux plus ou moins intenses, notamment une petite entérite,
on constate sur la mamelle, surtout sur les quartiers postérieurs, une inflammation
catarrhale ou parenchymateuse avec production d’'une sécrétion particuliere (C.
CRAPLET, M. THIBIER., 1973) :
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Caillots grumeleux dans un lactosérum jaunatre et agalactie réflexe des quartiers

indemnes.

Les signes nerveux sur lesquels on insistait autrefois deviennent de moins en moins
fréequents au fur et a mesure que la mammite colibacillaire devient plus courante. |l
survient alors que I'inflammation mammaire diminue tandis qu'on observe de I'ataxie, de
la parésie et de la paraplégie, et dans les formes graves ou il y a imprégnation de tout
I'organisme par les toxines colibacillaires, atonie de la panse et de l'intestin, paralysie
rectale et vésicale et torpeur. Aprés gueérison, la lactation ne remonte que lentement et
on constate de plus en plus fréequemment le passage a I'état chronique voire
l'installation d’une mammite colibacillaire chronique d’emblée (C. CRAPLET, M.
THIBIER., 1973).

Les patientes atteintes de mammite colibacillaire aigué peuvent étre divisées en trois
groupes :

1- Inflammation aigué du quartier sans symptomes généraux ou toxémiques.

2- Inflammation aigué du quartier avec symptémes généraux mais sans symptéomes de
toxémie.

3- Inflammation aigué du quartier avec symptdmes généraux et symptébmes de toxémie
(K. L. ANDERSON., 1990).

IV.1.2.4. Mammite pyogene

Cette mammite sporadique ou faiblement contagieuse (apparaissant notamment apres
la fievre aphteuse) est de fréquence trés variable ; elle est due a Corynebacterium
pyogene et survient surtout en fin de lactation, notamment en saison chaude, suivant
une évolution subaigué avec formation d’abcés mammaires.

Au début, on constate, en plus des signes généraux assez marqués (notamment des
atteintes articulaires avec tuméfaction et boiterie), une inflammation modérée de la
mamelle qui produit un lait séreux, de couleur citron. Puis a la période d’état se
produisent 'amaigrissement et des suppurations mammaires et la sécrétion devient
épaisse, purulente, jaune verdatre. L’évolution subaigué dure environ 1 mois avec une
succession d’abcés entrainant la sclérose atrophique d’un quartier et pouvant
provoquer des suppurations sous forme de suppurations multiples (C. CRAPLET, M.
THIBIER., 1973).

Elle peut revétir une forme caractéristique appelée mammite d’été CH. HANZEN., J.
LOUP CASTEIGNE., 2002).
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Elle est due a l'action conjuguée de plusieurs bactéries dont Corynebacterium pyogene
transmis par des mouches dont Hydrotea irritans. La sécrétion lactée présente un
aspect crémeux, de couleur bleu verdatre et d'odeur nauséabonde (Le quartier atteint
est le siege d’'une inflammation intense et I'état général de I'animal peut étre gravement
affecté (CH. HANZEN., J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

IV.1.3. Mammite chronique

C’est une inflammation modérée mais persistante de la mamelle, évoluant lentement
sur plusieurs mois, voire plusieurs années, parfois durant la vie entiére de I'animal. Elle
fait habituellement suite a une mammite aigué ou suraigué. L’état général de I'animal
n’est pas affecté. Les signes locaux sont extrémement discrets et se traduisent par la
présence dans le parenchyme mammaire de zones fibrosées de taille et de localisation
variables, palpables apres la traite. Le lait présente de facon plus ou moins réguliere
des grumeaux dans les premiers jets. Petit a petit, la sécrétion diminue, le quartier
s’indure et finit par se tarir complétement. On note souvent, au cours de I'évolution de
cette mammite, I'apparition d’épisodes cliniques plus ou moins intenses traduisant une
mammite subaigué.

Cette évolution chronique est la forme la plus caractéristique des infections dues a des
Streptocoques ou a des Staphylocoques (CH. HANZEN., J. LOUP CASTEIGNE.,
2002).

IV.1.3.1. Mammite chronique streptococcique contagieuse

Elle est due a des streptocoques du groupe B (généralement Streptococcus agalactiae,
parfois Streptococcus dysgalactiae ou uberis). C’est une maladie insidieuse,
contagieuse, d’ou I'atteinte de 30 a 50% de I'effectif d’'une étable, qui est responsable
de la majorité des enzooties de mammites chroniques causant ainsi des pertes
énormes. Sous l'effet de I'antibiothérapie, elle a perdu un peu de sa fréquence au profit
des mammites a staphylocoques et entérobactéries. Pour certains auteurs, elle sévirait
jusqu’a 20% du cheptel laitier, existant sous formes d’enzooties plus ou moins
contagieuses, suivant les conditions d’hygiéne de la traite.

La maladie débute par une infection inapparente sans signes géneraux, sans signes
physiques, sans signes fonctionnels, avec seulement diminution de 10 a 20% de la
production du taux butyreux et inaptitude a la fabrication fromagere(C. CRAPLET, M.
THIBIER., 1973).
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Peu a peu et sous l'effet de traites défectueuses, on constate I'apparition de signes

physiques : noyau dur a la base du trayon s’étendant progressivement (C. Craplet, M.
Thibier., 1973).

La mamelle "se noue" donnant aprés plusieurs mois la sensation d’une grappe de
raisins durs et indolores. Apres plusieurs lactations, les quartiers atteints sont atrophiés,
le ganglion reste mou et uniforme. Pendant ce temps, la sécrétion laitiere diminue,
devient grumeleuse puis visqueuse. L’évolution est trés lente, rarement entrecoupée de
poussées aigués, I'état général reste bon, I'infection s’étend aux quartiers voisins de la
vache et aux autres vaches de I'étable (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

IV.1.3.2. Mammites chroniques staphylococciques

Elles deviennent actuellement de plus en plus fréquentes avec de nombreuses formes
inapparentes et succédant souvent & une mammite streptococcique traitée aux
antibiotiques. L’infection inapparente peut seulement étre décelée par examen
bactériologique. L’infection clinique se présente sous 2 formes :

> La forme scléreuse diffuse hypertrophique, la plus fréquente, est d’évolution trés
progressive, dépendant des facteurs hygiéniques, mais généralement plus rapide que
la mammite streptococcique ;

> La forme scléreuse nodulaire dite actinomycosique est rare. La mamelle donne la
sensation d’avoir regu une décharge de plombs. Le ganglion est hypertrophié et la
sécrétion devient épaisse avec de petits grains jaunatres (C. CRAPLET, M. THIBIER.,

1973).

1V.1.3.3. Mammite a Mycoplasma bovis

Les infections intra mammaires causées par Mycoplasma bovis ne répondent
généralement pas a [utilisation des antibiotiques. De plus, cet agent cause
frequemment des mammites cliniques a répétition, récidivantes.

Cette bactérie est fréquemment retrouvée dans les muqueuses respiratoires et
urogénitales des vaches en bonne santé. On peut la retrouver également dans
I'environnement tel que la litiere, le fumier, 'eau d’abreuvement. Des stress, tels qu’'un
vélage, un transport et des variations extrémes des conditions météorologiques, sont

des facteurs favorisant I'apparition des signes cliniques (L. DESCOTEAUX., 2004).
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Les vaches en début de lactation semblent démontrer les signes les plus séveres bien

que tous les stades de lactation puissent étre a risque (L. DESCOTEAUX., 2004).

IV.2. Classification selon les caractéres cliniques

» Mammite gangreneuse : le quartier affecté est bleu et froid au toucher. La
décoloration progresse du bas vers le haut. Les parties nécrotiques tombent du
corps et la vache en meurt souvent.

» Mammite catarrhale ;

» Mammite parenchymateuse ;

» Mammite abcédée.

Cette classification est surtout intéressante pour la pathogénie qui étudie la création et

I'évolution des processus pathologiques

IV.3. Classification suivant le moment d’apparition

Elles peuvent étre soit :
> Au début de la lactation ;
> Au moment du tarissement ;

» Pendant la période séche.

IV.4. Classification pathogénique

IV.4.1. Mammite galactogene

La contamination se fait par le canal du trayon, voie la plus fréquente chez la vache.

IV.4.2. Mammite lymphogéne et mammite hématogéne

La contamination se fait par la lymphe ou le sang ; elles sont moins fréquentes chez la
vache ; elles se traduisent par une mammite d’abord interstitielle puis parenchymateuse
(A. BAYAZA.,1988).
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IV.5. Classification étiologique

Suivant le germe causal, on distingue :
- La mammite contagieuse ou chronique ou spécifique causée par Streptococcus
agalactiae ;
- Les mammites banales causées par :
. Les microbes du groupe des streptocoques ;
. Les microbes du groupe des staphylocoques ;
. Corynebacterium pyogene ;
. Colibacilles ;
. Pseudomonas, Proteus. (C. CRAPLET / M. THIBIER., 1973).

V. Etiologie

La cause d’apparition des mammites résulte de l'interaction de trois éléments : le

germe, I'animal et 'environnement.

V.1. Les germes

La plupart des germes responsables de mammites peuvent exister dans I'élevage en
'absence d’infections mammaires dans le troupeau. L’apparition des infections
mammaires au sein d’un troupeau est donc, a la différence d’autres maladies
infectieuses qui sur le plan épidémiologique sont davantage liées aux caractéristiques
de I'agent infectieux, extrémement dépendante des caractéristiques du milieu d’élevage
exprimées par les notions de pression d’infection liée a I'importance des sources de
germes (microbisme) et des mécanismes de transmission et de pression d’exposition
liée a la sensibilité des quartiers a l'infection.

Classiquement, les germes responsables de mammites se répartissent en deux
catégories, l'une comprenant les germes contagieux et lautre les germes
d’environnements (Tableau 4) (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

36



Chapitre 11

Etude des ma

Tableau 4 : Caractéristiqgues générales des germes contagieux et des germes
d’environnement (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

Caracteristiques

Germes contagieux

Germes d’environnement

Germes principaux

Streptococcus agalactiae

Staphylococcus aureus

Coliformes

Streptococcus uberis

Source principale

Pis de vache infecté

Environnement

Nombre de vaches|Elevé Faible
atteintes

Durée de l'infection Longue Courte
Type de mammite Sub-clinique / chronique Clinique
Sévérité de la mammite | Moyenne Forte

Période a risque

Toute la lactation

Avant ou apres le vélage

Pertes économiques

Diminution de la production

Traitement, mortalité

Prévention

Hygiene de la traite

Traitement au tarissement

Ameélioration de I'hygiéne de

I'environnement

V.1.1. Les mammites de traite ou mammites contagieuses

Ces mammites sont imputables le plus souvent a Staphylococcus aureus et

Streptococcus agalactiae et plus occasionnellement a Corynebacterium bovis et aux

Mycoplasmes. Ces germes ont en commun la propriété de coloniser et de se multiplier

sur la peau et dans le canal du trayon. Dans 60% des cas, l'infection est sub-clinique.

Les manifestations cliniques sont le plus souvent imputables a une infection par les

Mycoplasmes ou par Staphylococcus aureus.

En I'absence d’'une politique d’éradication adéquate, elle peut durer plusieurs semaines

a plusieurs mois voire années dans le cas du Staphylococcus aureus (CH. HANZEN.,

2004-2005).
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V.1.2. Les mammites d’environnement

Les principaux germes responsables sont les coliformes et les streptocoques autres
que agalactiae, c’est-a-dire Streptococcus uberis, Streptococcus dysgalactiae,
Streptococcus equinus, Enterococcus feecalis, Enterococcus faecium et parmi les Gram-
Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter spp, Serratia spp, Pseudomonas spp, Proteus
spp et Citrobacter spp. Il faut également citer d’autres germes d’environnement tels que
Actinomyces pyogenes, Nocardia spp, Bacillus spp, les champignons et les levures.
Les manifestations des infections sont le plus souvent cliniques et de courte durée.
Ainsi, 40 a 50% et 80 a 90% des infections dues respectivement aux streptocoques et
aux coliformes d’environnement s’accompagnent de signes cliniques. En cas d’infection
par les streptocoques d’environnement, le pourcentage d’infection de durée supérieure
a 100 jours est d’environ 20%. De méme, 50% des infections dues aux coliformes ont
une durée inférieure a 10 jours. Les manifestations cliniqgues sont le plus souvent de
nature suraigué dans le cas des coliformes et de nature aigué a chronique dans le cas
des infections par les streptocoques d’environnement ou par Actinomyces pyogenes
(CH. HANZEN., 2004-2005).

V.1.3. Nature bactériologique des germes responsables de mammites

De nombreux germes ont été isolés et rendus responsables de mammites. lls se
distinguent en germes contagieux et en germes d’environnement, groupes au sein
desquels on distingue des pathogenes majeurs et mineurs.

Les germes pathogénes majeurs contagieux comprennent Streptococcus agalactiae et
Staphylococcus aureus coagulase + et les germes pathogénes majeurs
d’environnement sont Escherichia coli, Streptococcus uberis, Streptococcus
dysgalactiae, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella spp.

Les germes pathogénes mineurs contagieux comprennent le Staphylocoque coagulase
- et Corynebacterium bovis, tandis que les germes pathogénes mineurs
d’environnement regroupent les champignons et les levures.

D’autres germes responsables de maladies infectieuses contagieuses induisent

également de temps a autre des troubles mammaires (CH. HANZEN., 2004-2005) :
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a) La brucellose : la contamination peut se faire par la peau lésée du trayon ou par
voie galactophore. Par ailleurs, I'élimination de Brucella dans le lait provenant d’une
mamelle saine est fréquente. Ce germe peut également étre responsable de mammite
sub-clinique (CH. HANZEN., 2004-2005).

La mammite brucellique apparait chez 5 a 10% des vaches brucelliques mais les signes
physiques et fonctionnels sont discrets, inconstants et tardifs (C. CRAPLET, M.
THIBIER., 1973).

b) La tuberculose : la mamelle peut jouer le réle d’émonctoire pour le bacille de la

tuberculose provenant d’autres endroits de I'organisme. La voie lymphohématogéne est

la voie d’infection habituelle. Cliniquement, la tuberculose mammaire existe sous trois
formes : tuberculose miliaire aigué, tuberculose lobaire infiltrante et mammite caséeuse

(CH. HANZEN., 2004-2005).

La mammite tuberculeuse atteint 2 a 5% des vaches tuberculeuses et débute

généralement par les quartiers postérieurs souvent en région supérieure. On peut

distinguer trois phases :

s Une phase de début ou d’infiltration : la glande s’hypertrophie tout en restant
indolore, le ganglion devient volumineux, dur et progressivement bosselé ;

% Une phase d’état ou de densification : la glande durcit, le ganglion devient bosselé
en topinambour ; le lait devient aqueux, séreux ;

% Une phase de terminaison ou de sclérose : la glande peut évoluer dans deux
directions opposées, soit I'hypertrophie donnant une énorme mamelle bosselée,
dure, "de bois", soit I'atrophie donnant une mamelle réduite, dure, irréguliere. Le lait
est alors un liquide séreux et bleuté (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

c) Laleucose : il n’existe a priori pas de mammite directement imputable au virus de la

leucose bovine. Cependant I'élimination du virus par le lait est possible.

d) La fiévre aphteuse : cliniquement, on observe 'apparition de taches rouges au
niveau desquelles des aphtes apparaissent. lls se rompent au bout d’'une semaine et
laissent des érosions plates se réparant apres formation de crodtes. La mulsion devient
difficile.

e) Le charbon bactéridien : dans la forme septicémique, la lactation se tarit
rapidement, le lait devient jaunatre ou sanguinolent et visqueux (CH. HANZEN., 2004-
2005).
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V.2. L’animal

V.2.1. L’hérédité

Des observations ont montré qu’il existe des différences d’'une famille de vaches a une
autre en ce qui concerne la résistance aux mammites. Ceci peut s’expliquer par

I'intervention d’autres facteurs liés a I'hérédité : anatomie, physiologie et immunologie.

V.2.2. Anatomie

Le développement important de la mamelle, de méme que le relachement ligamentaire
prédispose au traumatisme et au frottement contre les membres postérieurs, la litiere et
les bordures des stalles. Les risques d’écrasement des trayons sont, de ce fait, accrus.
La conformation du trayon influe sur la qualité de la traite. Les animaux les plus
sensibles sont ceux a traite rapide en raison du diametre du canal plus important
facilitant la pénétration des germes. Les vaches a traite lente sont traumatisées par
I'action de la main du trayeur ou de la machine a traire (C. CRAPLET, M. THIBIER.,
1973).

V.2.3. La production laitiére

Les vaches en forte production laitiere ont plus de mammites cliniques

V.2.4. L’age et le rang de lactation

L’effet de I'age reste toujours sous-évalué du fait de la politique de réforme qui tend a
éliminer les animaux affectés.
Cependant, les vaches agées sont plus sensibles non pas directement du fait de I'age
mais par suite des infections antérieures car les mammites n’entrainent pas
secondairement un état d'immunité mais amenent au contraire un état de sensibilité.
D’apres Plommet, une vache qui n’a pas fait de mammite a sa 3eéme lactation est une
vache résistante. Cela ne veut pas dire qu’elle n’aura pas ultérieurement de mammite
(C. CRAPLET., M. THIBIER., 1973).
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V.2.5. Stade de lactation

Le tarissement est souvent mal conduit et aboutit & une surtension du lait dans la
mamelle qui favorise la pénétration des microbes venant de I'extérieur (C. CRAPLET,
M. THIBIER., 1973).

Plus la fréquence des troubles peri-partum est élevée dans un élevage et plus la
frequence des mammites cliniques est élevée ; les vaches sont particulierement
sensibles aux infections mammaires en début de lactation (N. BAREILLE, H.
SEEGERS., 2004).

V.2.6. Mode d’élevage et saison

Autrefois on parlait beaucoup de linfluence des saisons, mais en réalité il s’agit du
mode d’élevage qui fait qu’en stabulation les vaches sont plus fréquemment souillées
par le fumier et plus fréiguemment blessées aux trayons. Seule la mammite a
Corynebacterium pyogenes est réellement une mammite d’été au paturage car le
microbe est transmis d’'une vache a lautre par les mouches (C. CRAPLET., M.
THIBIER., 1973).

Il n'est pas rare de constater une plus grande fréquence d’infection en automne et en
hiver, tout de méme liée a la stabulation (F. CHARRON., 1989).

V.3. L’environnement

V.3.1. La traite

C’est la période la plus favorable a linstallation des germes, liée aux éléments
suivants :

> La machine a traire est souvent accusée de provoguer des mammites,
notamment au début de l'usage de la traite mécanique (les animaux non habitués
retiennent leur lait), en raison d'un mauvais réglage ou d'une qualité médiocre de la
machine (le vide trop poussé et une fréquence trop élevée entrainent la congestion des
trayons puis l'ulcération qui s’infecte). Une machine mal nettoyée intervient en tant que
vecteur d’agents pathogenes et réservoir de germes lorsque I'hygiéne et I'entretien sont
négligés.

> La durée de la traite dépend surtout de la vache. Elle occasionne des
traumatismes lorsqu’elle dépasse 10 a 15% du temps de traite normale (C. CRAPLET,
M. THIBIER., 1973).
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> La traite incompléte entraine une mammite beaucoup plus t6t et beaucoup plus
sévere qu’'une traite a fond réalisée par un bon trayeur, d'ou 'importance de I'égouttage
(C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

V.3.2. Soins de la mamelle et du trayon

Les lésions du sphincter du trayon augmentent fortement le risque d’infection par des
bactéries a réservoir d’environnement entre les traites.

Des lésions de la peau des trayons sont observées sous forme de verrues planes ou
filiformes. Les maladies en cause sont la papillomatose et la pseudo variole (N.
BAREILLE, F. LEMARCHAND., 2004).

V.3.3. Logement

La mauvaise orientation des batiments d’élevage favorise la dissémination des germes
par mauvaise ventilation. Des épisodes de mammite a forte prédominance de bactéries
a réservoir d’environnement sont observés dans certains élevages en raison de la forte
densité (N. BAREILLE, F. LEMARCHAND, 2004).

On concoit que dans la stabulation libre, avec une surface correcte, les animaux soient
moins génés en raison de I'abondance de place dont ils disposent, d’'ou des blessures
de la mamelle moins fréquentes.

L’insuffisance de la litiere et les produits pathogénes divers provenant d’animaux ou
d’'organes (métrites, diarrhées, infections néonatales...) sont autant de facteurs
augmentant le niveau de contamination du milieu.

La chaleur et 'humidité, liées a une concentration excessive et a une désinfection mal
réalisée, favorisent la multiplication des germes (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

V.3.4. Le vacher

Le vacher peut diminuer dans une forte proportion I'apparition des mammites par le
respect des régles d’hygiene dans la conduite de traite, les soins des Iésions de la
mamelle et des trayons et le diagnostic précoce des infections (C. CRAPLET, M.
THIBIER., 1973).
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Il faut aussi interdire la traite a tout vacher atteint de lésions microbiennes des mains
(C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

V.3.5. L’alimentation

On a constaté plus de mammites cliniques :

¢ lors d’une suralimentation en concentrés des vaches taries avant le vélage ;

% si pendant la lactation les fourrages contiennent une forte proportion d’ensilage de
mais ou une forte valeur énergétique ;

¢ lors de déficit en sélénium et vitamine E (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

VI. MODE DE CONTAMINATION

Si une infection par voie sanguine ou lymphatique (mammite métastatique) est possible,
la transmission se fait presque exclusivement pendant la traite, de vache infectée a
vache indemne. En pratique, la transmission métastatique n’est guére importante que
pour la tuberculose.

La mamelle de la vache est un organe qui est parfois confronté a des attaques de
bactéries venant de I'environnement telles que Escherichia Coli, ou de la peau des
trayons tels que les streptocoques et les staphylocoques. Ces germes sont d’abord
déposés, pendant la traite et surtout a la fin de celle-ci, a I'extrémité du trayon ou dans
le canal. Puis ils remontent ce dernier et pénetrent dans la mamelle entre les traites ou
pendant les premiéres semaines de la période seche (L. RISCH., 1978).

Avant d'essayer de contrbler la mammite, il faut considérer l'origine et le mode de
transmission des micro-organismes qui la provoquent. L'environnement (matiéres
fécales, litiere, peau de l'animal, etc.) abrite de nombreux organismes qui peuvent
provoqguer la mammite. L'hygiéne générale des vaches et de leur environnement
immeédiat ainsi que de bonnes pratiques, spécialement lors de la traite, sont des
moyens simples et efficaces pour contréler la transmission des mammites (Figure 6)
(M. A. WATTIAUX., 2004).
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Figure 6 : Les voies de transmission des mammites (M. A. WATTIAUX., 2004).
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VIl. MECANISMES DE DEFENSE DE LA MAMELLE

Etape 1: la seule porte d’entrée des micro-organismes pathogenes responsables des
mammites est le trayon. A ce niveau, les bactéries subissent déja quelques agressions :
- Dune part par le renouvellement de la kératine du trayon favorisant leur
extériorisation,

- D’autre part par les attaques des cellules immunitaires présentes dans le trayon.

Etape 2 : si les germes passent cette barriere protectrice, ils se développent dans la
citerne de la mamelle. Cette croissance est importante compte tenu du fait que le lait
est un excellent milieu de vie pour ces germes. Cependant, puisqu’ils ne sont pas

encore en phase d’attaque, on qualifie cette période de latence.

Etape 3: les cellules du systéme immunitaire provenant du sang circulant dans la
mamelle et des nceuds lymphatiques locaux interviennent. Il y a deux raisons a ce
phénomene :

- le grand nombre de pathogénes apparus apres multiplication,

- les toxines qui auront été sécrétées par certains germes tels que les coliformes.
Interviennent a ce stade les immunoglobulines ou simples anticorps du sang. Ceux-Ci
permettent, par le biais du complément, 'opsonisation des bactéries, c’est-a-dire la
formation du complexe anticorps complément bactérie qui va entrainer la lyse de ce

pathogene.

Etape 4 : les véritables cellules du systeme immunitaire interviennent a leur tour. On
rencontre des leucocytes ou globules blancs, plus particulierement les granulocytes
neutrophiles qui phagocytent les complexes formés préalablement et débarrassent les
restes de la mamelle (B. THIBERT., 1996, D. YOLAND., 2002).

VIIl. Pathogénie

L’évolution de linfection mammaire comporte trois phases : la phase d’invasion, la

phase d’infection et la phase d’'inflammation (figure7).
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Figure 7 : Développement des mammites et mécanismes de défense de la vache.

(M. A. WATTIAUX., 2004).
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VIIl.1. La phase d’invasion

C’est le stade ou les germes passent de l'extérieur vers le canal du trayon et
s’établissent dans la partie inférieure de la cavité du trayon. Ceci intervient entre les
traites mais plus spécialement a la demi-heure qui suit la traite, délai pendant lequel le
trayon reste étiré et son diametre plus large, mais également au début du tarissement,
période pendant laquelle le canal du trayon est perméable. L’invasion de la mamelle par
les micro-organismes dépend de plusieurs facteurs :

La densité de la population microbienne sur le trayon: un nombre croissant de
microbes vivant sur le bout du trayon augmentent la possibilité d’'une invasion. Certains
germes ne font que survivre sur le trayon avec une prédilection pour les crevasses de la
peau (Streptococcus agalactiae), d’autres proliferent aisément (E coli et
staphylocoque).

La virulence du germe : c’est la faculté des germes de se multiplier dans le canal du
trayon, variable selon les souches.

Des facteurs physiologiques : les vaches sont particulierement sensibles vers la période
de vélage et aprés tarissement car le canal reste ouvert ; les bactéries le traversent tout
simplement en se multipliant, ce qui explique le taux d’invasion et d’infection pendant
cette période.

L'injection de microbes, au cours de la traite mécanique, par introduction d’air
accompagné d’un reflux du lait.

Le relachement du sphincter et la réplétion du canal du trayon par du lait apres la traite
favorise l'invasion.

Les facteurs héréditaires tenant a la structure anatomique du trayon et de la mamelle :
dans un canal en forme d’entonnoir et sur le bout du trayon en forme d’assiette ou en
forme de poche, le lait et les particules de bouse peuvent s’accumuler (J. P. WEISEN.,
1974).

VIIl.2. La phase d’infection

C’est le stade ou les germes passent de la partie inférieure du sinus du trayon au sinus
de la mamelle, aux canaux et aux acini tout en se multipliant rapidement (figure7A). Le
lait accumulé dans la partie inférieure du sinus du trayon peut étre projeté dans la
mamelle a travers le repli annulaire, des pressions exercées sur le pis en sont
responsables (J. P. WEISEN., 1974).
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Certaines bactéries restent limitées aux conduits lactiferes, d’autres s’établissent dans

le tissu interstitiel, entre les acini et les conduits lactiféeres (J. P. WEISEN., 1974).

VIIL.3. La phase d’inflammation

Les bactéries produisent des toxines, des acides et d’autres substances nocives
provoquant I'altération ou la mort des cellules et irritant les terminaisons nerveuses du
tissu lésé. Les cellules sécrétrices du lait, qui sont les plus fragiles, sont altérées,
suivies par les cellules revétant les canalicules et les canaux lactiferes. La
dégénérescence et la mort de ces cellules liberent a leur tour des substances irritantes
dans le milieu atteint (figure 7B).

Les vaisseaux sanguins, capillaires et artérioles qui irriguent le tissu concerné, se
dilatent, altérés par le systéme nerveux, deviennent perméables sous l'effet des
substances irritantes et laissent passer le plasma qui s’épanche dans les espaces
tissulaires et les espaces a lait (acini, canalicules et canaux lactiféres)

Les leucocytes qui tapissent la paroi des petits vaisseaux diffusent massivement dans
les espaces intercellulaires, engloutissant les microbes et se mélant aux masses
coagulées et granuleuses, aux cellules altérées et mortes et forment le pus, ce qui
aboutit & une mammite purulente (figure 7C).

Les processus inflammatoires entrainent 'obstruction de nombreux canaux lactiféres, la
rétention de débris cellulaires, amas microbiens et pus en amont de l'obstruction,
favorisant I'extension de I'infection dans le tissu mammaire encore indemne (figure 7D).
Dans les processus aigus et chroniques, il se produit une forte infiltration des parois et
des canaux lactiféres et une prolifération du tissu conjonctif sous-jacent, ce qui rétrécit
et étrangle les canaux et conduit a la formation de poches dans lesquelles les microbes
peuvent persister (figure 7E). D’autre part, la prolifération du tissu inter acineux entraine
par compression l'atrophie des acini qui sont remplacés par du tissu inerte. La
production de lait baisse en proportion (figure 7F) (J. P. WEISEN., 1974).
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IX. Diagnostic des mammites cliniques

IX.1. Diagnostic clinique

Ce diagnostic repose sur la mise en évidence des symptdmes généraux, locaux et
fonctionnels caractéristiques de l'inflammation de la mamelle. Il n’est pas inutile de
rappeler le réle essentiel joué par I'éleveur dans le diagnostic précoce des mammites. Il
dispose pour ce faire de différents moyens qu’il lui faut intégrer a sa méthode de traite :
examens des premiers jets, identification d’'un changement de comportement de
I'animal, palpation lors de la préparation de la glande mammaire avant la traite, relever
d’une modification de consistance d’'un quartier, examen des systémes de détection des
caillots de lait éventuellement installés sur le tuyau ou plus souvent en bout de circuit
(filtres) (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

IX.1.1. Symptémes généraux

Présents lors de mammites aigués et surtout suraigués, les signes généraux sont
d’intensité variable et vont de la simple baisse d’appétit, avec ou sans fiévre, a la
prostration compléte, voire au coma par intoxication (due a [I'exotoxine-
staphylococcique ou a I'endotoxine colibacillaire) et parfois a la mort. En présence
d’'une femelle en état d’intoxication, il est nécessaire de réaliser un examen général de
'animal qui permettra de différencier une mammite suraigué (paraplégique ou
gangreneuse) d’un coma vitulaire (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

IX.1.2. Symptomes locaux

lls seront mis en évidence par I'inspection et la palpation du pis et des trayons :
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IX.1.2.1. L’inspection

Elle commence a distance en examinant I'attitude et la démarche de la femelle qui peut
étre modifiées si la mamelle est douloureuse.

Puis on apprécie la couleur et le volume de la glande, le volume relatif des différents
quartiers et I'existence d’éventuelles déformations ou asymétries. Enfin, on doit
examiner les trayons et leurs orifices.

Il faut étre plus attentif aux autres signes plus évidents : fievre et rougeur (CH.
HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

IX.1.2.2. La palpation

Elle commence, apres avoir assuré la contention, par les trayons. Le trayon, Iégerement
tiré vers le bas de fagon a le tendre, est palpé entre le pouce et l'index. Le canal du
trayon, facile a percevoir, peut étre comparé a un tube de diamétre d’'une mine de
crayon. Ensuite, le sinus galactophore et le parenchyme de chaque quartier sont palpés
a deux mains. Le tissu étant pris dans les creux des mains, I'extrémité des doigts
déprime successivement toutes les parties de la glande. Enfin, 'examen se termine par
la palpation des ganglions lymphatiques rétro-mammaires qui, a I'état normal, ont la
forme d’un disque vertical de 4 a 5 cm de diamétre et 1 cm d’épaisseur (CH. HANZEN,
J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

Une palpation, réalisée surtout aprés la traite, permet de détecter la présence
d’enflures, de tissus fibreux, durcis ou blessés (J. DUVAL, 1995).

IX.1.3. Symptomes fonctionnels

Bien souvent, lorsque l'inflammation est modérée, les signes généraux et locaux sont
absents et seuls sont présents les signes fonctionnels, c'est-a-dire les modifications
macroscopiques visibles dans le lait. Ces modifications concernent l'aspect, la
coloration et 'homogénéité du lait (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

Les signes fonctionnels sont fondamentaux car ils apparaissent précocement: il y a
diminution de la production laitiere de 5 a 20% (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973),
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transformation progressive du lait en un liquide de filtration (diminution des éléments
fabriqués par 'acinus : graisse, lactose, citrate et phosphate de calcium, augmentation
des éléments filtrés : albumine, azote non protidique et chlorure de sodium) et le lait est
modifié par les répercussions de l'inflammation : hyperleucocytose, pus (C. CRAPLET,
M. THIBIER., 1973).

IX.2. Diagnostic expérimental

IX.2.1. Examen des premiers jets

Le bol de traite est un récipient d’aluminium avec une petite plaque noire. Les premiers
jets de chaque traite de chaque vache sont tirés dans ce bol, si bien que s’il y a
présence de caillots de sang ou de grumeaux, ceux-ci restent adhérents a la plaque.
Cette méthode n’est intéressante que si elle est appliquée quotidiennement matin et
soir. Elle a comme autre avantage d’écarter de la récolte du lait les premiers jets
toujours chargés de microbes (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

Le bol peut étre muni d’'un filtre (petit tamis, passoire a thé...) qui facilite la mise en
évidence de grumeaux, signe d’'une inflammation et du passage dans le lait de facteurs
de coagulation (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

Un lait plus chaud que la normale peut étre une bonne indication d’une infection par les
staphylocoques dorés (J. DUVAL., 1995).

Les méthodes employées a I'étable, sauf les 15 premiers et 15 derniers jours d’une

lactation sont les suivantes :
IX.2.2. Mesure du pH

Alors que le lait normal a un pH entre 6,5 et 6,7, en cas d’infection il se rapproche du
pH sanguin (7,2 & 7,4) c'est-a-dire qu'’il tend vers l'alcalinité. Avec un papier réactif
portant des taches d’indicateurs colorés (alizarol, bleu de bromothymol, pourpre de
bromocresol), on peut reconnaitre les laits hyperacides ayant un pH inférieur a 6,5
(mammite aigué avec fermentation du lactose), ou alcalins ayant un pH supérieur a
6,7 (mammite chronique) (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).
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C’est une bonne technique, a condition de savoir interpréter pour éviter les erreurs dans

les deux sens (pH normal d’'une mamelle infectée, pH anormal de lait sain) mais qui
malheureusement, n'est pas assez sensible et ne détecte pas toutes les mammites
chroniques (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

IX.2.3. Dosage des chlorures

Jacquot et Le Nir ont mis au point un procédé colorimétrique qui vire pour le taux limite
de chlorures d’un lait normal (1,96 g/l) ; en cas d’excés de chlorures on obtient une

coloration rouge. La technique est simple, rapide et fidele.

IX.2.4. Présence de protéines étrangeéres floculant par la soude

C'est I'épreuve de Whiteside. La présence de protéines leucocytaires ou plasmatiques
dans le lait rend celui-ci trés floculable par la soude. On procede soit dans un tube
contenant 10 cm? de lait auquel on ajoute 2 cm3 de solution normale de soude a agiter,
soit sur une lame, en déposant 5 gouttes de lait auguel on ajoute 1 goutte de solution
normale de soude qu'on remue pendant 15 secondes et qu'on lit sur fond noir.

Lecture : la floculation se traduit en tube par un aspect gélatineux, sur lame par la
formation de flocons.

C’est un excellent procédé a condition d’opérer sur du lait trés frais mais qui comporte
les risques d’erreurs suivants :

- floculation avec des vaches non infectées, d’une part au début et en fin de lactation,
d’autre part avec certaines vaches donnant pendant une période un lait alcalin par
déséquilibre minéral du métabolisme mammaire ;

- floculation par suite d’'une irritation de la mamelle causée aussi bien par des microbes
que par des produits chimiques tels certains antibiotiques (C. CRAPLET, M. THIBIER.,
1973).

IX.2.5. Epreuve de la catalase

La catalase est une diastase décomposant 'eau oxygénée en libérant de I'oxygéne ;
elle est peu abondante dans le lait normal mais tres abondante dans le lait infecté car
lle y est sécrétée par les leucocytes et les microbes (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).
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Sur une lame de verre placée sur fond sombre, on dépose une goutte de lait, on

additionne 2 gouttes d’eau oxygénée diluée (3 a 4 volumes).

Lecture : on lit au bout de 5 mn. Alors qu'’il ne se passe rien dans le lait normal, il y a

dégagement de bulles fines et nombreuses dans le lait infecté.

Valeur : aucun de ces procédés n’est valable a 100% car les laits infectés présentent
des modifications différentes. Ces méthodes se complétent réciproquement et on peut
les associer car elles sont toutes rapides et n’exigent qu’un matériel réduit (C.
CRAPLET, M. THIBIER., 1973).

IX.2.6. Détection des mammites par mesure de conductivité électrique du lait

La conductivité électrique est la mesure de la résistance d’'un corps au courant
électrique. Elle est définie comme linverse de la résistance et se mesure en milli-
Siemens par centimétre (mS/cm).

La conductivité électrique du lait est gouvernée par sa concentration en anions et en
cations. Le lait posséde toujours une pression osmotique équivalente a celle du sang, le
lactose représentant le composant le plus actif dans le maintien de cet équilibre. Ainsi,
la conductivité peut varier lorsque les mécanismes sécrétoires agissent pour stabiliser
la pression osmotique (P. BILLON., 2001).

Pour un lait normal et sain, les valeurs se situent généralement entre 4,0 et 5,5 mS/cm.
La conductivité du lait varie en fonction de I'état de santé et de I'état physiologique des
vaches laitieres. 1l y a aussi des effets "race" et des effets "troupeau”.

En cas de mammite clinique, la concentration du lait en lactose et en ions K* diminue et
celle en ions Na* et CI" augmente, ce qui provoque une brusque augmentation de la
conductivité.

La concentration ionique d’un lait de mammite change en raison de 'augmentation de la
capillarité des vaisseaux sanguins, de la destruction des liaisons entre cellules et de
l'altération du systéme de pompage ionique. Ces destructions dues a l'action des
agents pathogénes entrainent un déversement des ions Na* et CI" dans la lumiére des
alvéoles. Dans le méme temps, et afin de maintenir I'équilibre osmotique, les

concentrations en K" et lactose diminuent dans le lait (P. BILLON., 2001).
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IX.3. Diagnostic bactériologique

L'identification des micro-organismes présents dans le lait est utile pour déterminer
exactement quelle espéce de bactérie est responsable de linfection. C'est le cas
lorsque plusieurs vaches sont affligées des mémes symptémes (J. DUVAL., 1995).

La mamelle saine est pratiquement stérile. Mais une mamelle infectée n’excréte pas de
germes en permanence et, d’autre part, il est difficile d’éviter une contamination du
prélevement par des germes venant de I'environnement, de la peau ou du canal du
trayon, d’ou des résultats faussement négatifs ou positifs.

Pour étre significatif, 'examen doit porter sur un prélévement correct, effectué
aseptiguement et analysé tres rapidement, apres un transport dans de bonnes
conditions de réfrigération (4C°). De plus, il faut faire deux analyses successives a une
semaine d’intervalle avant de pouvoir affirmer qu'un germe est responsable d’une
mammite (L. RISCH., 1978).

Le prélévement doit étre aseptique et pour éviter ces contaminations, on procédera de
la maniére suivante :

- nettoyage et désinfection de la mamelle ;

- nettoyage soigneux des mains de l'opérateur ;

- désinfection minutieuse du trayon ;

- rejet des 10 premiers jets de lait dans un récipient - réception de deux ou trois jets de
lait dans un tube stérile, en prenant soin de lincliner & 45" afin de ne pas risquer une
contamination par des poussiéres en suspension dans I'air (C. CRAPLET, M. THIBIER.,
1973).

L’identification de I'échantillon doit étre réalisée avec précision : animal, quartier, date
de prélevement.

Il est préférable de joindre un schéma représentant la mamelle et le quartier atteint pour
faciliter la lecture et linterprétation de I'échantillon. En fonction des hypotheses
diagnostiques, les commémoratifs doivent orienter le laboratoire vers la recherche
d’agents particuliers (X. BERTHELOT, D. BERGONIER., 2001).

Le laboratoire procéde a quatre opérations : isolement, identification, antibiogramme et
numération leucocytaire (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).
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IX.4. Mesure de la concentration cellulaire du lait

Appelé parfois de facon erronée "comptage leucocytaire”, ce test inclut toutes les
cellules somatiques, ce qui comprend les globules blancs (ou leucocytes polynucléaires
neutrophiles) et les cellules épithéliales. Lorsqu'il y a inflammation, le systeme
immunitaire de la vache répond en envoyant des leucocytes pour éliminer les corps
étrangers.

Le décompte des cellules somatiques présentes dans le lait peut donc indiquer si une
vache est en train de combattre un microbe.

Le comptage cellulaire est institué surtout pour s'assurer que le lait issu d'un troupeau
est de qualité acceptable pour la consommation humaine. Pour détecter les vaches
atteintes de mammite, la concentration cellulaire du lait reste le caractere de référence
caractéristique de l'état d’inflammation locale, aussi bien pour une vache isolée que
pour la totalité des animaux du troupeau (J. DUVAL., 1995).

Il est ainsi possible d’apprécier I'état sanitaire de la mamelle. Néanmoins, la mesure de
la concentration cellulaire n’est pas réalisable a I'étable et nécessite le recours au
laboratoire (T. RENAUD., 2002).

La concentration cellulaire du lait permet d’estimer les pertes en production laitiere et
d’apprécier les modifications de la composition du lait d’'un quartier et du lait de
mélange du troupeau. (YVES LE ROUX., 1999).

IX.4.1. Lait d’un quartier

Il est raisonnable d’admettre le seuil de 300.000 cellules par ml pour considérer comme
infecté par un pathogéne majeur le quartier dont provient le lait analysé. La probabilité
d’isoler un germe pathogéne majeur augmente cependant trés nettement au-dela de
200.000 cellules par ml. Certains auteurs avancent que la plupart des vaches
présentant une mammite clinique a des CCIQ (Comptage Cellulaire Individuel par
Quartier) supérieurs a 300.000 cellules par ml et que le lait de vaches avec des CCIQ
supérieurs a 500.000 ne devrait pas étre livré a la consommation humaine. D’autres
auteurs constatent que les signes cliniqgues apparaissent des que le lait renferme plus
de 1.000.000 cellules /ml. Ces valeurs peuvent également dépendre du germe en
cause. (Tableaux 5,6) (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).
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Tableau 5 : Evolution de la production laitiere mesurée sur des laits de quartier
(laboratoire de Sciences Animales ; ENSAIA) (YVES LE ROUX., 1999).

(Classe 1 Classe 2 Classe 3 Classe 4
(n=15) (n=23) (n=21) (n=15)
Dénombrement
cellulaire (/ml) |59.000 191.000 425.000 1.360.000
Production
laitiere 2,97 2,95 2,24 1,57
(I/quartier/traite)

Tableau 6: Evolution de différents parameétres de composition du lait mesurés sur

des laits de quartier (laboratoire de Sciences Animales ; TENSAIA.
(YVES LE ROUX., 1999).

Protéines | % de | Activité Chlorures |Temps de
solubles |caséine |plasmine |pH (a/l) coagulation
(9/1)

<100.000/ml |6,9 79,7 18,4 6,58 1,33 22,4

100.000 alg,0 77,5 26,8 6,58 1,59 34,1

300.000 /ml

300.000 a|8,6 76,2 34,9 6,63 1,73 36,6

600.000/ml

> 600.000/ml |9,3 72,4 44,2 6,75 1,88 54,1
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IX.4.2. Lait de mélange des 4 quartiers

L’effet dilution doit étre gardé en mémoire. L’atteinte d’'un seul quartier entraine un
abaissement du taux cellulaire et peut laisser croire a la présence d’'une mamelle saine.
Le seuil de 300.000 cellules par ml est considéré comme la valeur normale pour
déclarer infectée une vache dont provient le lait examiné. Au-dela de 400.000 cellules, il
est fort probable que la vache soit atteinte par un pathogéne majeur.

Si le comptage renseigne 2.000.000 cellules, I'animal est ou a été vraisemblablement
atteint d'une mammite clinique. (Tableaux 7,8) (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE.,
2002).

Tableau 7 : Perte de production de lait en fonction du dénombrement cellulaire du
lait de mélange du troupeau (Institut de I’Elevage) (YVES LE ROUX., 1999).

Dénombrement cellulaire du lait de
troupeau Perte de production du troupeau (%)
400.000 4
600.000 6
800.000 8

Tableau 8 : Evolution de différents parametres de composition du lait mesurés
sur des laits de mélange (KITCHEN., 1981, YVES LE ROUX., 1999).

<250.000 cellules/ml >1.000.000 cellules/ml
Protéines totales (g/l) 36,1 35,9
Caseines (g/l) 27,9 22,5
Protéines solubles (g/l) 8,2 13,1
% de caséines 7,7 69
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IX.5. Diagnostic différentiel

IX.5.1. L’hémolactation

La présence de sang dans le lait indique ordinairement la rupture d’un vaisseau sanguin
dans la glande, soit sous l'effet d'un traumatisme direct, soit par suite d’'un saignement
capillaire dans une mamelle tres congestionnée aprés le vélage. La plupart du temps,
dans ce dernier cas, le saignement cesse en 2 a 3 jours. Parfois il persiste au-dela de
cette période et rend le lait impropre a la consommation. La coloration va du rose pale
au brun chocolat (D. C. BLOOD, J. AHENDERSON., 1976).

I1X.5.2. L’cedéme et la congestion de la mamelle

L’cedéme mammaire se définit comme une accumulation d’eau dans les tissus de la
mamelle. Cette affection, particulierement fréquente chez les primipares qui vélent
tardivement, commence a se manifester souvent 1 a 2 semaines avant le vélage et se
prolonge plus ou moins longtemps aprés celui-ci. L’'oedéme mammaire concerne de
maniere égale les 4 quartiers de la mamelle, ce qui le différentie des mammites (F.
SERIEYS., 1997).

A l'approche du vélage, 'augmentation du volume du pis, un certain durcissement de la
glande et une élévation modérée de sa température doit étre considérés comme des
phénoménes normaux, du fait de 'augmentation de l'irrigation de la mamelle et de la
sécrétion mammaire. La tension exercée a l'intérieur de I'organe arréte d’ailleurs une
sécrétion plus importante.

La situation devient pathologique lorsque I'exsudation s’accroit dans I'espace conjonctif
entre le derme et I'épiderme enveloppant la glande mammaire. Non seulement cet état
anormal peut étre apprécié de visu en tenant compte de son volume, mais I'examen
peut étre complété par la pression du doigt : si la marque reste nette apres son retrait,
la peau ne reprenant pas sa tension normale et montrant une dépression blanchatre

persistante, cela indique I'cedéme : signe du doigt (A. VALLET., 2000).
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X. PRONOSTIC

Les mammites chroniques ont un pronostic trés grave économiquement en raison de
leur grande diffusion, de leur évolution longtemps cachée, de leur contagiosité
persistante et des pertes de production : diminution de la quantité de lait, diminution du
taux butyreux, inaptitude a la fabrication fromagere. Cela doit étre le souci permanent
du producteur laitier non seulement de lutter contre les mammites, mais de prévenir leur
apparition qui peut compromettre de longues années de sélection.

Le pronostic dépend :

Du microbe responsable puisqu’on estime le pourcentage de guérison a 80% pour les
mammites a Streptococcus agalactiae et seulement a 50% pour le staphylocoque ;

De I'age de la vache ;

Du caractere de la lésion mammaire, de son importance et de son ancienneté ;

De la précocité du traitement.

La regle pratique suivante peut étre adoptée : sauf pour les vaches agées portant une
lésion grave, il est toujours indiqué de faire un traitement dont on controlera le résultat
au bout de 6 semaines ; si nécessaire, il convient de renouveler le traitement. Pour
savoir si une vache atteinte doit étre réformée, le meilleur moyen est d’instituer un
traitement et d’en étudier le résultat.

Plommet considére qu’il faut deux traitements successifs avant d’éliminer une vache
atteinte de mammite (C. CRAPLET, M. THIBIER., 1973).
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I. Mesures thérapeutiques

Pour les producteurs laitiers, I'objectif immédiat du traitement des mammites cliniques
est de diminuer les signes cliniques de la maladie et les souffrances de la vache, en
plus d’assurer le retour a la normale du lait et du quartier infecté.

Les autres objectifs du traitement sont :

Le retour rapide a la production d’un lait normal ;

L’élimination de I'agent responsable de I'infection de la glande mammaire ;

Prévenir les futurs dommages du pis ;

La baisse des comptages de cellules somatiques ou leucocytes ;

La réduction du risque de contaminer d’autres vaches.

La mise en place d’'un traitement contre les mammites est influencée par les facteurs
suivants :

L’agent responsable de l'infection de la glande mammaire ;

L’age de la vache ;

Le stade de la lactation ;

La présence de mammites cliniques dans le passé (récidive) ;

La production laitiére et la situation des quotas ;

La valeur de 'animal comme vache de réforme ;

La disponibilité des sujets de remplacement ;

vV V.V V V VYV VYV V

Autres problemes médicaux concomitants.
La connaissance de ces facteurs est une base a la préparation de protocoles
thérapeutiques rationnels, efficaces et économiques.

I.1. Antibiothérapie

1.1.1. Critéres de I’antibiothérapie

La décision d’utiliser ou non un antibiotique repose sur plusieurs criteres :
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[.1.1.1. Critéres bactériologiques

L’antibiotique doit étre actif in vivo sur le germe en cause et son activité ne doit pas étre
entravée par des associations intempestives. De méme, l'efficacité d’un traitement en
lactation est élevée contre le Streptocoque agalactiae (80 a 100%) mais faible contre le
Staphylocoque (15 a 60%). Il faut y voir trois raisons : sa capacité a survivre au sein
des leucocytes, échappant ce faisant a I'action de la majorité des antibiotiques ; la
fibrose induite par cette infection qui rend difficile la diffusion de I'antibiotique et enfin la
transformation du Staphylocoque en forme L (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE.,
2002).

[.1.1.2. Critéres pharmacologiques et pharmacocinétiques

L’espéce bactérienne a détruire peut se trouver dans trois secteurs : la sécrétion, les
phagocytes (macrophages et leucocytes) et le parenchyme mammaire.

Les caractéristiques physico-chimiques de la molécule (liposolubilité, constante de
dissociation, caractere acide ou basique...) et la galénique de la spécialité qui
'accompagne déterminent les potentialités de spécialité pour apporter la molécule
antibiotiqgue dans les trois secteurs visés en concentration suffisante, pendant un temps
suffisant. L’intensité de l'inflammation, ses conséquences sur les milieux dans lesquels
I'antibiotique doit diffuser (pH de la sécrétion, fibrose cicatricielle, présence de caséine,
etc.) modifient cette cinétique (B. FAROULT., 1998).

1.1.1.3. Critéres clinigues

En cas de mammite aigué ou suraigué, la réponse inflammatoire a vraisemblablement
déja détruit les germes présents. Par conséquent, le traitement visera davantage a
combattre I'état d’intoxication de I'animal. Le stade de lactation peut inciter I'éleveur a
postposer le traitement jusqu’au tarissement. |l est sans doute préférable d’intervenir
davantage sur les primipares puisqu’elles présentent un taux de guérison plus élevé
gue les pluripares (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).
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1.1.1.4. Criteres économiques

Le délai d’attente aprés I'administration devra étre aussi réduit que possible.

A priori, le traitement des mammites apparait simple. En effet, le diagnostic est aisé, la
guérison clinique facile a obtenir, parfois méme en I'absence de traitement. Cependant,
en pratique, il existe une discordance importante entre guérison clinique (90% des cas)
et guérison bactériologique (50% des cas seulement).

Ce passage au stade sub-clinique signe par conséquent un échec thérapeutique. Ceci
est d0 dans la majorité des cas a un choix erroné ou a une mauvaise utilisation des
antibiotiques

Il s’avére donc important de connaitre les aspects bactériologiques, pharmacocinétique
et pharmaceutique que suppose le choix d’'un antibiotique en vue d’éliminer totalement
une population bactérienne localisée. Une étude a démontré que le traitement
systématique en lactation des vaches présentant un CCIl élevé ou un examen
bactériologique positif n’était pas économique. La cause doit en étre trouvée dans le fait
gue cette méthode entraine le traitement d’animaux non infectés et que d’autre part le
traitement ne s’accompagne pas d’une nouvelle augmentation de la production laitiére.
Cette conclusion s’appliquerait aux cas d’infection par le Staphylococcus aureus. Cette
méthode serait par contre économiquement efficace en cas d’infection par le
Streptococcus agalactiae (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

1.1.1.5. Critéres de réussite de I’antibiothérapie

La réussite d’'une antibiothérapie est liée a une intervention rapide, massive et

prolongée.

Rapide, c’est-a-dire qu'’il faut traiter le plus tét possible afin d’éviter I'extension. Il
apparait donc que la détection des mammites cliniques (expulsion des premiers jets)
est un des facteurs limitants du succés thérapeutigue (CH. HANZEN, J. LOUP
CASTEIGNE., 2002).

L’efficacité curative des traitements intra mammaires est nettement améliorée lorsque
I'antibiotique est administré un peu avant I'apparition des signes cliniques. Des taux de
guérison bactériologique proches de 100% ont été obtenus sur des infections
expérimentales a Streptococcus uberis et a Staphylococcus aureus par un traitement

précoce s’appuyant sur des mesures de conductivité du lait ( F. SERIEYS., 2004 ).
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Massive.

Prolongée : I'excipient retard des produits de traitement hors lactation assure, en
geénéral, une persistance de 3 semaines de I'antibiotique dans la mamelle. En lactation,
il est indispensable de respecter le protocole proposé par le fabricant, soit un traitement
pendant 3 traites consécutives. L’interruption du traitement des la disparition des signes
cliniques s’accompagne le plus souvent d’'un échec thérapeutique : rechute clinique ou
passage a I'état sub-clinique (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

1.1.2. Choix de I’antibiotique

Le choix de l'antibiotique doit dépendre de criteres bactériologiques et cliniques. 90%
des mammites sont dues a des streptocoques, staphylocoques ou entérobactéries.

1.1.2.1. L’antibiorésistance

L’activité des antibiotiques est actuellement limitée par des phénoménes de résistance
acquise, partielle ou totale. L’acquisition d’'une résistance peut étre imputée a
I'utilisation d’'un antibiotique a trop faible dose ou pendant un temps trop court. Une
sélection de germes résistants s’opére, dont la résistance peut étre portée par un
chromosome ou par un plasmide dans 80 a 90% des cas (CH. HANZEN, J. LOUP
CASTEIGNE., 2002).

Parmi les Gram+, on sait que Staphylococcus aureus est I'espéce qui offre le plus de
résistance a I'antibiothérapie (60% des souches productrices de [3-lactamase) et qu’en
regle générale si I'antibiotique est actif sur Staphylococcus aureus, il I'est a fortiori sur
Streptococcus uberis et les autres streptocoques Parmi les Gram-, E. coli et Klebsiella
sont résistants aux macrolides et aux pénicillines M.

Sérieys estime que le traitement par voie générale semble plus susceptible de favoriser
le développement d’antibiorésistance que le traitement par voie mammaire.

(B. FAROULT., 1998).
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1.1.2.2. L’antibiogramme

L’antibiogramme est rarement demandé par le praticien en raison de son codlt et du
délai de réponse : la fiche de résultats parvient au vétérinaire apres que la vache a été
guérie avec le traitement de premiére intention. L’antibiogramme est demandé dans des
cas particuliers.

Dans tous les cas, il convient de connaitre avec certitude la ou les bactéries en cause
en effectuant des prélévements sur plusieurs vaches atteintes de mammites, soit au fur
et a mesure lors de mammite clinique (congeler le prélévement), soit lors d’'une méme
visite lors de mammite sub-clinique.

Lors de mammites cliniques a répétition, l'identification et I'antibiosensibilité des germes
responsables peuvent étre mises en ceuvre une fois que les problemes de technique et
d’hygiéne de la traite sont résolus.

Le vétérinaire est souvent appelé pour traiter une mammite n’ayant pas répondu au
traitement intra mammaire classique ou s’accompagnant d’'une atteinte grave de I'état
général. Dans ce cas, le recours au laboratoire est rendu difficile puisque des
traitements antibiotiques ont déja été administrés.

Stem et coll. (1984) ont cependant constaté qu’un examen bactériologique réalisé sur le
lait d’'un quartier n"ayant pas guéri a un traitement permettait souvent de retrouver
'agent pathogene.

La demande d’antibiogramme serait alors possible aprés un traitement inefficace a
condition que le délai entre le dernier traitement et le prélevement soit de 12-24 heures
(M. C. BOUCHOT ET AL. 1985).

[.1.3. Principaux antibiotiques utilisés

La question de l'activité in vitro des antibiotiques se pose a I'encontre de trois especes
pour I'essentiel : Staphylococcus aureus, Streptococcus uberis et E. coli.

Les antibiotiques les plus actifs contre Staphylococcus aureus sont les pénicillines M
(cloxacilline,  oxacilline), Il'association = amoxycilline-acide clavulanique, les
céphalosporines, les associations pénicilline-aminoside (Strepto, Néo,), les macrolides
et apparentés (lincosamine, novobiocine) et la rifaximine.

Les streptocoques sont trées sensibles a toutes les bétalactamines et tout
particulierement a la pénicilline G (B. FAROULT., 1998).
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Les aminosides, bien que peu ou pas actifs contre les streptocoques, sont intéressants
en association avec les bétalactamines dont ils potentialisent I'action.

Ganiére a montré que les associations pénicilline novobiocine et néomycine-bacitracine
ont un effet synergique a I'encontre de Streptococcus uberis.

Les antibiotiques actifs sur E. coli sont les pénicillines A (ampicilline, amoxycilline),
I'association amoxycilline-acide clavulanique, les céphalosporines surtout celles de
derniere génération, les aminosides, quinolones fluorées et polypeptides (polymyxine
B).

Les mammites a E. coli sont celles pour lesquelles on observe le plus grand nombre de
guérisons bactériologiques spontanées, E. coli étant mal toléré par la mamelle et ayant
peu de tendance ay persister (B. FAROULT, 1998).

1.1.4. Voies d’administrations

.1.4.1. Voie intra mammaire

L’antibiothérapie par voie locale doit étre systématique. En effet, les mammites
cliniques sont le plus souvent I'expression d’une infection récente et cette voie
d’administration est la plus appropriée pour apporter de fortes concentrations
antibiotiques dans les sécrétions et les cavitts mammaires (F. SERIEYS, B.
FAROULT., 2001).

[.1.4.2. Voie générale

Un traitement par voie générale, en complément de celui effectué par voie locale, peut
se justifier principalement dans le cas d’infection ancienne, en particulier due a
Staphylococcus aureus avec localisation de foyers infectieux dans le parenchyme
mammaire.

Parmi les spécialités injectables ayant obtenu une AMM (Autorisation de Mise sur le
Marché) pour cette indication, les criteres de choix pour cette utilisation sont
essentiellement :

- La capacité de la matiére active a franchir les barrieres tissulaires, a diffuser dans le
parenchyme et a étre actif contre Staphylococcus aureus. C’est le cas, par exemple,
des macrolides (F. SERIEYS, B. FAROULT., 2001) ;
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- Un effet additif ou synergique avec l'antibiotique administré par voie locale (F.
SERIEYS, B. FAROULT., 2001).

[.2. Traitement symptomatique

La thérapeutique symptomatique d’urgence a pour objectif de limiter les conséquences
inflammatoires et/ou toxiques de l'infection qui peuvent entrainer la perte du quartier ou
de I'animal. |l s’agit notamment :

De maitriser la réaction inflammatoire ;

De lutter contre l'intoxination et éventuellement I'état de choc.

Elle doit étre adaptée a I'état critique de la vache. La précocité de lintervention du
vétérinaire est un facteur décisif pour la réussite du traitement.

Cette démarche thérapeutique fait essentiellement appel & :

- 'administration d’anti-inflammatoires par voie générale ;

- la vidange fréquente des quartiers, éventuellement a laide d’une injection
d’ocytocine ;

- une fluidothérapie avec perfusion de grands volumes de soluté (F. SERIEYS, B.
FAROULT., 2001).

[.3. Traitement des mammites cliniques

[.3.1. Traitement des mammites aigués ou suraigués

Un anti-infectieux par voie parentérale s’impose alors. Il est indispensable que les
doses administrées soit suffisantes et que le traitement soit poursuivie au moins trois
jours, méme aprés une réponse favorable. La base actuelle des traitements des
mammites suraigués et aigués est 'emploi de produits anti-infectieux, les traitements
adjuvants ne devant cependant pas étre négligés. Des soins attentifs a I'animal malade
sont toujours importants. Une bonne protection contre I'hostilité du milieu extérieur, une
nourriture correcte et un bon entretien sont essentiels pour obtenir une guérison rapide.
L’administration d’ocytocine et des traites fréquentes sont instamment recommandées
pour éliminer les produits toxiques de la mamelle et pour maintenir lintégrité
fonctionnelle des canaux galactophores (M. ROGUINSKY, M. PLOMMET., 1979).
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La vache atteinte d’'une mammite aigué est souvent gravement déshydratée et
I'administration de 20 a 60 litres de liquide permet d’obtenir une amélioration rapide de
son état général.

L’administration par voie intraveineuse de solutions isotoniques ou de solution de
Ringer additionnée de lactate est également préconisée. Un traitement associant 500
ml de solution de dextrose a 50% et 500 ml de gluconate de calcium entraine parfois
une amélioration rapide lorsque I'animal atteint d’'une mammite aigué ou suraigué
présente également des signes d’hypocalcémie (M. ROGUINSKY, M. PLOMMET.,
1979).

Les anti-inflammatoires, administrés par voie générale ou présente dans des spécialités
antibiotiques administrées par voie locale, sont susceptibles d’écréter une réaction
inflammatoire particulierement intense ou encore d’accélérer la résolution de
I'inflammation aprés la guérison bactériologique.

En pratique, les anti-inflammatoires paraissent surtout utiles en cas d’inflammation
sévere et persistante du quartier susceptible de provoquer des lésions de la glande et
de compromettre ses capacités de production ultérieures (F. SERIEYS, B. FAROULT.,
2001).

[.3.2. Traitement des mammites chroniques et subaigués

Lors de mammite chronique, c’est le plus souvent I'éleveur qui réalise le traitement a
I'aide de produits qu'il se procure dans les pharmacies. Tous les médicaments pour
injection intra mammaire doivent étre présentés dans des seringues a usage unique. Il
est nécessaire que soient indiqués les modalités du traitement ainsi que les délais
d’attente pour la commercialisation du lait et de la viande (M. ROGUINSKY, M.
PLOMMET., 1979).

1.3.3. Traitement des mammites hors lactation

La mamelle est particulierement sensible aux nouvelles infections durant les premieres
semaines qui suivent le tarissement. On constate environ 40 fois plus de nouvelles
infections durant les trois premieres semaines de tarissement que durant le reste de la
période séche.

Quelques antibiotiques et associations d’antibiotiques ont été particulierement testés
sur le terrain: la cloxacilline, I'association péniciline novobiocine et pénicilline
streptomycine (ST. CHAFFAUX, J. STEFFAN., 1985).
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Ces trois formules permettent d’éliminer environ 50% des infections staphylococciques
et plus de 90% des infections streptococciques.

Le taux d’infection des quartiers diminue ainsi de fagon importante entre le tarissement
et le vélage.

Le traitement hors lactation permet d’éliminer efficacement les infections présentes au
tarissement et de réduire la fréequence des nouvelles infections apparaissant en début
de période séche, mais reste d'efficacité modérée sur les germes qui infectent la
mamelle peu avant le vélage, comme Streptococcus uberis ou Corynebacterium
pyogéne (ST. CHAFFAUX, J. STEFFAN., 1985).

I.4. Suivi des cas cliniques et conduite a tenir

On considére que la prescription faite a JO doit se traduire par une amélioration clinique
nette obtenue dans les 48 heures.

Si tel n'est pas le cas, on peut alors parler d’échec et il convient de prescrire un
traitement de deuxiéme intention. Si 'amélioration clinique est obtenue 48 h aprés la
mise en ceuvre du traitement, celui-ci doit étre poursuivi sans modification et il convient
d’attendre J5 ou J7 pour juger de la guérison clinique.

Si la guérison clinique est obtenue (retour du quartier a un aspect et une consistance
normaux, retour du lait & un aspect macroscopique normal), le schéma thérapeutique
mis en ceuvre a JO n’a pas a étre modifie. S’il N’y a pas guérison clinique a J5 ou J7, il
convient de parler d’échec et de prescrire un traitement de 2éme intention. Il est
proposeé trés clairement que la clinigue soit systématiquement évaluée 48 het5a 7
jours aprés la mise en ceuvre du traitement et ce indépendamment de la durée du
traitement.

La sensibilité de certaines vaches aux infections mammaires est un facteur important
qui se traduit par un taux de rechute élevé. Cet élément complique I'appréciation de
I'efficacité des traitements au quotidien: les réactions sont nombreuses et
souvent considérées comme échecs thérapeutiques. On doit insister sur la nécessité de
I'hygiéne des infusions (désinfection de I'extrémité du trayon) et du renforcement des
mesures de prévention (qualité de I'environnement, de la traite, hygieéne des trayons)
(B. FAROULT., 1998).
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I.5. Problémes des résidus et délais d’attente

Les résidus peuvent constituer une entrave économique pour lindustrie laitiére
(industrie fromagere) et un risque pour le consommateur, notamment en ce qui
concerne les pénicillines (allergies, sélection de souches résistantes). Enfin, ils peuvent
entrainer un probléme psychologique : le lait et ses dérivés sont percus par les
consommateurs comme des produits sains et naturels.

Aussi, la délivrance et 'administration des antibiotiques doivent s’accompagner d’une
ordonnance mentionnant notamment le délai d’attente, a conserver durant la durée de
ce délai. L’administration parentérale ne pose pas de probléme particulier : le délai est
celui indiqué par le fabricant. En cas d’administration locale, il faut tenir compte du fait
que l'antibiotique diffuse également dans les quartiers non traités, d’autant plus
facilement qu’il est liposoluble et peu lié. Il faut donc dans ce cas respecter un délai
d’au moins une traite pour toute la production. Par ailleurs, un antibiotique trés diffusible
(comme le chloramphénicol) fait apparaitre des taux sériques mesurables lorsqu’il est
administré par voie galactophore, et donc des résidus dans le rein, le foie et les
muscles. Il est donc conseillé de respecter, pour la viande, un délai d’attente égal a
celui préconisé pour la voie parentérale (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

- PROPHYLAXIE : ETUDE DES MOYENS DE LUTTE CONTRE LES MAMMITES
CLINIQUES

L’objectif principal d’'un programme de lutte contres les mammites est de réduire les
pertes économiques causeées par l'infection mammaire.
La lutte anti-mammite est bel et bien une question de stratégie dont on exige qu’elle soit
pratique, efficace et économique. Cette stratégie se base sur trois piliers :

» Elimination des infections existantes ;

» Prévention de nouvelles infections ;

» Elimination des facteurs stressants qui usent la mamelle, la lesent et finalement

brisent sa résistance (CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).
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11.1. L’élimination des infections existantes

[1.1.1. La détection des quartiers infectés

Le quartier infecté est un réservoir infectieux par excellence. Le lait d’'un quartier atteint
peut éliminer jusqu'a 10.000.000 de germes pathogénes par ml de lait de mammite, et
méme plus, il y a dissémination de ces germes dans le milieu, litiere, appareil de traite
et lavette. Le danger de cette dissémination est énorme lorsqu’on sait que 36 germes
dans le canal du trayon et moins de 10 dans la cavité du trayon suffisent pour
provoquer une mammite.

Réduire le nombre de quartiers atteints, éliminer les infections existantes est une tache
prioritaire (J. P. WEISEN., 1974).

[1.1.2. La guérison spontanée

Elle survient dans 20% des cas mais ne permet pas de réduire le taux d’infection du
troupeau puisque le taux d’implantation est bien supérieur au taux de guérisons
spontanées. On ne connait pas pour le moment les moyens permettant d’augmenter le

taux de guérisons spontanées (J. P. WEISEN., 1974).

[1.1.3. Réforme des sujets incurables

L’élimination des animaux restant infectés aprés deux traitements est conseillé, sauf
pour les excellentes vaches auxquelles on peut essayer d’appliquer un troisieme et
méme un quatriéme traitement en raison de leur valeur (C. CRAPLET, M. THIBIER.,
1973)

Les vaches ayant présenté plus de deux mammites cliniques au cours d’'une lactation
sont candidates a la réforme : ce sont des vaches dont on ne parvient pas a obtenir la
guérison bactériologique ou qui se réinfectent régulierement en raison d'une plus
grande sensibilité. Cette réforme est d’autant plus indiquée que les vaches sont agées,
présentent des défauts de conformation (mamelle décrochée, trayons au-dessous de la
ligne des jarrets) et ont plusieurs quartiers atteints.

La réforme concerne aussi les vaches atteintes de mammite chronique incurable et a
répétition (F. SERIEYS, B. FAROULT., 2001).
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I1.1.4. Traitement au tarissement

L’objectif du traitement au tarissement est de guérir les infections persistantes de la
lactation précédente et d’assurer une protection contre les nouvelles infections, surtout
au début de la période séche. Puisque la vache n’est plus traite, il est possible d’utiliser
des produits rémanents qui maintiennent des concentrations élevées d’antibiotiques
dans la mamelle pendant plusieurs semaines. Avec les médicaments actuels, on obtient
un pourcentage de guérison de 70 a 80% en moyenne.

En fait, on approche un taux de 90% contre les streptocoques mais il est difficile
d’atteindre 70% de succes contre les staphylocoques. Le risque de nouvelles infections
pendant la période séche se trouve réduit de moitié environ dans les quartiers traités.
D’une maniére générale, il est recommandé de réaliser un traitement systématique, de
maniére que toutes les vaches bénéficient d’'une protection en début de période seéche
(B. FAROULT., 2000).

11.1.5. Traitement des mammites en lactation

Il s’agit d’agir vite afin d’empécher I'extension de l'inflammation aux parties saines et
d’éviter la destruction irréversible du tissu mammaire, et pendant une durée
suffisamment longue. La vidange de mamelle de son contenu vise a abaisser le nombre
de bactéries présentes et permet une bonne pénétration des antibiotiques ; toutefois la
grande sensibilité de la mamelle enflammée empéche la descente du lait altéré. Une

injection d’ocytocine est trés utile avant le traitement (J. P. WEISEN., 1974).

I1.2. Prévention des nouvelles infections

11.2.1. Procédure de traite

Il est important de veiller a la propreté dans les méthodes de traite pour éviter de
propager les germes ou de les laisser se développer. L'hygiene a pour but de prévenir
la transmission des microbes d'un trayon a l'autre sur la méme vache ou d'une vache a
l'autre (J. DUVAL., 1995).
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[1.2.1.1. Lavage et essuyage du pis

Le lavage du pis a un but hygiénique et un effet stimulateur sur la montée laitiere. Un
lavage adéquat est important surtout pour prévenir les mammites environnementales,
celles causées par les coliformes et autres microbes des environnements contaminés.
Le lavage se fait par de I'eau propre et tiede qu'il faut changer aprés chaque utilisation
pour diminuer le risque de contamination des vaches saines.

L’emploi de lavettes individuelles pour I'essuyage et le séchage du pis avant chaque
traite est recommandée car les gouttes d’eau souillées qui ruissellent aprés le lavage
sont remplies de germes. Ainsi, leur écoulement dans le manchon trayeur est
préjudiciable a la qualité bactériologique du lait et a la santé des mamelles (J. DUVAL.,
1995).

[1.2.1.2. La désinfection des trayons

On obtient d’excellents résultats dans la prévention des nouvelles infections en utilisant
des bains adéquats pour les trayons. Leur efficacité s’exerce méme dans les effectifs
infectés par Staphylococcus aureus et cette technique est le fondement des plans
actuels de prophylaxie. Tous les trayons de toutes les vaches doivent étre trempés ou
pulvérisés aprés chacune des traites. La seule méthode satisfaisante est 'immersion
compléete du trayon et de la base de la glande dans le bain.

Les solutions désinfectantes utilisées sont les iodophores contenant 1% d’iode, les
solutions hypochlorites contenant 4% de chlore libre et des alcalins en quantité
négligeable, et la chlorexidine a 0,5% (D. C. BLOOD, J. AHENDERSON., 1976).

Le trempage des trayons permet de réduire le taux des nouvelles infections de prés de
50% (J. P. WEISEN., 1974).

La désinfection des trayons avant et apres la traite est plus efficace que la seule
désinfection apres la traite. Pour une désinfection efficace, I'utilisation des désinfectants
a large spectre est préconisée afin de réduire la contamination de la peau par les
bactéries pathogenes et la possibilité de leur pénétration dans le canal du trayon (N.
BAREILLE, F. LEMARCHAND., 2004).
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[1.2.1.3. Autres mesures de prévention

- La traite des vaches indemnes en premier, celle des vaches atteintes en dernier ;

- Stabulation a part des vaches infectées : par exemple sur une rangée de |'étable ou
au bout d’une rangée ;

- Le port de gants en caoutchouc qui sont désinfectés aprés la traite de chaque vache ;
- La pasteurisation de I'ensemble griffes-gobelet a 85°C pendant 5 secondes apres la
traite de chaque vache ;

- Eliminer les premiers jets de lait avant toute procédure de désinfection (J. P.
WEISEN., 1974).

11.2.2. Conduite du tarissement

Les vaches sont habituellement taries a la fin de la lactation par une cessation brusque
de la mulsion, ou par des traites séparées par des intervalles croissants. De
nombreuses infections s’installent a cette occasion, soit par flambée d’infections restées
inapparentes pendant la lactation, soit par manque de pouvoir bactéricide et
bactériostatique du lait. La méthode de tarissement n’influe pas sur la lactation
ultérieure, mais dans les effectifs ou sévit la mammite, la fréquence des infections au
cours de la période ou les vaches sont taries est plus élevée lorsque la lactation a été
brutalement interrompue, surtout si la vache a cette époque donnait encore beaucoup
de lait (D. C. BLOOD, J. AHENDERSON., 1976).

BUSHE et OLIVIER., 1987 ; et OLIVIER et al. 1990, permettent de comparer les
conséquences sanitaires des différentes méthodes d’arrét de la traite. lls confirment
que l'arrét progressif de la traite, en trayant 1 fois par jour pendant la derniére semaine,
est plus favorable a la santé de la mamelle que le tarissement brutal (F. SERIEYS,,
1997).

11.3. L’élimination des facteurs stressants

Dans la pratique surviennent fréquemment des facteurs qui usent la mamelle, la lésent
et finalement brisent sa résistance. Ces facteurs se rapportent, par ordre d’importance,
a une traite mécanique défectueuse, a une stabulation inadéquate et, dans certains
cas, a des défauts d’alimentation (D. C. BLOOD, J. AHENDERSON., 1976).
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[1.3.1. La traite mécanique

[1.3.1.1. La conception de la machine a traire et son entretien

La machine a traire est une piéce essentielle de I'industrie laitiere. On sait parfaitement
que son emploi incorrect a été le principal facteur de 'augmentation des mammites. Les
caractéristiques suivantes de la machine a traire sont celles qui doivent faire I'objet d’'un
examen attentif dans un plan de prophylaxie (D. C. BLOOD, J. AHENDERSON., 1976).
Les niveaux de vide excessifs de la machine a traire peuvent créer des stress pour le
trayon en comprimant trop les vaisseaux sanguins et lymphatiques, entrainant ainsi une
congestion trop importante et diminuant I'efficacité du systéme de lutte. Ce phénoméne
entraine aussi des lésions sur le trayon telles que des éversions et des micro-
hémorragies.

Cependant un niveau trop faible de vide n’est pas pour autant positif car il entraine un
allongement de la traite et donc l'augmentation des risques d’exposition aux
pathogenes.

La pulsation de la machine a traire est aussi importante car elle permet, au cours de la
traite, I'élimination et le renouvellement de la kératine des trayons, celle-ci étant
considérée comme un piege a microbes. Plus I'élimination est forte plus la régénération
est importante. Cependant, si la phase de massage par rapport a la phase de succion
est trop courte, on observe une congestion des trayons et donc une compression du
canal ralentissant la traite et la perturbant, ce qui s’accompagne d’'une détérioration des
sphincters. Ces éléments de stress favorisent la pénétration des pathogénes. Les
rapports trop élevés sont de I'ordre de 70 a 75% de succion.

Le manchon trayeur transforme I'action de pulsation en massage. Il doit étre en bon
état et adapté a la mamelle de I'animal pour ne pas perturber I'action du massage vis-a-
vis de la phase de succion. Sa longueur, sa largeur et sa souplesse doivent étre
conformes aux types de mamelles de I'exploitation.

Les gobelets trayeurs qui ont perdu leur élasticité et leur forme sont également
dangereux. Il faut rincer les gobelets apres chaque traite, les faire bouillir chaque
semaine dans une solution de lessive de soude (30 g pour 4 litres d’eau) pendant 15
minutes, puis les rincer a I'eau bouillante ; a cette occasion on remplace ceux qui ont
perdu leur forme initiale ou sont devenus rugueux et craquelés (D. C. BLOOD, J. A
HENDERSON., 1976).
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[1.3.1.2. Technique de traite correcte

Pour une traite correcte, moins stressante et permettant de prévenir les infections de la
mamelle on doit suivre les regles suivantes :

1- Etablir et observer un intervalle de traite régulier et offrir un environnement calme
pour la traite des vaches.

2- Laver les trayons avec une solution agueuse antiseptique tiede et les essuyer avec
une serviette de papier a usage unique, en massant et en stimulant la vache pendant
30 secondes.

3- Exprimer quelques jets du premier lait de chaque quartier pour y déceler des
anomalies. Dans les étables a stabulation entravée, lutilisation d'une tasse-filtre
(gobelet) s'avere nécessaire pour éviter de contaminer la litiere des stalles ou les
vaches.

4- Installer avec soin les gobelets trayeurs de la trayeuse dans les 90 secondes suivant
le début de la préparation du pis ou au moins lorsque les trayons commencent a
apparaitre gorgés de lait.

5- Au besoin, ajuster les gobelets trayeurs pendant la traite afin d'assurer une
évacuation compléte du lait des quartiers. Ne pas essayer de veiller a un trop grand
nombre de trayeuses a la fois ; le nombre maximal de trayeuses recommandé par
personne dans une étable a stabulation entravée équipée d'un lactoduc est de deux.

6- Eviter le délaitage mécanique. Si cette mesure s'avere nécessaire pour certaines
vaches, la réduire au minimum en ne dépassant pas 20 a 30 secondes.

7- Ne pas traire excessivement. Une fois la vache traite, retirer les gobelets trayeurs en
coupant le vide a la trayeuse.

8- Tremper les trayons dans une solution reconnue sure et efficace immédiatement
apres avoir enlevé la trayeuse.

9- Examiner la présence de plaies et d'irritation a I'extrémité des trayons. S'il y a des
lésions, il faudra identifier les problemes et y remédier.

10- Traiter tous les cas de mammite clinique et traiter les vaches au tarissement selon
les méthodes préconisées par un vétérinaire local ayant une expertise en matiere de
programme efficace d'hygiene du pis.

11- Effectuer un entretien régulier du matériel de traite selon le calendrier d'entretien
indiqué par le fabricant et faire vérifier le systeme de traite complet par un technicien

compétent en la matiere, deux fois par année (G. A. GERLAND., 1997).
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11.3.2. Amélioration de I’environnement

11.3.2.1. L’habitat

On installe, pour éviter les traumatismes, des stalles suffisamment larges pour ne pas
obliger les vaches a se lever ou a se coucher "en cheval", ce qui expose a de
nombreuses contusions et lésions de la mamelle et des trayons. L’étable doit étre peu
humide et aérée.

Les vaches sont séparées pour éviter les bousculades et les coups de pied.

Les sols sont propres, les litieres abondantes et changées frequemment (L. RISCH.,
1978).

11.3.2.2. Hygiene générale

11.3.2.2.1. Les étables

Elles sont tenues propres et désinfectées deux fois par an. A cette occasion, un
nettoyage approfondi avec brossage, nettoyage a I'eau sous pression et aux détergents
est effectué. Il est recommandé de désinfecter en méme temps, puis de rincer
abondamment a I'eau, les abreuvoirs et leurs canalisations, fréquemment contaminées
(L. RISCH., 1978).

11.3.2.2.2. Les animaux

L’hygiéne individuelle joue un grand réle et les vaches laitiéres doivent étre soumises a
des pansages périodiques.

Les maladies et les lésions des trayons sont particulierement surveillées. Des
multitudes de bactéries cultivent sur ces lésions et n’ont plus qu’a franchir le canal du
trayon pour atteindre la mamelle. Les mains du trayeur les véhiculent d’'un animal a
autre. On traitera les lésions d’origine infectieuse (verrues, teigne, thélite nodulaire,
dermatite ulcéreuse), les lésions dues a une traite défectueuse, les lésions dues au
piétinement, les lésions d’origine traumatique (crevasses, gelures, coups de soleil), et

on tentera, dans la mesure du possible, de les prévenir (L. RISCH., 1978).
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11.3.2.2.3. Lutte contre les mouches

Les mouches véhiculent des germes infectieux (Corynebacterium pyogéne),
responsables des mammites d’été et entrainent l'agitation des animaux, d’ou des
blessures. Il est utile de les détruire trés tét, avant le printemps ou a son début. Le
nettoyage et le blanchiment avant le printemps, une bonne ventilation des étables et

'emploi d’insecticides autorisés sont de bons moyens de les éliminer (L. RISCH., 1978).

11.3.3. L’alimentation

La ration doit étre équilibrée. Il est vrai qu'une mauvaise alimentation affaiblit la
résistance naturelle de la vache, soit par apports insuffisants, soit par I'apparition de
troubles digestifs qui la prédisposent aux infections mammaires (L. RISCH., 1978).

Lors de toute modification de régime, une transition est recommandée plutét qu’un
brusque changement qui perturbe I'animal.

Quelques conseils sur I'alimentation permettront de prévenir ces infections :

Eviter les excés d’apport en aliment riche en azote non protéique (ensilage de luzerne,
mais grain)

Apporter tous les oligo-éléments et les vitamines nécessaires :

- Le rapport Ca/P doit varier entre 1,4 et 1,8, méme au tarissement.

- La vitamine E (15 Ul/kg MS), la vitamine A (3.200 a 4.000 Ul/kg MS) sont actives
contre les mammites. La vitamine E optimise la fermeture des sphincters et, comme la
vitamine A, augmente [l'efficacité des globules blancs et des polynucléaires
neutrophiles.

- Le B- caroténe, la vitamine C, le sélénium, le zinc et le cuivre jouent également un role

dans ce mécanisme de défense (J. DUVAL., 1995).

II.4. La vaccinothérapie

A l'aide de vaccins du commerce ou d’autovaccins préparés avec une souche isolée de
I'exploitation, la vaccinothérapie a longtemps été préconisée. L’efficacité d'une telle
thérapeutique est aujourd’hui fortement contestée (CH. HANZEN, J. LOUP
CASTEIGNE., 2002).
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La stimulation des moyens de défense spécifique par I'utilisation de vaccins est rendue
difficile par la grande variabilité des souches de germes responsables de mammites et
la difficulté de stimuler correctement I'immunité locale (IgA) ou générale (IgM) des
animaux atteints. Aussi, a I'heure actuelle, il semble que la meilleure solution consiste a
utiliser des autovaccins a injection locale. Elle est cependant lourde, onéreuse et limitée
dans le temps (adaptation des souches) et semble devoir étre réservée a des cas
spécifiques telle la limitation chez les jeunes animaux de mammites gangreneuses.

Un certain nombre de préparations homéopathiques ou aromathérapies a usage intra-
mammaire sont proposées. Leur efficacité thérapeutique (en terme de guérison
bactériologique et non pas seulement clinique) n’a jamais été prouvée (CH. HANZEN,
J. LOUP CASTEIGNE., 2002).

[1.5. Sélection génétique

Il semble que I'on puisse mettre en évidence (numération cellulaire, distance de la
mamelle par rapport au sol, capacité phagocytaire) dans certaines lignées d’animaux
une prédisposition d’origine génétique concernant la sensibilité aux mammites.
Cependant, tant que l'identification plus précise des caractéres ne sera pas réalisée,
aucune sélection génétique correcte d’animaux résistants ne pourra étre entreprise
(CH. HANZEN, J. LOUP CASTEIGNE., 2002).
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CONCLUSION GENERALE

Fréquentes en élevage laitier, les mammites clinigues ont un impact économique
important, immédiat et a long terme, et compromettent la qualité du lait méme des
lactations futures.

Bien que les mammites cliniques soient en général facilement et rapidement identifiées,
leur incidence dans nos élevages reste élevée et inquiétante. Les résultats de 'enquéte
menée par la direction des Services Vétérinaires en 2002 refléte en quelque sorte I'état
sanitaire du cheptel bovin algérien, ainsi elle rapporte que 50,6 %des élevages ciblés
par I'enquéte sont infectés par cette pathologie et dans 11,7 % de ces exploitations, les
vaches ont été réformées pour cause de mammite.

Classiguement, les germes responsables de mammites se répartissent en deux
catégories ; 'une comprenant les germes contagieux ayants la glande mammaire elle-
méme comme source primaire d’infection (Staphylococcus aureus, Streptococcus
agalactiae) et l'autre les germes d’environnement (les coliformes comme principaux
germes et les streptocoques autres que l'agalactiae). On constate alors que de
nombreux éléments de la vie d’'un élevage peuvent étre la source de contamination
pour le lait et causer notamment des problémes de mammite. Il est alors important de
considérer I'ensemble de ces sources afin de se prémunir de l'attaque de tout
pathogenes.

Le corps vétérinaire est incité a prendre des mesures prophylactiques pour mettre fin
aux probléemes de mammite rencontrés dans I'élevage et lindustrie laitiere. Mais ces
mesures ne pourront donner des résultats satisfaisants face a la négligence du coté de
I'éleveur. En effet, c’est I'éleveur lui-méme qui réalise la prophylaxie dont les mesures
doivent modifier pour la plupart, sa technique de traite, I'hygiéne du logement et toute
sa conduite d’élevage.

Le succés de cette lutte contre les mammites n’est pas une utopie, elle requiert des
conditions rigoureuses de réalisation et une équipe pluridisciplinaire motivée associant
a I'éleveur, laiteries, laboratoires biologiques et vétérinaires.

La clé du controle des mammites doit reposer aujourd’hui sur la gestion de la période
séche, la nutrition y compris les apports minéralo-vitaminés pendant la période de
transition et la gestion du tarissement qui sont autant des facteurs-clés dans la lutte
contre les mammites. Les progrés ne peuvent étre accomplis que grace a une stratégie
de lutte mieux ciblée, reposant sur un diagnostic périodique dans les élevages tant

épidémiologique qu’étiologique.
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RECOMMANDATIONS

Etant donné que la mammite nuit & la production laitiere et cause des pertes
économiques considérables, il est important de protéger le troupeau avec un bon
programme de prévention.

Tous les organismes (éleveurs, laiteries, techniciens, laboratoires bactériologiques et

vétérinaires) doivent se mettre d’accord sur le déroulement d'un plan de lutte

prophylactique et les mesures a prendre. La démarche a suivre devrait comprendre les

points suivants :

1. Informations des producteurs sur I'importance des mammites, leur incidence et les

techniques de lutte en utilisant tous les moyens disponibles (presse, réunions, notes

aux éleveurs et contact personnels) ;

2. Dépistage massal pour déterminer les exploitations ayant des problémes de

mammite et déterminer le taux de vaches laitieres infectées ;

3. Contréle régulier des conditions d’élevage et mise en place des mesures d’hygiénes.

Pour cela, on recommande une série de bonnes pratiques pour réduire la mammite

dans le troupeau :

+ Etablir des obijectifs de la santé du pis dans le troupeau ;

% Garder les animaux dans un environnement propre et confortable ;

«+ Appliquer une routine de traite impeccable ;

% Maintenir 'équipement de traite en bon état de fonctionnement ;

¢ Tenir des registres complets permettant un bon suivi de chaque vache ;

« Traiter convenablement les cas de mammite clinique pendant la lactation ;

« Appliguer une bonne gestion des vaches au tarissement ;

% Assurer la biosécurité du troupeau et éliminer les vaches atteintes de mammite
chronique ;

% Surveiller I'état de santé du pis de toutes les vaches ;

+ Réévaluer régulierement le programme de prévention.
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QUESTIONNAIRE DE L’ENQUETE

1- Date de visite : /12002
2- Nom du vétérinaire : AVN N°:
3- Wilaya :
4- Nom de I'éleveur : 5- Commune :
6- Type de production :  Laitier Mixte
7- Type d’élevage : Entravé Semi-entravé Extensif
8- Habitat : Batiment Enclos Autre
9- Hygiéne générale de I'élevage : Bonne Moyenne Mauvaise
10- Présence de litiere : Oui Non

Fréquence de renouvellement de la litiere : Quotidien

Tous les 2 jours

Plus de 2 jours

11- Effectif :
Nombre de vaches
Race Dans I'élevage En lactation
Locale
Améliorée
12- Mode de traite : Manuel Mécanique
13- Désinfection du pis apreés la traite : Oui Non
14- Mode de tarissement : Naturel Provoqué
15- Etat de la machine a traire : Bon Mauvais

16- Les vaches actuellement en place ont-elles déja présenté des pathologies de la

mamelle ?
Oui

17- Les vaches ont-elles déja subi un traitement de la mamelle ?
Oui
- Quel est le taux de guérison ? %
18- Avez-vous des vaches laitieres ayant perdu un quartier ou plus ?
Oui

- Quel est le taux annuel ? %

Non

Non

Non

Signature et cachet



FICHE DE PRELEVEMENT POUR ANALYSE DE LABORATOIRE

1- Nom du vétérinaire : .......cccovvviiiina.. AVN N°®:........
2-Wilaya: .................
3-Nomdeléleveur: ......ccccvviiii...

4- COMMUNE & e

5- Nombre de vaches laitieres prélevées : / /
N étiquette Race Age Résultats et agents identifiés
Signature et cachet Signature et cachet

du vétérinaire enquéteur du laboratoire
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