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Le lait est un produit de base destiné a la consommation humaine et occupe
une place importante vu la qualité de ses protéines et son prix. (115 | / habitant / an,
en 1997).

La production laitiére dans notre pays reste médiocre en regard du niveau élevé de

Fimportation du lait et ses dérivés. Ceci s’explique par la non maitrise de cette

production, dont La pathologie de la mamelle occupe une place trés importante dans

ce déficit.

Vu limportance économique du lait, notre but est de réduire au maximum les pertes

en production laitiére afin d’atteindre I'objectif principalement retenu par I'état qui est

la satisfaction des besoins de la population.

Pour cela, nous avons effectué ce travail afin de voir l'impact de cette pathologie sur

le terrain, les différents facteurs de risque pouvant influencer ainsi que la conduite a

tenir de nos vétérinaires praticiens devant cette pathologie. Notre travail consiste :

e en premier lieu a une étude bibliographique qui débute par des rappels
anatomiques et physiologiques de la glande mammaire, puis par une étude
analytique des mammites.

¢ en second lieu par une étude expérimentale qui consiste a évaluer le probléme
des mammites dans nos élevages par l'intermédiaire d’'un questionnaire distribué
a des vétérinaires praticiens a travers le territoire national.

Nous constatons que les mammites sont influencées par différents facteurs tels :

Fhygiéne, type de traite, mode d’élevage, la saison et la parité.

Nos praticiens posent leur diagnostic en se basant sur 'anamnése, I'examen clinique

(inspection, palpation) et les méthodes de dépistage (papier pH, test de CMT).

La conduite a tenir devant les cas de mammites consiste en :

e une conduite thérapeutique par un traitement local et général a base
d'antibiotiques et danti-inflammatoires associé par des suppléments
vitaminiques.

e des recommandations des mesures hygiéniques a 'éleveur.
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SUMMARY

Milkk is a basic commodity intended for human consumption and occupies a
significant place considering the quality of its proteins and its price. (115 L per
inhabitant and per year, in 1997).

The dairy production in our country remains poor compared to the high level of the
importation of milk and its derivatives. This is explained by the non control of this
production, whose pathology of the udder occupies a very significant place in this deficit.
Considering the economic importance of milk, our aim is to reduce to the maximum the
losses in dairy production in order to achieve the goal mainly retained by the state which
is the satisfaction of the needs for the population.

For that, we carried out this work in order to see the impact of this pathology on the
ground, the various factors of risk which can influence as well as the way of dealing of
our veterinary surgeons experts in front of this pathology. Our work consists of:

¢ _ Initially with a bibliographical study which begin with anatomical and
physiological recalls from the mammary gland, then by an analytical
study of the mastitis.

9 Secondly by an experimental study which consists in evaluating the
problem of the mastitis in our breedings by the intermediary of a
questioning distributed to veterinary surgeons experts through the own
territory.
We note that the mastitis is influenced by various factors such: hygiene, type of draft,
way of breeding, the season and the parity.
Our experts pose their diagnosis while basing themselves on the anamnése, the clinical
examination (inspection, palpation) and the methods of detection (paper pH, test of
CMT).
The way of dealing in front of the cases of mastitis consists of:

¢ A therapeutic control by a local and general treatment based on antibiotics
and of anti-inflammatory drugs associated by vitamin supplements.

¢ Recommendations of hygienic measurements to the stockbreeder
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INTRODUCTION :

La production du lait est un sujet d’'actualité ,un acte économique et un
engagement sanitaire car sa valeur dépend de sa qualité et les consommateurs
s’inquiétent de plus en plus de la sécurité et des conditions de production de leurs
aliments. Les éleveurs forment le premier maillon de cette chaine de qualité qui va
de la fourche 3 la fourchette. Avec I'appui, de leurs conseillers ils sont engagés dans
la maitrise de cette qualité, notamment des mammites qui restent une préoccupation
dans de nombreuses exploitations.

En matiére d’'importation de lait et de produits laitiers, 'Algérie se place au
troisiéme rang mondial, car ce produit occupe une place importante dans la
ration alimentaire de chacun, quel que soit son revenu (elle est passée de 54
a 115l/habitant/an de 1968 a1997) (Afrique Agriculture, 1997).

La production nationale de tous laits confondus (vaches- chévres et chamelles)
tourne autour de 1 200 000 — 1 500 000 T annuellement, ce qui couvre a peine 30 a
40% des besoins de la population. Afin de combler ce déficit, I'Algérie a eu recourt a
importation de bovin laitier moderne (génisses pleines)

La filiére lait reste une filiére trop stratégique sur le plan alimentaire, elle ne doit
pas étre dépendante du marché mondial de la poudre et devrait constituer I'élément
de base de la stratégie de I'état au niveau de la filiere, de nature & nous mettre a
I'abri des crises et des problémes dans ce domaine.

Actuellement, la pathologie de la mamelle occupe une place trés importante
dans les déficits de la production, les mammites coltent cher, pour I'économie et la
santé humaine, car elles sont la cause d’'une :

diminution de la production laitiére de 10 & 15% par animal.

baisse de la qualité du lait sur le plan nutritif et technologique (perte de
caséine et matiére grasse).
mortalité des nouveaux nés.

réforme prématurée des femelles atteintes de mammites.

Le développement de [I'élevage industriel exige de nouvelles solutions
technologiques, une sélection bien élaborée des animaux; mais également des
méthodes de diagnostic et surtout une prophylaxie efficace.



mieux connaitre les tests qui nous permettent un dépistage efficace de
mammites.

évaluation de la santé du troupeau a long terme.

I'intérét de la détection des mammites a grande échelle, en vue de la

prophylaxie, du traitement ou de la réforme.









LA GLANDE MAMMAIRE :

1. La mammogénese :

I .1.1. : Les étapes de la mammogénese :

Le développement des mamelies comporte deux phases :

< Une phase an hormonale : qui débute pendant la période fostale et se
poursuit jusqu’a la naissance pour rester en I'état jusqu'a la puberté.

<  Une phase hormonale qui, a la puberté ; voit se former les alvéoles et les
canaux mammaires. Cette phase connait des périodes d’activité intense
liées a la sécrétion des hormones de la reproduction (GOUREAU, 1995).

1.1.1.1. Développement an hormonal in utero :

Trés t6t chez le foetus se forme au niveau de la région inguinale jusqu’a la
région axillaire, deux crétes mammaires sur lesquelles on voit apparaitre les
bourgeons mammaires primaires (chacun sera a lorigine d'une mamelle)
(Cf.figure1).

EPIDERME

Figure1 : bourgeon mammaire primaire (d’aprés BARONE, 1990).
Chez la vache, la créte mammaire et certains bourgeons disparaissent pour ne
laisser subsister que quatre mamelles inguinales.
Ces bourgeons primaires se creusent en leurs centres pour donner des
canaux : ce sont les bourgeons mammaires secondaires. Ces derniers, s’allongent et
se divisent pour donner les alvéoles mammaires (Cf.figure2).



Fovea

Figure2 : Bourgeon mammaire secondaire (d’aprées BARONE, 1990).

En surface de lectoderme, s’installe la kératinisation et la dégénérescence qui
donnent naissance & une dépression circulaire : (fovéa). Cette demiére, est portée
par une petite élévation qui souléve I'épithélium : Fébauche de la papille mammaire,
futur mamelon ou tétine.

Le développement de la mamelle, s’arréte a ce stade pour ne reprendre qu'a la
puberté ol la papille se développe et s'allonge en face de chaque bourgeon primitif,
tandis que celui-ci s’enforce profondément pour se creuser en sinus lactifere (cf.

figure3).

Erdoncenyien!
dc ia fovas

Figure3 : formation du trayon (d’aprés BARONE, 1990).

La fovéa se trouve ainsi située au fond d'un sinus profond, communiquant avec
I'extérieur par un conduit unique, de grand diameétre, porté par une papille allongée :
(Le trayon). Ce trayon est a collecter le liquide produit (lait) en provenant d'une
multitude de petits canaux lactiféres. Cette grande quantité de lait sera contrainte de
passer par un seul et méme orifice : (canal du trayon).

Cette exclusivité va expliquer son histologie, son anatomie, sa physiclogie ainsi
au’une partie de sa patholoaie. (GOUREAU. 1995).



1.1.1.2. Développement hormonal a partir de puberté :

A la naissance, les ébauches de la mamelie sont les mémes chez le male et la
femelle (SOLTNER, 2001). Chez la femelle, jusqu’a 18 mois, le développement est
trés lent, il est caractérisé par I'accroissement des tissus conjonctifs et adipeux.

\~\‘ .
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Figure 4 : développement de la mamelle chez la génisse (d"aprés HAMOND, 1961).

Aprés la puberté, se produit a chaque cycle une prolifération des acini durant le
post- oestrus sous I'effet de la progestérone (SOLTNER, 2001).

1.1.1.3. Développement hormonal en cours et en fin de gestation :

La croissance du tissu mammaire s’accélére : a partir du 5°™ mois, le systéme
lobulo-alvéolaire se met en place, mais les cellules sécrétrices ne sont pas encore
fonctionnelles : peu de réticulum endoplasmique et de corps de Golgi, qui ne se
mettent en place que dans les dix derniers jours. Le tissu sécrétoire représente alors
60% du poids de la glande mammaire (SOLTNER, 2001).

Contréle hormonal :

Les changements de prolifération relevaient d’'une séquence « temps et d'une
séquence hormonodépendante ». Chaque étape de la multiplication cellulaire
mammaire nécessite un certain temps pour développer sa réponse maximale a une
stimulation hormonale. La non intervention d’'une des hormones lors d’'une étape de



Tout un complexe hormonal contréle la mise en place du tissu mammaire préparant

la sécrétion du lait, en évitant qu’elle ne démarre :

% la folliculine (oestradiol) et la progestérone, sécrétées par 'ovaire (au
cours de chaque cycle) et par l'ovaire et le placenta (au cours de la
gestation), stimulent I'accroissement des canaux et des acini.

% en méme temps, la progestérone empéche la sécrétion lactée en
freinant la sécrétion hypophysaire de la prolactine, et en limitant les
récepteurs de la prolactine dans les cellules sécrétrices.

% les hormones du métabolisme général, glucocorticoides, insuline,
thyroxine, hormones de croissance (ICF, EGF, TGF...) agissant également
sur le développement de la glande mammaire.

L’hypophyse est préparée par les hormones ovariennes et placentaires a la sécrétion
future de prolactine.

Les conditions de milieu comme l'éclairement et P'alimentation agissent aussi sur
'hypophyse et ses sécrétions : un régime alimentaire intensif entre 175 et 320 Kg
orientent les sécrétions hypophysaires dans le sens d’'une réduction de poids du
tissu mammaire (SOLTNER, 2001).

1.2. Implication pratique de I’histo-anatomie du pis
1.2.1.Histologie :

Les quatre mamelles sont des unités fonctionnelles indépendantes les unes des
autres, sans communications entre les tissus sécrétoires et les systémes caniculaires
de mamelles adjacentes (DOSOGNE et al, 2000).

La mamelle est constituée de trois tissus :
° le tissu glandulaire.
® le tissu de soutien.

® les vaisseaux et des nerfs.



1.2.1.1.Le tissu glandulaire :

C'est un tissu glandulaire qui présente & la coupe un aspect spongieux ; on peut
y observer :
a. Les lobes glandulaires :

Formés de grappes de lobules ou acini, et qui comprennent :

1. Des cellules épithéliales :

De formes conique, sécrétant le lait par un mécanisme de sécrétion et
d’excrétion (SOLTNER, 2001).
Les lactocytes constituent I'épithélium simple des alvéoles mammaires (DOSOGNE
et al, 2000).
Cette couche cellulaire ne présente pas les mémes caractéristiques morphologiques
quant elles sont au repos ou en activité (BARONE, 1990).

Elle change avec le stade fonctionnel de la glande :
-au repos : Les cellules sont de type pavimenteux avec des jonctions serrées, laches
et perméables (DOSOGNE et al, 2000).
-en production : L'épithélium prend un aspect cubique ou prismatique avec des
jonctions serrées, plus nombreuses et plus efficaces, assurant une parfaite
étanchéité aux espaces intracellulaire (OLIVE BOUSQUET, 1993 ; STELWAGEN
LACY HULBERT, 1996 ; BROUILLET, 1998).
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2. Une membrane basale :
Les leucocytes reposent sur une membrane basale bien circonscrite
(DOSOGNE et al, 2000).

3. Un maillage externe :
Entourant 'acinus, il est fait de fins capillaires, artériels et veineux, et fibres
musculaires lisses contractiles intervenant dans I'expulsion du lait (SOLTNER, 2001).

b. Les canaux excréteurs :
lls forment une arborisation touffue, car le lait sort des acini de petits pertuis

ouverts dans des canalicules; Les systémes caniculaires sont d'abord infra-
mammaire puis intra-lobulaire et se termine par cinq a huit canaux galactophores
dans un seul et unique sinus lactifére de taille variable. Le sinus lactifére est divisé
en deux parties :

- le sinus mammaire.

- e sinus du trayon.
Ces deux sinus sont séparés par un repli annulaire qui est: Panneau veineux de
Fiirstenberg.

1.2.1.2.Le tissu de soutien :

Les acini sont regroupés en lobules et les lobules en lobes, séparés les uns
des autres par des travées et faisceaux conjonctifs et par des tissus graisseux
(HOLLMANN, 1974).

1.2.1.2.1.Le tissu conjonctif :

Il est formé essentiellement de fibrocytes et de fibres de collagénes, c’est une
sorte d'emballage qui comprend :
-les ligaments suspenseurs : entourant les mamelles et séparent les quartiers
gauches et droits.
-la matiére interstitielle : entourant les tissus glandulaires et constituée de fibres

élastiques et d'inclusions graisseuses plus ou moins abondante (SOLTNER, 2001).



1.2.1.2.2.Le tissu adipeux :

Il est constitué de nombreux adipocytes, dont le nombre est trés largement
influencé par le régime alimentaire, durant la croissance des génisses, qui lorsqu'il
est excédentaire peut envahir la glande mammaire, réduisant ainsi le nombre de
lactocytes et limite la future production de I'animal (CAPUCO, 1995).

1.2.2. Anatomie et conformation du pis:

Le pis est une glande cutanée dont la fonction est de sécréter le lait. Elle
constitue la plus remarquable caractéristique des mammiféres (BARONE, 1990)

Le pis de la vache est lourd et volumineux. Son ensemble peut chez la vache
adulte peser plus de 50 kgs. Chez une pluripare, la dimension du pis peut constituer

un indicateur relatif du niveau de production laitiére. Chez une primipare ce n'est pas
le cas (HANZEN, 2000).

PHOTO 1 : Pis de vache (d’aprés GOUREAU, 1995).

1.2.2.1 Description du pis :
La vache posséde deux paires de mamelles, qui sont inguinales et I'ensemble,
trés volumineux, constitue le pis (BARONE, 1990). C'est 'organe qui produit le lait et



permet au jeune veau de s’y alimenter. |l est suspendu & Pextérieur de la cavité
abdominale et n’est donc pas supporté ou protégé par les structures du squelette.

Il est composé de quatre glandes mammaires ou « quartiers ». Chaque quartier est
I'unité fonctionnelle indépendante des autres, qui délivre le lait a travers sa propre
mamelle (DOSOGNE et al, 2000).

Les quatre quartiers sont soutenus par une épaisse membrane, les ligaments
suspenseurs, qui, en rejoignant au centre séparent la mamelle en deux parties droite
et gauche (Cf figure 6). La séparation « avant- arriére » est trés fine et réelle
(SOLTNER, 2001).

En général, les quartiers arriére sont un peu plus développés et produisent plus du
lait (60%) que ceux de devant (40%). Cette différence tend a se réduire

naturellement avec les progrés de la sélection génétique (DOSOGNE et al, 2000).

Membrane connective fine

e Bassin (sépare les quarties avant des

Wi Tissu connecti

\ (atache e pis 4 A
) paroi abdominale)
R Ligament latéral
== {encercle le pis)

| Droile

des quartiers droits)
a) Ligament latéral b) Ligament médian

Figure 6 : ligaments suspenseurs du pis (d'aprés WATTIAUX, 1999).

1.2.2.2. Conformation externe du pis :

La conformation de la mamelle est trés variable, elle est spécifique de 'espéce,
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1.2.2.2.1. Forme générale du pis :

Le pis de la vache est arrondi, plus ou moins pendant, toujours divisé par un

sillon intra-mammaire bien visible et en général plus profond a sa partie caudale. En
général, les mamelles caudales sont un peu plus volumineuses que les créniales,
mais cette régle n'a rien d'absolu (BARONE, 1990),
Le raccordement des corps mammaires a la paroi du tronc peut présenter de
multiples aspects (Cf. figure 7). L'extrémité craniale du pis peut s'avancer vers
I'ombilic ou rester plus proche du pubis. Sa jonction avec le ventre peut étre
harmonieuse, presque insensible ou au contraire angulaire et comme coupé,
I'extrémité caudale peut remonter plus ou moins haut dans le périnée ou rester en
retrait entre les cuisses (BARONE, 1990).

Une mamelle parfaitement conformée est particuliérement recherchée pour la traite
mécanique avec des quartiers et des trayons de taille identique (ROSEMBERGER,
1979).

Le diamétre et la longueur de la mamelle ont été associés avec la susceptibilité aux
infections (WATTIAUX, 1999).

Figure 7 : Forme générale de la mamelle (d'aprés ROSEMBERGER, 1979).

Légende: a: mamelle parfaitement conformée, b : pis abdominal, ¢ : mamelle



1.2.2.3. Conformation interne de la mamelle :

1.2.2.3.1. Systéme de support :

Les quatre quartiers du pis sont indépendants les uns des autres. lls sont en
effet séparés par un ligament médian de fixation et par des ligaments latéraux
(profond et superficiel) de support qui les attachent a la paroi abdominale et au
bassin. Les quartiers avant et arriére sont séparés par une fine membrane
conjonctive (Cf. figure 6 b) (HANZEN, 2000).

Les deux structures principales qui supportent le pis sont le ligament médian et le
ligament latéral de suspension (Cf. figure 6 a). La peau joue aussi un rle mineur
dans le support et la stabilisation du pis.

Le ligament médian est un tissu élastique qui attache le pis a la cavité abdominale.
Vue de derriére, la ligne qui sépare les quartiers arriére indique la position de ce
ligament. L'élasticité de ce ligament permet au pis d'accommoder les changements
de poids et de dimension dus a la sécrétion du lait et a I'd4ge. Une blessure ou une
faiblesse de ce ligament conduit & un pis"penduleux “ (cf. photo 2) qui rend la traite
difficile et augmente la probabilité de blessure et d'infections mammaires. La
sélection génétique permet d'obtenir un ligament médian fort et peut contribuer a
minimiser ces problémes (WATTIAUX., 1999).

Photo 2 : mamelle décrochée (d’aprés GOUREAU, 1995)
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inflexible. I s’attache aux os du bassin et encercle le pis en bandouliére (WATTIAUX,
1999).

La rupture des ligaments suspenseurs n'est pas sans conséquences sur le risque
des infections. Elle peut résulter de I'age (le tissu élastique du ligament médian
surtout se relache avec lage), d'un ocedéme excessif ou d'une mauvaise
conformation (effet de la sélection) (HANZEN, 2000).

1.2.2.3.2.Irrigation et innervation de la mamelle :
1.2.2.3.2.1.Irrigation des mamelles :
a. Le systéme artériel :
La plus grande partie de sang mammaire est apportées par :
- une artére honteuse externe.
- quelques rameaux issus de l'artére honteuse inteme
b. Le systéme vasculaire veineux :

Il est représenté par un systéme a trois étages dont le niveau :

o inférieur, constitué par un cercle veineux drainant le sang de la veine
mammaire craniale, veine mammaire moyenne (honteuse externe) et la veine
mammaire caudale.

e médian, qui draine le sang des veines peri-sinusales, de parenchyme
mammaire.

e supérieur, présenté par des gros collecteurs de la base du pis formant le
cercle veineux du pis (DOSOGNE et al, 2000).

c. Le systéme lymphatique :

Ce type de vascularisation permet de restituer a la circulation sanguine, le
liguide de P'espace interstitiel, la lymphe qui est un fluide dérivé de sang par
infiltration capillaire ; Elle participe a la lutte contre les infections et joue un role
important dans P'équilibre des fluides (DOSOGNE et al, 2000).

1.2.2.3.2.2 Innervation :
Les terminaisons nerveuses a la surface du pis sont sensibles au toucher et a la

température. Pendant la préparation du pis, lors de la traite, ces terminaisons
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exemple, lorsqu'une vache est effrayée ou ressent une souffrance corporelle,
Padrénaline (une hormone) et le systéme nerveux travaillant de concert pour
diminuer le flux de sang vers le pis, ce qui diminue la production et la libération du
lait (WATTIAUX, 1999).
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1.2.3.Anatomie et conformation du trayon

1.2.3.1. Structure externe du trayon :

Chaque quartier porte a son sommet une papille mammaire couramment
nommée tétine ou trayon. Cet appendice, varie beaucoup, dans sa forme et ses
dimensions, avec les individus et avec 'age (BARONE, 1990).

La longueur du trayon varie de 3 & 14 cm, son diamétre de 2 a 4 cm. La longueur du
trayon augmente de la 1° a la 3° lactation, puis demeure constante. Sa forme est

conique ou plus normalement cylindrique (HANZEN, 2000).

A l'extrémité inférieure du trayon se trouve le sphincter entourant le canal du frayon,
qui a une longueur qui varie de 5 a 13 mm. Quvert, son diamétre est de 1 a 2 mm
(HANZEN, 2.000).

1.2.3.2. Structure interne du trayon :

Le trayon ou la papille mammaire est occupé en grande partie, par le sinus
lactifére qui comporte une partie papillaire et une partie glandulaire (Cf. Figure 9). Ce
sinus lactifére communique avec l'extérieur par un conduit papillaire (GOUREAU,
1995).

La peau du trayon est glabre et dépourvue de glandes sudoripares, sébacées ou
muqueuses ; cette absence de glande la rend trés sensible aux modifications
extérieures de la température, d'hygrométrie et de luminosité (GOUREAU, 1995).

L'épithélium cutané est constitué de plusieurs couches de lintérieur & I'extérieur
(GOUREAU, 1995), a savoir :

Stratum basal (cellules germinatives).

stratum spinosum (épiderme).

Vv VvV

stratum granulosum (grain de kerato-hyaline).
» stratum lucidum (substrat lipidique).

» stratum coméum (substances lipidique et protidiques).

La muqueuse épithéliale du sinus du trayon est parcourue, de haut en bas, par des

replis qui se réunissent a la limite de la partie glandulaire et de la partie papillaire

I_* . FANSSNLI™TARTTAL FPRTaY oY
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Il est tapissé d'un épiderme kératinisé semblable a celui de la peau. Cette kératine
forme de nombreux replis. Il est bordé d'un anneau tissulaire renfermant des
lymphocytes : rosette de FUSTENBERG qui est impliquée dans les premiéres étapes
de la réponse immunitaire, par conséquent la reconnaissance de germes (HANZEN,
2000).
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partie glandulaice
du sinus lactifére
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du sinus lactisre
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du stnus lactigre

plis mugueux
longrtudinaux

muqueuse
du sinus lactifere

vaisseaux longitudinaux

peau

faisceaux rmusculares
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mugueuse du sinus lactifére

rosette des plis papiliaires
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faisceaux musculaires fongiudinaux
plhis mugueux du conduit papifiaire

conduil papillaire
ou canal du trayon

sphincter de ia papille

plexus vasculaire distal

peau de la papille
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lymphatique. Ce réseau est raccordé a celui de la mamelle qui assure 'écoulement

quotidien de 18 000 a 20 000 litres de sang (GOUREAU, 1995)

Le systéme nerveux est surtout représenté par des terminaisons sensitives : les
papilles tactiles de MERKEL; les corpuscules de MEISSNER pour le contacte ; les
corpuscules de PACINI ; les corpuscules de GOLGI MASONI pour la pression ; les
corpuscules thermorécepteurs de KRAUSE pour le froid et les organes de RUFFINI
pour la chateur (GOUREAU, 1995).
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La lactation comprend I'ensemble des phénoménes physiologiques présidant a
I'élaboration puis a I'excrétion des constituants du lait (HANZEN, 2000).

La lactation proprement dite comprend trois périodes :
* la lactogenése.
¢ la galactopoiése.
* le tarissement.

La lactogenése débute bien avant la mise-bas et comprend deux stades, en
l'occurrence, la lactogenése 1 et 2. La galactopoiése est en fait l'entretien de la
sécrétion I'actée. Quand la production laitiére diminue, la vache finit par se tarir et la
glande mammaire involue (DOSOGNE et al, 2000).

Il.1. les périodes de la lactation

Il.1.1. La lactogenése :
C'est le déclenchement de la sécrétion lactée qui comprend les lactogenéses 1
et 2 (Cf. figure 10) (FLEET et al, 1975 ; DOSOGNE et al, 2000).

PENOGANT LA GESTATION

Les (ESTROGENES et la PROGES-
TERONE sécrdtés par Fovaire (Thegue in:
1WNe ¢ COMPS JaUNe) o par o placena. ..

(D Proparsrt les coliuies G ITypopiysd &
sherdtar ko PROLACTINE

LHORMONE LACTOGENE PLACEN-
TAIRE (OPL) séoritée par e placerds.

@ .. .coveloppe égnlement les Basus
MATYNAres

Lo PROGESTERONE sdcridtée par ie
® non seulement nfibe G wbcréton e
protactine et FOFL, mais de plus ¥mtte e
nomire de rdceptewrs mMammaices do

profactine :
fa synthése du lait est inhidée.

Figure 10 : Schéma récapitulatif de la lactogenese (d'aprés SOLTNER, 2001).
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Elle commence bien avant le vélage. Pendant la gestation, les cestrogénes
stimulent les cellules de I'anté-hypophyse et les préparent & sécréter la prolactine
(PRL), mais dans le méme temps, ces hormones inhibent la sécrétion de la
prolactine.

1.1.1.2. Lactogenése i :

Juste avant la mise bas, la chute du taux de la progestérone, par la disparition
du corps jaune libére la sécrétion de 'hormone lactogéne, il y a donc montée du lait.
Sitdt la mise bas, le rejet du placenta entraine la chute brusque du taux
d’cestrogénes déclenchant la sécrétion de prolactine, elle méme responsable de la
sécrétion lactée.

I.1.2. La galactopoise :

Elle fait inmédiatement suite a la lactogenése et correspond a 'optimisation de

la synthése du lait et Pentretien de sa sécrétion. A ce stade, les lactocytes ne
peuvent plus se multiplier et entre en pleine activité excrétoire (DOSOGNE et al,
2000).
Les mécanismes d'absorption, de synthése et de sécrétion des différents
composants de cette excrétion sont soumises & des phénoménes de régulation
complexes, faisant aussi intervenir un rétrocontrle de la lumiére de Pacinus
(RULQUIN, 1997)

[1.1.2.1. Controle neuro—endocrinien de la lactation :

Du fait de son importance clinique et surtout économique, le controle
endocrinien a la production du lait a la traite et a l'allaitement a fait 'objet de tres
nombreuses études (VENILLE & DANIELLE, 1987).

La vidange de la mamelle, provoguée par une stimulation réflexe (THIABAULT et
LEVASSEUR, 1991), se fait par deux types de réflexes :
o le réflexe neuro-endocrinien d'entretien de la lactation (par décharge
d’hormones anté-hypophysaires),

e le réflexe neuro-endocrinien d’éjection du lait (par décharge d’hormones

PRy T RNy My AR ¥
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neuroendocrinien d’éjection (Cf. figure 11).
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Figure 11 : Sécrétion de l'ocytocine (d’aprés GOUREAU, 1995)
Ce réflexe comprend :
e une voie nerveuse ascendante,

e une voie humorale descendante.
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C’est un réflexe neuro-hormonal lié a la tétée ou la traite, qui entretien la
sécrétion de plusieurs hormones hypophysaires dont la prolactine. Ces hormones
assurent a leur tour I'entretien de I'activité synthétique et le sécrétoire de la mamelle
(CF. figure 11) (THIABAULT et LEVASSEUR, 1991).

Il comprend :
e une voie nerveuse ascendante.

e une voie humorale descendante.

Le point de départ de l'arc réflexe est représenté par les récepteurs sensoriels
du mamelon ou du trayon, et le point d'arrivée est constitué par I'anté-hypophyse qui
sécrete dans le sang un ensemble d'hormones galactopoiétiques agissant sur
différents tissus cibles et participant a I'entretien du métabolisme général de la vache
(THIBAULT et LEVASSEUR, 1991).

11.1.2.3 Réflexe neuro-endocrinien d'éjection du lait :

La succion, par le jeune ou par la machine a traire, n'est pas suffisante pour

extraire le lait alvéolaire, car des phénoménes de tension superficielle retiennent le
lait dans les petits canalicules.
Le point de départ de l'arc réflexe se situe au niveau des récepteurs sensoriels du
mamelon ou du frayon, et le point d'arrivée est constitué par les neurones
ocytocynergiques du systéme hypothalamo neuro hypophysaire. L'ocytocine libérée
gagne la glande mammaire par voie sanguine et provoque la contraction des cellules
myoépithéliales, entrainant I'expulsion du lait des acini. Ce concept a été formulé la
premiére fois par ELY et PETERSON en 71947 (THIABAULT et LEVASSEUR, 1991 ;
GOUREAU, 1995 ; MARNET, 1998).

> le chainon nerveux du réflexe d'éjection du lait :

L'influx nerveuyx, induit dans les terminaisons sensitives de la mamelle, par les
stimulations du nouveau né ou par les interventions mécanique ou manuelle de la
traite, gagne les noyaux supra optiques et para ventriculaires du complexe
hvpothalamo hvpophvsaire par les nerfs mammaires et la moelle épiniére. I
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le lait est expulsé. On comprend ainsi le role essentiel joué par linnervation
mammaire (MARTINET et HOUDINE, 1993).

» le chainon humoral du réflexe d'éjection du lait :

La libération pulsatile de I'ocytocine est rapide, elle ne dure que 4 a 5 minutes.
Son mécanisme est complexe et est encore imparfaitement décrit. Cette libération
est stimulée par l'acétylcholine. Dans les noyaux supra optiques et para
ventriculaires, des relais adrénergiques participent a la décharge de l'ocytocine
(BACKMAN et al, 1993).
11.1.2.4 Inhibition du réflexe d'éjection du lait :

L'efficacité du réflexe d'éjection du lait n'est pas uniquement fonction de la
qualité de la stimulation périphérique (récepteur du trayon). L'obtention du lait
pendant la tétée ou la traite peut étre différée ou totalement supprimée. Seule la
fraction citernale peut étre obtenue. Toute perturbation des conditions habituelles
d'élevage, tel que stress physique ou psychique inhibe le réflexe (cf. figure 13).

(D) Les STIMULI NERVEUX .. etles STIMULI  (5) LUNSUFFISANCE DE STIMULI (pas de lavage-massage du pis, pis
de 1a tétée ou du lavage ONOITIONNELS (vue de concentré alors que 12 vache y est habituée) bloque fa décharge
du pis... ot bryits habituels, ra- d'ocytocine.

tion de concentré)...
(©) Les PERTURBATIONS EMOTIONNELLES (brusits et voes inhabitueis)
provoquent:
® oo provoquent une
s A B () Une excitstion des rerts Une DECHARGE D'ADRENALINE
Ia post-hypophyse ADRENERCIQUES mamzaires, par les capsules surrénales:
Jon .. avec sicrétion ADRENALINE  I'adrénatine gagne ts mamelle par
i niveay du tissy mammaire. voie sanguine,
Contrixtion 5
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un oclous
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\
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arrive 30 b €0 secondes plus tard
contact Oes fibres myo-dpithéliales en-
tourant les acini: les fibres se contractent,
CHASSANT LE LAIT,

(®) Quetie qu'en soit Torigine, I'ADRENALING
proveque une contraction (“vaso-constriction”)

L'action de l'ocytocine est fugace: 24 § mn
seulement. Une bonne traite doit donc étre
rapide,

des vaisseaux sanguins, Le sang, dong lotyto-
cine, n'arrivent plus 3 ls samelle. Les acini se
relachent, LE LAIT N'EST PLUS EVACUE
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méme facon que des stimuli visuels, olfactifs ou auditifs peuvent étre a l'origine d'un
réflexe conditionné, de nombreuses stimulations peuvent bloquer le processus
d'activation des neurones ocytocinergiques et par conséquent la libération de

I'ocytocine,

Enfin, I'activation du systéme sympathique adrénergique peut étre a l'origine non
seulement d'une inhibition centrale mais également d'un blocage sur la voie
humorale réflexe. Ce blocage consiste en la vasoconstriction des vaisseaux de la
mamelle ralentissant ainsi l'arrivée de l'ocytocine au niveau des cellules myo-
épithéliales. Cette réduction de la concentration de I'hormone rend inefficace la
contraction de ces cellules (LINCOLN et al 1973 ; MEYER et al 1987 ; SOLTNER,
2001).

1.1.2.5. 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 & 200 ml /min, une traction vers le bas de la griffe associées a
une manipulation d’environ 5 secondes sur chacune des 4 citernes suffit a extraire
le lait présent dans les citernes. La suppression de I'égouttage nentraine jamais de
perte de production laitiére supérieure a 5 %. Elle permet de traire 20 a 25 % de
vaches en plus par heure (HANZEN, 2000).

11.1.3. Le tarissement :

Le tarissement correspond a l'arrét de la lactation qu'il soit naturel ou
provoqué, que l'on considére les phénoménes physiologiques ou les pratiques
zootechniques qui y sont associés. Plus largement, c'est la période de régression
de la mamelle jusqu'a la cessation compléte de la sécrétion lactée, Ce terme est
également utilisé pour désigner la période pendant laquelle la vache n'est pas traite,



11.1.3.1 Physiologie du tarissement :

Pendant le tarissement, la vache laitiére connait une succession de
bouleversements hormonaux, morphologiques et physiologiques. Ces
bouleversements vont affecter notamment la mamelle.

On distingue habituellement trois phases successives (SERIEYS, 1997) :
< une phase initiale d'involution au cours de laquelle le tissu sécrétoire se
désorganise, entrainant la régression totale de la lactation.
< une phase intermédiaire ou la mamelle est complétement involuée et a
cessé toute activité sécrétrice.
< une phase finale de régénérescence du tissu sécrétoire et de
redémarrage de la sécrétion qui débute avec la formation du colostrum.

11.1.3.2. L'involution mammaire :

L'involution mammaire commence pendant les premiers stades de la lactation,
et ne devient évidente que lors d'arrét de la traite ou de la succion, c'est-a-dire, lors
d'une diminution de la stimulation de prolactine.

Le processus de régression sécrétoire débute 12 a 24 heures aprés l'arrét de la
traite. Il se traduit par la fusion en larges vacuoles des vésicules de sécrétion et de
globules gras qui ne peuvent plus étre expulsées du fait de la désorganisation du
cytosquelette microtubulaire des lactocytes. Les organites cellulaires impliqués dans
la synthése des composants du lait: régressent 48 heures environ aprés l'arrét de la
traite sous l'effet d'enzymes autophagiques. Progressivement, la lumiére alvéolaire
se réduit et le stroma péri alvéolaire augmente de volume. Les lactocytes restent
fixés a la membrane basale.

Contrairement aux espéces animales de laboratoire, l'involution mammaire ne se
traduit pas chez la vache par une perte massive du nombre de cellules sécrétoires.
La phase d'involution prend fin 3 & 4 semaines environ apres l'arrét de la traite
(HOIST et al, 1987).
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L'involution mammaire s'accompagne de diverses modifications en plus d'une
réduction trés importante du volume des sécrétions. Aprés une augmentation
transitoire pendant 2 a 3 jours, le volume des sécrétions diminue rapidement par un
phénomeéne de résorption. Il ne représente plus que 30 % du volume initial au bout
de 7 jours et 2 % au bout de 30 jours. De plus, on constate une augmentation trés
importante de la concentration absolue et relative des leucocytes. Dans une
mamelle saine, leur nombre est supérieur au million quelques jours apres la fin de la
traite. Cet arrét modifie également les caractéristiques morphologique et

histologiques du trayon.

Dans un premier temps, sa longueur se réduit sous l'effet de la pression de lait. On

observe également une dilatation provisoire de sa lumiére aprés 7 jours de
tarissement. Son épithélium s'atrophie progressivement au cours des 30 premiers
jours (50 % des trayons sont obturés aprés 7 jours). |l en résulte une pénétration
beaucoup plus difficile des germes. Ces modifications progressives justifient les
mesures hygiéniques environnementales a prendre au cours des premiers jours du
tarissement (HURLEY, 1989).

11.1.3.4 Mécanisme du tarissement :

L'arrét de la synthése de lait est déterminé par trois groupes de facteurs
(SERIEYS, 1997) :

= Facteurs nutritionnels : En cas d'apports alimentaires insuffisants, le
tarissement peut-étre spontané. Habituellement, une baisse brutale de
I'alimentation est suffisante pour entrainer un arrét de la sécrétion de lait.
Une observation semblable est faite en cas de diminution de I'abreuvement,
mais la diéte alimentaire ou hydrique n'est pas directement responsable de

l'involution mammaire.

» Facteurs hormonaux: Des facteurs hormonaux ont également eéte
impliqués. Il est bien connu que la gestation est un facteur qui déprime la
lactation. Outre I'augmentation des besoins liés a la croissance du fcetus, cet
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corticoides. L'effet le plus essentiel de la progestérone est cependant, l'arrét
des libérations réflexes des hormones ante- (prolactine, ACTH, TSH) et post-
hypophysaires (ocytocine).

= Facteurs mécaniques ou chimiques : Enfin, 'arrét de la traite entraine une
augmentation de la pression intra-mammaire et une distension de la mamelle
pendant 4 a 5 jours. Cet effet mécanique pourrait étre responsable d'une
altération du cytosquelette des lactocytes. Le lait pourrait rester en contact
avec les lactocytes et exercer une action chimique inhibitrice imputable a
certaines substances tels, la B-lactogiobuline ou des protéines plus
spécifiques tels les Feedback Inhibitors of Lactation (F.1.L).

11.1.3.5 La mamelle involuée :

Elle se caractérise par une inactivité sécrétoire des lactocytes qui est de deux
semaines environ. Elle peut étre absente si le vélage intervient moins de 30 a 40
jours apreés l'arrét de la lactation.

Histologiquement, les lumiéres alvéolaires ont disparu. Les lactocytes forment des
amas cellulaires qui ont la méme apparence que les boutons alvéolaires néoformés
pendant la seconde moitié de la premiére gestation. Néanmoins, on peut observer
la formation de nouveaux boutons alvéolaires surtout entre la premiére et la
seconde lactation chez les vaches qui n'ont pas encore terminé leur croissance.
Ceci expliquerait I'augmentation de 20 % de la production laitiére en deuxiéme
lactation. Cette multiplication est étroitement dépendante de I'activité endocrine du
placenta « cestrogénes, progestérone, hormone lactogéne » (HOLST et al, 1987).

A ce stade, le volume de sécrétion est trés faible. Ce dernier est néanmoins riche en
lactoferine (15 a 20 g/1), en irnmunoglobulines (20 a 30 g/1) et en leucocytes
(plusieurs millions de cellules par ml). Ces caractéristiques jointes a la présence
d'un bouchon de kératine dans le canal du trayon expliquent pourquoi a ce stade, la
glande mammaire est peu sensible aux infections (HURLEY, 1989),
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modifications hormonales enregistrées en fin de gestation en sont responsables.
Sous l'effet de l'augmentation des cestrogénes, la concentration en prolactine
augmente. La diminution de progestérone entraine une diminution de la
multiplication des récepteurs a prolactine au niveau des lactocytes. Celle-ci
conjointement aux corticoides, a la thyroxine et a 'hormone de croissance va
pouvoir jouer pleinement son réle lactogéniques. Progressivement, le tissu
mammaire va a nouveau se différencier. Ce processus sera maximal au cours de la
semaine précédant le vélage. La formation du colostrum se met en place. On peut,
dés la troisiéme semaine avant le vélage, observer un transfert, actif (pinocytose) et
sélectif d'immunoglobulines (IgGl surtout et dans une moindre mesure des 1gG2,
des IgM et des IgA synthétisés localement par des plasmocytes) dans la lumiere
des alvéoles. Ce transfert fait intervenir des récepteurs spécifiques sur les
lactocytes. Leur nombre est plus important si les lactocytes ont subi de maniere
compléte le processus d'involution et de régénérescence. La synthése du lactose
apparait trois semaines avant le vélage. Sous l'effet de I'accumulation de liquide,
ces constituants se trouvent dilués a l'approche du vélage (LASCELLE et LEE,
1978).

Il.2. La courbe de lactation :
La lactation comprend 'ensemble des phénoménes physiologiques précédant
a I'élaboration puis & I'excrétion des constituants du lait (HANZEN ,2000).
La production laitiére au cours de la lactation suit un cycle qui est de méme nature
chez toutes les vaches : « la courbe de lactation ».
Elle permet, en outre (SOLTNER, 1993)
< d’évaluer la production réellement observée par rapport a la production
théorique.
< de mettre en évidence les problémes durant la lactation.
C’est donc, une représentation graphique a partir d'un diagramme cartésien ;
Portant le temps en abscisse et les quantités de lait produites en ordonnée
durant une lactation (ENNUYER ,1994)
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Elle est généralement estimée égale a la moyenne journaliere des
quantités de lait produites au cours du trois premiers (4eme, S5eme, 6emejours)
(DECAEN et al ; 1970 ; HODEN, 1978), ou des sept premiers jours apres la
période colostrale.

» la production journaliére maximum (PM) :

Elle est égale a la production journaliére la plus élevée.

» la durée de la courbe :

Elle est de dix mois=300 jours, si la vache laitiére véle tous les ans
(SOLTNER, 2000).

> la phase ascendante :

Elle varie beaucoup sous l'influence des facteurs du milieux et du numéro
de lactation : elle dure en moyenne cing & six semaines.

> Le plateau de production maximum :

Il représente I'étendue du maximum de production, sa durée est d’environ
30 jours (ENNUYER ,1994).

» La phase descendante :

Apres le pic, il y'a une décroissance de 10% par mois de lactation.

Preduction journaliére en kg
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chez toutes les vaches. Elle croit pendant les premiéres semaines qui suivent le
vélage, passe par un maximum (pic) a une date variable selon les animaux puis
diminue réguliérement jusqu’au tarissement (SOLTNER, 1993).

HAETTER et al. (1983) ont montré que le model de la courbe de lactation et celle de
I'évolution du nombre de cellules sécrétrices étaient similaires.

En effet, la production laitiére dépend du nombre de ces cellules en début de
lactation et de leur activité synthétique (BARILLET et BONATTI, 1992;
NICKERSON, 1995).

I1.3. Le lait :

Le lait est défini comme étant un fluide biologique de composition complexe. I
est constitué d'eau, de lactose, de lipides, de protéines et de sels.

La plupart de ces composants sont apportés a la mamelle par le flux sanguin :

« une partie de ceux ci est transférée directement du sang vers le lait.
Ceux sont l'eau, les ions, les vitamines, certains acides gras (AG), les
immunoglobulines, la transferrine, 'urée et la plupart des constituants
de la non protéine nitrogene (NPN) (acides aminés, créatine, acide
urique, ammoniaque, créatine) ainsi que les enzymes et les anti-
enzymes.

e une autre est synthétisée sur place par les lactocytes et excrétée
dans le lait. C'est le cas du lactose, des caséines, de la lactalbumine,
de la B lactoglobuline, de la quasi-totalité de la lactoferine, des lipides
et des acides gras, des enzymes et anti-enzymes.

On retrouve encore dans le lait quelques bactéries et des cellules somatiques
ainsi que divers produits témoins de leurs métabolismes y compris la lactoferrine et
les enzymes (MATHIEU, 1998 ; DOSOGNE et al, 2000).

11.3.1 Mécanismes de la synthése des constituants du lait et leurs origines :
Chez la vache, la production laitiere représente une activité métabolique
intense, puisqu'en une lactation, les exportations peuvent représenter 500 kg de
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reste, en l'occurrence, I'eau, les sels minéraux et ions, les vitamines et enzymes, les
globulines, I'albumine, l'azote non protéique, certains acides gras passent
directement, du sang vers' la lumiére des acini par filtration sélective (SOLTNER,
2001) (Cf. figure 14).
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Figure 14 : cellule sécrétrice des acini (d'aprés SOLTNER, 2001).

11.3.1.1 Origine du lactose :

Dans un climat hormonal favorable sans lequel rien ne serait possible, le
déterminant clef de la quantité de lait produite par la mamelle semble d’'étre le
nombre total de molécules de lactose fabriquées par les lactocytes (MATHIEU,
1998 ; DOSOGNE et AL, 2000 ; HANZEN, 2000).

Ce di-holoside est le quasi seul sucre du lait. Il est constitué pour moitié de glucose
et moitié de galactose. Le glucose est entiérement d’origine sanguin et le galactose
dérive principalement du glucose et pour le reste du glycérol.

La synthése du lactose est un processus complexe ou intervient notamment une
enzyme, L'UDP-galactosyl-transférase (protéine A) et une protéine spécifiant, I'a-
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indispensable a la réalisation de cet objectif et n’est secrétée que par des lactocytes
en lactation. Sa teneur est positivement corrélée avec la concentration de lactose
dans le lait (EBNER, 1968).

L’excrétion du lactose dans les acini augmente la concentration des substances
dissoutes et donc aussi la pression osmotique. Pour rétablir 'équilibre osmotique de
chaque coté de la membrane des cellules sécrétrices, l'eau suit le gradient
osmotique vers l'alvéole. L'équilibre est atteint a partir de 4,5% de lactose dans le
lait.

Par conséquent, la synthése du lactose détermine le volume d'eau nécessaire et le
nombre de litres de lait sécrétés (SOULIER et al, 1997).

La majorité du glucose nécessaire a la mamelle est obtenue par la néo-glucogenése
hépatique. Le substrat est le plus souvent le propionate synthétisé au cours des
fermentations ruminales et dont la quantité disponible est fonction de la nature de la
ration. L'hormone de croissance (GH) renforce ce processus. Elle agit par
l'intermédiaire des IGF (Interleukin Growth Factor) dont elle induit la synthése
hépatique (TUCKER, 1994). Elle augmenterait également la disponibilité du glucose
pour la mamelle en diminuant l'activité des transporteurs de glucose dans les
muscles et le tissu adipeux (ZHAO et al, 1996).

11.3.1.2. Origine des matiéres grasses :

Les matiéres grasses du lait sont constitués de 96 a 98 % de triglycérides
(esters de glycérol et d'acides gras) (DOSOGNE H et al, 2000).

Le glycérol ou glycérine a surtout pour origine le glucose sanguin. Les acides gras
du lait peuvent avoir deux origines :

e les acides gras volatils (acide acétique), acide propionique et
butyrique. Ces trois (3) acides gras a faible poids moléculaire
sont, chez les herbivores et surtout les ruminants, la principale
source de matiéres grasses du lait. lis résultent de la digestion
microbienne de la cellulose et contribuent (surtout l'acide
acétique pour 80%) a la synthése des acides gras a courte



RN,  WRNETNEW S e R VR te T T Tr R Ty TR WEEE TSR R T s R

matiéres grasses alimentaires et de la libération des réserves
grasses de la vache, sont la source des acides gras longs (18
atomes de C) et intermédiaires (14 a 16 atomes de C).

La synthése a lieu dans des microsomes cytoplasmiques selon des réactions tres
complexes. Il en résulte des gouttelettes de 3 a 10 p, donc assez volumineuses, qui
quittent les lactocytes enveloppés d'une membrane que produit en permanence le
lactocyte.

La taille relativement importante des globules fait que I'augmentation de la pression
a lintérieur des acini diminue leur sécrétion. Ce serait I'une des raisons de la
corrélation négative entre la quantité de lait et son taux butyreux (MATHIEU, 1998 ;
DOSOGNE et al, 2000 ; HANZEN, 2000 ; SOLTNER, 2001).

11.3.1.3. Origine des protéines ;

La plus grande partie des protéines du lait, 93 a 95 %, est constituée par les
caséines et les protéines du lactosérum (DOSOGNE et al, 2000).
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.
 de protéines sanguines modifiées pour devenir des protéines du lait.
Une modification qui concerne surtout les globulines.

La synthése des protéines est réalisée au niveau du 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 les corps de golgi ol ils s'assemblent en protéines. lis quittent I'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. La prolactine et les
glucocorticoides interviennent sur cette synthése en favorisant la transcription des
génes codant les protéines du lait, principalement la caséine. Certaines protéines du
sang (protéines sériques, albumines, globulines....) et de l'azote non protéines



11.3.1.4. L'origine des matiéres minérales :

En plus des trois substances, les plus abondantes, le lactose, les matiéres

grasses et les protéines, le lait contient plusieurs constituants salins classés en :

v" constituants salins mineurs,
v constituants salins majeurs.

> les constituants salins mineurs :

lls sont présents a des taux voisins du milligramme, voire du
microgramme par litre (MATHIEU, 1998). Les uns, qualifiés de normaux ou de
naturels, tel que le cuivre, le fer et le zinc..., passent des cellules lactogénes
dans les canaux et citernes de la mamelle comme le lactose ou les caséines.
Les autres, dits de contamination ou de poliution, tel que le plomb et le
mercure, sont apportés au lait, aprés sa sortie du pis, par les ustensiles ou
I'atmosphére.

> les constituants salins majeurs :

lls sont représentés par le potassium, le calcium, le sodium, le
magnésium, le phosphate, les chlorures, le citrate et I'hydrogéno-carbonate.
Les protéines dont les caséines sont des constituants salins organiques
majeurs. On n'en tient pas compte lorsqu'on parle des sels du lait. Leurs
teneurs sont de I'ordre du gramme par litre.

Elles dépendent de facteurs divers et évoluent :

o pendant la lactation, le colostrum, plus riche en caséines,
contient deux fois plus de calcium et de phosphate que le lait.
normal. La teneur en potassium diminue pendant la lactation,
celle du sodium évolue en sens inverse.

o en cas d'infection de la mamelle, les mammites s'accompagnent
d'une élévation des teneurs en sodium et chlorure tandis que les
concentrations en calcium et potassium diminuent.

Les méthodes de l'analyse chimique donnent la nature et les quantités des

anions et des cations mais ne nous renseignent en rien sur leurs combinaisons. De

plus, les teneurs en composants salins varient en fonction de la race de l'individu,



au stade de lactation, ge i'etat saniaire ge la mameie et ge ia saison (MA I RIEU,
1998).

La valeur moyenne des différents minéraux du lait est présentée dans les tableaux 1
et2 (MATHIEU, 1998 ; HANZEN, 2000).

Tableau 1: concentrations moyennes des divers minéraux du lait (d’'aprés
HANZEN, 2000).

Minéraux K Ca cr P Na' Ay MgH
mg/100 ml 141 123 119 95 58 30 12

Légende: K*: Potassium, Ca"": calcium, CI": chlore, P*: phosphore, Na™:

sodium, S: soufre, Mg"*: magnésium.

Le calcium et le phosphore sont les deux éléments fondamentaux de la
structure de la micelle. lis sont, avec le magnésium, responsables de la stabilisation
de la micelle. Les ions potassium, sodium et chlore réalisent, avec le lactose,
I'équilibre de pression osmotique du lait dans la mamelle vis a vis de la pression
sanguine. lis subissent des variations importantes en cas d'infection mammaire.

La concentration du chlore augmente dans le lait en cas d'infection mammaire. Bien
que sa détermination puisse étre possible en laboratoire au moyen d'un fest a base
de bichromate de potassium et de nitrate d'argent ; en pratique, elle s'avére peu
fiable puisque la concentration dépend également de la quantité de lait produite
(HANZEN, 2000).



Tableau 2 : Les sels les plus abondants du lait (d'aprés MATHIEU, 1998).

Teneurs exprimées en

grammes par litre
Chlorures :
de sodium 1,07
de potassium 0,85 1,92
Phosphates :
de potassium 2,10
de magnésium 0,18 3,38
de calcium 1,10
Citrates :
de potassium
de magnésium 2,60
de calcium
Hydrohénocarbonate de sodium 0,21
Constituants minéraux entrant dans la composition
des sels de protéines en partie dissociés dont :
- calcium combiné aux caséines (caséines de 0,25
calcium)
- et aux protéines dites solubles 0,014
- éléments Cl, Mg, K liés aux protéines 0,12
- ions minéraux libres 0,106

8,60

2
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Figure 15 : origines des constituants du lait (d’aprés SOLTNER, 2001).

11.3.2. la sécrétion du lait par les acini : le lait est sécrété dans des vésicules, de

100 & 300 microns, appelées alvéoles ou acini (Cf. figure 16).
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Figure16 : Structure microscopique des acini et de leurs enveloppes (d'apres
SOLTNER, 2001).

Organisés en grappes, ils sont entourés d'un tissu conjonctif et adipeux trés vascularisé
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trayon.

L'alvéole est entouré extérieurement par une trame de cellules rmyo-épithéliales et
intérieurement par une couche de cellules cuboidales : les lactocytes. Ceux-ci sont

fixés sur u

nutritifs et hormonaux. Chaque lactocyte synthétise journellement son équivalent en

ne membrane basale au travers de laquelle s'effectuent les échanges

poids de protéines, lactose, minéraux et lipides.

La capacité de production laitiére d'un animal dépend du nombre de lactocytes mais
également de sa capacité de synthése et de sécrétion (Cf. figure17). Ces propriétés
variant selon les individus et pour un individu selon son stade de lactation, les
changements les plus importants étant enregistrés au cours du tarissement (HANZEN,

2000)
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lactogenes sont polarisees, avec une base conjonctive qui les supporie et les
alimente, et un réle apical gamni de villosités a travers lesquelles sont excrétés les
constituants du lait. Leurs inclusions sont de siége d’une intense activité de
synthése, d’emballage et de transport entre le noyau qui fournit des 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 des
protéines, et les mitochondries qui fournissent I'énergie nécessaire (SOLTNER,
2001).

Les acini produisent le lait a partir du sang, mais la composition de ces deux liquides
est trés différente (Cf. tableau3). Les acini, n’agissent donc pas du tout en filtre
sélectif comme le ferait par exemple les reins, c’est tout un travail de synthése qui se
produit dans ces glandes minuscules (SOLTNER, 2001)

Tableau 3 : comparaison des constituants du lait et du sang (d’aprés SOLTNER,
2001).

Plasma sanguin lait
teneur teneur
Eau (%) 91,00 87,00
Glucides (%) -Glucose -lactose 4,900
Protides (%) -sérum-globuline -lactalbumine
-sérum-albumine 7,603 |-lactoglobuline 3,470
-caséines
Lipides (%) -triglycérides 4,70 -phospholipides 3,470
-triglycérides
Matiére calcium |9 120
Minérales phosphore| 11 100
(mg /100ml)  sodium 340 50
potassium 30 150
chlore 350 110

Les cellules acineuses passent par trois stades physiologiques (Cf. figure 18), se

succédant comme suit :




s'allongent par accumulation de matenaux puises aans ie sang €t dans la iympne,
ainsi que par synthése de nouvelles substances.

< Phase d'excrétion : Le pdle apical des cellules sécrétrices se décapite et
son contenu rejeté au centre de I'acinus constitue le lait.

< Phase de réparation : La base da la cellule contenant le noyau et son

équipement cytoplasmique réforme la cellule et un nouveau cycle recommence

Phase de Phase de = Phase de
REPOS GONFLEMENT b/*;: RUPTURE
(aprés la 4 (entre les (durant
traite) traites) ! fa traite)
k] B 7
& 2
) 1
Détail d'une cejlule acineuse
PARTIE APICALE
PARTIE BASALE — */ o
P ) se rompt et tombe
+ 0 c . dans la cavité de
Membrane basale e I'acinus pour former
de I'acinus s le LAIT
o Globules graisseux
Mitochondries

réticulum endoplasmique
appareil de Golgi

Figure 18 : le cycle sécrétoire des cellules des acini (D'aprés SOLTNER, 1989).

Ces diverses phases n'apparaissent pas en méme temps dans le ou les acini, de
sorte que les alvéoles voisins peuvent présenter des aspects histologiques
différents.

La lactation comprend I'ensemble des phénoménes physiologiques présidant a

I'élaboration puis a I'excrétion des constituants du lait.



lactation. D autres, gae nature normonaie ou alimentaire, sont gaiactopoietiques. Iis
peuvent augmenter ou entretenir une production laitiére déja en place (BACKMAN
et al, 1993).

11.3.3 Propriétés du lait :

Le lait et le produit naturel de la sécrétion de la glande mammaire. Sa
composition moyenne chez la vache est donnée dans le tableau n°4.le lait est un
complexe nutritionnel qui contient plus de cent substances différentes qui sont en
solution, en émulsion ou en suspension dans I'eau.

La caséine, (la protéine de lait) a titre d’'exemple, se présente sous forme de
minuscule particule solide qui reste en suspension dans le lait. Ces particules
s'appellent micelles et leur dispersion dans l'eau du lait forme une suspension
colloidale.

La matiére grasse de lait et les vitamines qui y sont soluble, sont sous forme
d’émulsion : une suspension du globule liquide qui ne se mélange pas avec I'eau du
lait.

Le lactose (sucre de lait), les protéines du petit lait et certains minéraux sont
solubles. Ces substances sont entierement dissoutes dans I'eau du lait (WATTIAUX,
1998).

Tableau4 : Composition du lait chez la vache (WATTIAU, 1998).

Nutriments vache
Eau (g) 83.0
Energie (kcal) 61.0
Protéine (g) 3'2
Matiere grasse (g) 34
Lactose (g) 4.7
Minéraux (g) 0.72







mammaire :
{il.1.Définition :

La mammite est une inflammation d'un ou plusieurs quartiers due a la présence
et a la multiplication dans le parenchyme mammaire d'un (ou plusieurs) agent
pathogéne (bactéries, virus, champignons), et quelque fois d’origine traumatique ; cet
état inflammatoire est caractérisé par des modifications physique, chimique,
cytologique et bactériologique de la glande et de la sécrétion lactée (RADOSTITS et
al, 1997).

lil.2.Fréquence :

Dans les pays a élevage laitier intensif, 40-60% des vaches sont porteuses
d’une infection mammaire sur un ou plusieurs quartiers. Dans les exploitations a
problémes, le taux d'infection, en général trés élevé, oscille entre 60-80%. Ces
infections sont a Forigine de mammites subcliniques, c'est-a-dire d'inflammations de
la mamelle a évolution inapparente, insidieuse, échappant a 'observation directe du
producteur, ou de mammites cliniques accompagnées de signes caractéristiques.

La majorité des mammites, 75-85% au moins, évolue sous une forme subclinique.
Pour un cas de mammite bien apparent on peut compter une bonne vingtaine de
mammites subcliniques d’intensité variable (WEISEN, 1974)

lll.3. Importance économique et sanitaire :
La pathologie mammaire est 'une des plus fréquentes en production laitiére,
cette pathologie parallélement est 'une des plus colteuses pour ce type de

spéculation, les pertes liées aux mammites peuvent se classer de la fagon suivante
(ROGUINSKY, 1978) :

111.3.1. Pour le producteur :

Au vu de son évolution insidieuse, la mammite est, chez le bétail laitier, une
maladie méconnue, économiquement sous-estimée, techniquement mal abordée.
Elle provoque une diminution de la production laitiere (WEISEN, 1974).



Litres de lait par jour

Figure 19 : les pertes de la production laitiere chez une vache atteinte de mammite
(WEISEN, 1974).

Diminution de la quantité de matiéres grasses. Ce ci présente 70% du colt
des mammites pour I'éleveur ; la mortalité et les réformes dues a cette maladie
représentent dans un élevage 13% de sont colt, les pertes liées a la non
commercialisation du lait traité représente 11% du co(t total (ROGUINSKY, 1978).

111.3.2. Pour le transformateur :

Les problémes majeurs sont liés aux modifications importantes de la
composition du lait lors de mammites, notamment diminution de la qualité du lait
par (HANZEN, 2000) :

o diminution de sa teneur en protéines insolubles (caséine) qui entraine
une coagulation plus lente.

o augmentation de la lipolyse qui donne une odeur et un goit de rance.

o présence d'antibiotiques qui inhibe la fermentation.

l11.3.3. Pour le consommateur :
Les risques de consommation d’un lait de mammites sont nombreux
(ROGUINSKY, 1978) :
o allergie aux résidus antibiotiques.
o présence de germes: bacille tuberculeux; agent de la brucellose ;
streptocoques ; staphylocoques (sécrétion des toxines thermostables a
I'origine de toxi-infections alimentaires).



L'étiologie des mammites est complexe, on peut toutefois distinguer deux

catégories de facteurs qui en sont responsables (WEISEN, 1974) :
% les facteurs prédisposants.
< les facteurs déterminants.

lll.4.1.Les facteurs prédisposants :

lil.4.1.1.Liés a animal :

L’apparition d’'une mammite résulte la plupart du temps d'une modification de
Péquilibre naturel existant entre la sensibilit¢ naturelle physiologique et
morphologique de la glande mammaire a linfection et les mécanismes de défense
actifs et passifs propres a cet organe (HANZEN, 2000).

» Numéro de lactation :

La fréquence des infections augmente avec le nombre de lactation des animaux.
Cette observation est imputable aux modifications morphologiques de la glande
mammaire avec l'dge. Elle conduit a l'idée que les vaches agées (plus de 4
lactations) donc vraisemblablement infectées auparavant, sont incapables de
développer une immunité locale efficace. En fait, les explications de cette observation
sont nombreuses. Elle peut traduire, pour 'animal, 'augmentation de la probabilité,
avec le temps, de rencontrer un germe pathogéne; elle peut traduire aussi
augmentation de la réceptivité de cet animal (diminution de I'efficacité du canal du
trayon en temps que mécanisme de défense). Il est également connu que lactivité
des polymorphonucléaires est plus élevée chez les primipares (EBERHART, 1986).

» Le stade de lactation :

L'étude de la dynamique des infections mammaires selon le stade de lactation
montre trois périodes distinctes au cours du cycle lactation /tarissement d’'un animal :
e le peripartum : Il comprend les 15 jours précédant et suivant le vélage,
On peut observer, a cette période, une incidence plus forte des infections
d’environnement par rapport aux autres périodes de la lactation, ainsi
qu'une incidence plus forte des cas cliniques liés aux infections de la

lactation précédente non éliminées lors du tarissement (OLIVER, 1990).



premiers mois, c'est au cours de cette période que I'on observe surtout
une augmentation de la pression pathogéne liée aux germes d’origine
mammaire (transmission pendant la traite) (HANZEN, 2000).

o le tarissement : Le tarissement est une période clé pour la gestion des
infections mammaires. Il faut y voir trois raisons : cette période est en
effet particuliérement favorable a I'élimination des infections persistantes.
A linverse, elle est propice a l'installation de nouvelles infections. Enfin,
elle influence également le nombre mais aussi la gravité des infections en
début de lactation suivante.

La durée du tarissement sera comprise entre 45 et 75 jours. Des valeurs
inférieures ne permettent pas une bonne récupération de la glande
mammaire et s'accompagnent d’'une réduction de la production laitiére
ultérieure.

Le taux de nouvelles infections est plus élevé pendant le tarissement que
pendant la lactation. |l serait chez des vaches non traitées comprit entre
8 et 12%. Plusieurs facteurs de risque ont été associés a cette
observation. La population bactérienne sur lextrémité du trayon
augmente du fait de I'arrét de la traite et de 'application de ses mesures
d’hygiéne ; le canal du trayon serait également plus perméable durant
cette période; les facteurs de résistance se trouvent altérés
(EBERHART, 1986).

» Le niveau de production laitiére :

Il existence une corrélation positive (0.30 a 0.44) entre le niveau de production
laitiere et la sensibilité aux mammites. Ainsi, sur base d’'un coefficient de corrélation
égal a 0.30, on a observé qu’'une augmentation annuelle de la production laitiére de
54 Kg s’accompagnait d'une augmentation de l'incidence de mammites cliniques de
0.4% et du nombre de cas cliniques par vache et par an de 0.02 (HANZEN, 2000).



Les vaches dont les quartiers sont pendulaires apparaissent plus sensibles aux
infections. Les trayons en forme de cylindre sont plus souvent infectés que ceux en
forme d’entonnoir, la forme en bouteille étant la plus défavorable (OLIVER et al,
1990).

111.4.1.2. liés a Penvironnement :

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 (WEISEN, 1974).

» Traite mécanique défectueuse :

Tout mauvais fonctionnement ou manipulation incorrecte de 'équipement de
traite peut prédisposer a 'apparition des mammites (PANKEY, 1989) :

=  retard de l'attache des gobelets trayeurs provoque la rétention du
lait dans les acini a cause de la perte de la premiére décharge de
'ocytocine

= la non adaptation en longueur et en largeur des gobelets par
rapport au trayon (trop rigide, il ne suivra pas bien le contour du
trayon pendant la phase de massage; trop souple, il n'appuiera
pas assez sur le trayon).

= lorsque le trayeur retire les gobelets sans attendre que le vide ait
disparu, provoque I'éversion du sphincter du trayon. Cette Iésion
ainsi induite entraine une douleur chez Panimal et explique
certaines difficultés de traite.

. le non respect des conditions d’hygiénes favorise la transmission

des mammites.



La litiére constitue un réservoir important de micro-organismes responsables
d’infections mammaires. Il s’agit surtout d’entérobactéries, d’entérocoques et de
Streptococcus uberis (ayant un double foyer). La litiére est contaminée par les
déjections et les maladies excrétrices.

Certains facteurs, favorisent la persistance et la multiplication des germes dans le
milieu, en maintenant des conditions favorables (chaleur, humidité, richesse en
matiéres organiques) (HANZEN, 2000) :

v" conception de I'habitat (surface insuffisante, en stabulation libre ou
entravée).

v' absence d'isolement pour les animaux malades,

v persistance des eaux foetales dans le milieu extérieur aprés le vélage qui
sont un bon milieu de culture.

%

ambiance (courants d’air, pluie mouillant la litiére, aération insuffisante).
v entretien incorrect (raclage insuffisant, mauvais renouvellement de la
litiere).

»  Défauts d’alimentation :

Le déterminisme alimentaire des mammites est loin d'étre complétement
élucidé. Ces relations semblent étre essentiellement de nature indirectes et résultent
de leffet prédisposant de certains désordres nufritionnels sur des pathologies
favorisant elles-mémes I'apparition des mammites (HANZEN, 2000).

L'effet immunodépresseur exercé par les corps cétoniques sur les
lymphocytes et les neutrophiles. De méme, le manque de fibres de cellulose dans la
ration, reconnu pour étre un facteur prédisposant de l'acidose du rumen s'avére
également favoriser [I'appariton de mammites. Un excés de protéines
fermentescibles par rapport a I'énergie disponible dans le rumen augmente le risque
d’alcalose suite a la transformation de ces protéines en ammoniaque et en urée,
composants susceptibles de favoriser apparition de mammites.

Certains nutriments semblent avoir un rble plus spécifique dans I'apparition
des mammites cliniques et sub-cliniques. Ainsi, la fréquence des mammites cliniques
se trouve-t-elle réduite respectivement de 62% aprés administration



des 3 semaines précédant le vélage. L'apport en vitamine A et en beta-carotene
apparait d'autant plus justifié pour prévenir les mammites que les aliments de la
ration en sont carencés. Des carences en zinc, cuivre et cobalt ont été régulierement
constatées dans les troupeaux laitiers a forte incidence de mammites (NORTH,
1993).

» Lasaison:

L’effet indirect de la saison sur I'apparition de mammites a été rapporté dans
plusieurs études
En effet :

o selon MARSHAL (1980), les mammites d'été augmentent surtout en juillet-
ao(t et septembre. Mais, lorsque les mesures de contréle sont entreprises, les
risques d’infections sont réduits de mi-juillet 2 mi-septembre.

o de méme, pour SCHUKKEN et al (1989) qui notent que, chez les vaches en
parturition, les risques d’atteinte de mammites augmentent en été et diminuent
en automne ainsi que pour SMITH et al. (1985) ou les infections mammaires
sont causées par les germes d’environnement. SCHUKKEN et al (1988)
rapportent une prédominance d’Echirichia coli et de Streptococcus uberis en
eté.

o la recrudescence des mammites observée entre juillet et aolt, confirme les
observations antérieures. Elle est généralement imputée a la puliulation des
mouches a cette saison (FAYE, 1986).

o pour FAYE (1986), la fréquence des mammites est 5 fois plus élevée entre
novembre et avril, qu’entre juin et octobre. ceci semble étre di aux conditions
d’environnement (humidité, litiere) qui favorisent le maintien et le

développement des germes.

lll.4.2.Les facteurs déterminants :

De nombreux germes ont été isolés et rendus responsables de mammites. lis
sont habituellement en germes contagieux et en germes d'environnement, groupes
au sein desquels on distingue des pathogénes majeur et mineur.



agalactiae et le Staphylococcus aureus coaguiase + el ies germes pathogenes
majeurs d’environnement Escherichia coli, Streptococcus uberis, Streptococcus
dysgalactiae, Pseudomonas aeruginosa,

Les germes pathogénes mineurs contagieux comprennent le Staphylocoque
coagulase - et le 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 & autre des troubles mammaires : brucella, mycobactérium
tuberculosis, bacillus anthracis, virus de la leucose et de la fiévre aphteuse (WATTS,
1988).

D’'une maniére générale, on peut estimer que 1% des quartiers de la population des
vaches laitiéres sont infectées par des germes Gram - tandis que 35 & 50 % le sont
par des germes Gram + (HANZEN, 2000).

Tableau 5: caractéristiques générales des germes contagieux et d’environnement.

Caractéristiques Germes contagieux Germes
d’environnement
Germes principaux Streptocoque agalactiee | Coliformes
Staphylococcus aureus Streptococcus
uberis
Source principale Pis des vaches infectées | Environnement
Nombre de vaches Elevé Faible
atteintes
Durée de l'infection Longue Courte
Type de mammite Sub-clinique /chronique | Clinique
Sévérité de la Moyenne Forte
mammite
Période a risque Toute la lactation Avant ou aprés le
vélage
Pertes économiques | Diminution de la Traitements,
production mortalité
Préventions Hygiéne de la traite Amélioration de
Traitement au tarissement | 'hygiéne de
I'environnement




11.4.2.1. Les germes contagieux :
A) Les germes majeurs :
= Stfreptococcus agalactiae :

C’est un parasite obligé de la glande mammaire. |l est surtout présent dans le
lait et les quartiers atteints mais également au niveau des plaies du trayon, des
mamelles impubéres et dans le milieu extérieur ot il peut persister durant 3
semaines. La contamination se fait essentiellement pendant la traite. Les génisses
impubéres peuvent constituer une source de contamination. Elles peuvent en effet
contracter la maladie par dépdt de lait infecté sur les ébauches mammaires, le
streptocoque se maintenant dans la mamelle jusqu'au premier vélage. Avec le
Staphylocoque, il constitue la principale cause de mammite subclinique, mais
provoque rarement les mammites aigues. A linverse de celle provoquée par le
Staphylococcus aureus, la durée de l'infection est plus courte. C'est le seul germe qui
fait augmenter de maniére significative le comptage bactérien du lait (WATTIAUX,
1996).

= Staphylococcus aureus coagulase (+) :

Le Staphylocoque coagulase + est un des principaux germes responsables de
mammites dans I'espéce bovine. Son danger vient de ce que dans 80 % des cas |l
se manifeste par des mammites sub-cliniques. Sa présence est souvent associée a
celle de lésions cutanées au niveau des mains du trayeur. Son action pathogéne
suppose sa pénétration par le canal du trayon. La contamination des vaches se fait
surtout par la traite. 1l entraine la présence d’'un taux d’infection subclinique trés
élevé accompagné d’'un taux d’infections cliniques faible. La dissémination du germe
est bien controlée par le trempage ainsi que par le traitement au tarissement. |l est
responsable de mammites sub-cliniques et cliniques (mammite gangreneuse)
(VESTWEBER et LEIPOLD, 1993).

B) Les germes mineurs :

= Staphylocoque coagulase (-) :

Ces germes sont des hétes normaux des animaux. lls sont fréquemment isolés
sur la peau, les poils, le canal du trayon ou dans le lait prélevé aseptiquement.



lls sont responsables de taux cellulaires compris entre 200 et 400.000, voire 500.000
dans 10 % des cas.

La prévalence de leurs infections semble étre plus élevée chez les primipares, et/ou
dans les jours qui suivent le vélage, la durée des infections dépasse fréquemment
200 jours. Elles sont trés souvent éliminées spontanément au cours des premieres
semaines de la lactation, leur manifestation est rarement clinique, elle est plus élevée
dans les troupeaux qui n'ont pas recours au trempage (RADOSTITS, 1997).

= Corynebacterium bovis :

Ce germe est rarement responsable de mammites. Son intérét réside dans le fait
que sa présence au niveau du pis pourrait augmenter la résistance a l'infection par
des pathogénes majeurs tels les staphylocoques, les coliformes et le streptocoque
uberis. Ce germe est présent sur la peau du trayon et dans le canal et la citerne ainsi
que dans le lait (HANZEN, 2000).

111.4.2.2. Les germes d’environnement :
A) Les germes majeurs : '

s Escherichia coli :

La mammite & Escherichia coli, peut étre précédée d'une phase diarrhéique
résultant d’'une dysentériforme entrainant une élimination massive de germes dans le
milieu extérieur et constituant de ce fait un risque supplémentaire de son apparition.
Les coliformes en général mais Escherichia coli en particulier, sont essentiellement
responsables de mammites cliniques au début et en fin de tarissement (risque 3 a 4
fois plus élevé en période de tarissement qu’en période de lactation) mais surtout au
moment du vélage. L'infection (concentration maximale des germes 5 a 16 heures
aprés linfection) se traduit par un afflux important de neutrophiles dans la glande
mammaire contribuant a réduire le nombre de germes dans la glande mais pouvant
entrainer une neutropénie. L'auto-guérison n'est pas rare lors de mammite
subclinique ou subaigué. Comme d’autres mammites d’environnement, la mammite
a E.Coli est habituellement de courte durée (moins de 10 jours dans 57 % des cas et
plus de 100 jours dans 13 % des cas). Ce fait explique que dans 20 % des cas les
examens bactériologiques puissent étre négatifs (SCHUKKEN ; GROMMER, 1991).



= Strepfococcus uberis :

Lidentification exacte de ce germe en routine est difficile ce qui en sous-estime
Fimportance épidémiologique exacte. Il est présent dans la glande mammaire et sur
la peau du trayon ainsi qu'au niveau des poils et dans les matiéres fécales. C'est un
germe saprophyte du milieu extérieur. |l est responsable de mammites cliniques et
sub-cliniques se déclenchant surtout pendant la période de tarissement et au cours
des premiéres semaines de lactation. Il est résistant au froid, Il est souvent associé
aux infections par Escherichia coli (SCHUKKEN et al, 1991).

= Streptococcus dysgalactiae :

Il est présent dans le pis, sur la peau et les Iésions des trayons ou les poils de la
glande mammaire, il constitue un facteur prédisposant aux infections par le
Clostridium pyogénes (mammites d’été).

= Pseudomonas aeruginosa :

Le bacille pyocyanique existe surtout au niveau des lésions de ia peau du trayon.
C’est aussi un saprophyte du milieu extérieur, retrouvé par exemple dans les boues
de sédimentation des abreuvoirs, de 'eau de lavage des pis, dans les tuyaux en
caoutchouc, les lactoducs. Les mammites dont il est responsable sont sporadiques
rarement enzootiques et ont été associées a un lavage des pis inadéquat (HANZEN,
2000).

B) Les germes mineurs :

= Les champignons :

Les mammites a champignons sont imputables a 3 genres : Candida (krusei,
albicans, rugosa, ftropicalis, pseudotropicalis, kefir), Trichosporon spp et
Cryptococcus (neoformans, lactativirus). Les champignons sont ubiquistes dans
lenvironnement. Certains aliments de la ration tels les pulpes fraiches de sucreries
(candida krusei) peuvent en renfermer de grandes quantités. L’apparition de
mammites & champignons présuppose une infection bactérienne préexistante
(HANZEN, 2000).



lil.5. Pathogénie :

Sauf le cas de la tuberculose dans laquelle la voie de pénétration peut étre
hématogéne, linfection de la glande mammaire se produit toujours par le canal du
trayon et I'apparition de 'inflammation aprés infection semble une suite naturelle.
Cependant l'apparition de la mammite est plus complexe ; elle doit passer par les
stades suivants (BLOOD et HANDERSAN, 1995) :

» invasion.
» infection.
» inflammation.

1.5.1 : L’invasion :

Le stade d'invasion est celui ol les germes passent de I'extérieur dans le canal
du trayon et finissent par s’établir dans la partie inférieure de la cavité du trayon
(WEISEN, 1974).

Ce stade dépend de multiples facteurs :

- la présence et la densité des bactéries dans I'endroit ou F'on pratique la traite ;
la fréquence de l'infection des quartiers et le degré de contamination de la peau des
trayons sont couramment utilisés comme témoins de ce facteur

- la fréquence de la contamination des trayons, et surtout de extrémité, par ces

bactéries ; c’est I'hygiéne laitiére qui est en cause (BLOOD et HANDERSAN,
1995).

- Tlinjection des microbes au cours de la traite mécanique par introduction d’air

accompagne d’un reflux du lait.

- facteurs héréditaires tenant a la structure anatomique du trayon et de la

mamelle.

- relachement du sphincter et la réplétion du canal du trayon par du lait aprés la

traite (HANZEN, 2000)

111.5.2 : L’infection :
Est le stade durant lequel les germes se multiplient rapidement et envahissent le
tissu glandulaire ; une fois l'invasion est réalisée, une population bactérienne peut



d’extension au tissu mammaire peuvent se produire frequemment ou épisodiquement
selon la sensibilité de ce tissu (HANZEN, 2000).
Ce stade dépend de certains facteurs :

le type de la bactérie détermine sa facilité & se multiplier dans le lait.

- la sensibilité de la bactérie aux antibiotiques couramment utilisés ; ici peuvent
agir la résistance naturelle ou acquise du germe a la suite d'un emploi
incorrect de I'antibiotique.

- la présence de substances protectrices dans le lait ; les substances porteuses
de limmunité peuvent étre naturelles ou résulter d'une infection ou d'une
vaccination préalable.

- le stade de la lactation ; linfection se produit plus facilement pendant le

tarissement par suite de I'absence de vidange mécanique (BLOOD et HANDERSAN,
1995).

111.5.3. L’inflammation :

Est celui ou la mammite clinique se manifeste et ou la numération leucocytaire
du lait est élevée (BLOOD et HANDERSAN, 1995).
Les bactéries diffusent des toxines ; des acides et d'autres substances nocives
provoquant, l'altération ou la mort des cellules et irritent les terminaisons nerveuses
du tissu lésé.
Les vaisseaux sanguins, capillaires, artérioles qui irriguent le tissu concemé se
dilatent, deviennent perméables et laissent passer le plasma qui s'épanche dans les
espaces tissulaires et les espaces a lait, entrainant 'obstruction de nombreux canaux
lactiferes (HANZEN, 2000).
Ce stade dépend de :

- le pouvoir pathogéne et la puissance d’invasion en cause.

- la susceptibilité du parenchyme mammaire a la bactérie ; elle varie de la
résistance totale par suite de la présence d’anticorps fixés, a 'hypersensibilite
résultant d’une infection préalable (BLOOD et HANDERSAN, 1995).



Figure 20 : Linflammation de la mamelle d’'une vache (D’aprés WEISEN, 1974).

lll.6. Symptomatologie :
Classiquement, on distingue trois types de symptdmes (cf. tableau II)
(VESTWEBER, 1994) :
¢ les symptomes généraux: qui sont des modifications plus ou moins
importante de I'état général telles que la perte de I'appétit, 'absence de
rumination ou 'hyperthermie.

¢ les symptdmes locaux : qui s’observent au niveau du pis et se traduisent

par les signes classiques de linflammation (rougeur, douleur, chaleur et

timm AfAaadiAn)



et se manifestant par des modifications macroscopiques de la quantite et de la
qualité du lait.

Tableau 6: Symptdmes lors de mammite (d'aprés VESTWEBER, 1994).

Symptomatologie | Aspect Mammite Mammite clinique
sub-clinique
chronique | aigue | sur-
aigue
Symptémes Etat général - - - +
généraux
Symptomes Etat de la - +/- + i
locaux
mamelle
Aspect du lait | - + ++ 4+
Symptomes Cellules + + ++ +++
fonctionnels

lll.7.Classification des mammites :

Selon les stades d'évolution de la mammite, on en distingue différentes formes
(HANZEN, 2000) :

% mammite sub-clinique.

< mammite clinique : * sur-aigue.
* aigue
* sub-aigue
* Chronique

< mammite latente.

< mammite non spécifique.



La mammite sub-clinique est la forme la plus fréquente des infections
mammaires. En Europe, elle présente 97% de toutes les mammites (ROSENBERG,
1997). Elle ne présente aucun signe clinique. L'état général de l'animal est
parfaitement normal, la mamelle est cliniquement saine et le lait ne présente aucune
modification macroscopique. Par contre, I'examen cytologique du lait met en évidence
une augmentation parfois considérable du nombre des polynuciéaires. De méme, son
analyse biochimique révéle la présence des modifications parfois trés importantes de
la composition du lait (HANZEN, 2000).

En plus, on constate une baisse de la production laitiere de 10 a 25 %
(ROSENBERG, 1997). Cette réduction de la production persiste longtemps et diminue
considérablement les résultats de lactation des vaches infectées (WATTIAUX, 1996 ;
HANZEN, 2000). Ce type de mammite résulte de I'évolution de foyer infectieux au
sein du parenchyme, crées par des germes que l'organisme n'arrive pas a éliminer.
Elle peut évoluer sur plusieurs lactations et aboutir & une fibrose plus ou moins
importante des quartiers atteints (HANZEN, 2000).

2) La mammite clinique:

Elle se traduit par des symptémes visibles de linflammation de la mamelle
(quartiers congestionnés), ainsi que des modifications de la secrétion lactée
(grumeaux et caillots dans le lait). Cette forme de mammite clinique peut
s'accompagner d'une perturbation plus ou moins grave de I'état général de I'animal.
Leur fréquence est nettement plus faible que celle des mammites sub-cliniques.

On rappellera que pour chaque cas de mammite clinique, il y a en moyenne 20 a 40
cas de mammites sub-cliniques (VESTWEBER et LEIPOLD; 1994; WATTIAUX,
1996).
En fonction de l'intensité et la rapidité d'apparition des symptémes pour cette forme
de mammite on distingue :

» le type sur- aigue.

> le type aigue.

»> le type sub-aigue.

»> le type chronique.



C'est une inflammation trés violente de la mamelle apparaissant habituellement
dans les jours suivant le vélage avec un état général trés affecté. La mamelle est
congestionnée, douloureuse, chaude et volumineuse. La sécrétion est soit
interrompue, soit trés modifiée et présente alors un aspect séreux, aqueux ou
hémorragique (RADOSTITS et al, 1997), elle est rare mais souvent mortelle. Ce type
de mammite se caractérise par une trés grande rapidité d'apparition et d'évolution.

Elle peut revétir deux formes caractéristiques: lune dite paraplégique
responsable du décubitus de I'animal le plus souvent due a des coliformes et se
caractérisant par un syndrome dhypothermie et lautre dite gangreneuse,
caractérisée 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 (VESTWEBER et LEIPOLD, 1994).

2.2. Le type aigue :

C’est une inflammation brutale de la mamelle ne s’accompagnant pas d’effets

généraux. Les symptémes restent localisés au niveau de la mamelle qui apparait
rouge, gonflée, douloureuse et chaude. La production laitiére est modifiée en qualité
et en quantité. Cette mammite évolue moins rapidement que la précédente, parfois
pendant quelques semaines, mais peut dans certains cas, conduire a la mort de
Fanimal. Elle survient a tous les stades de la lactation et est déclenchée par
différentes bactéries.
Elle peut revétir une forme caractéristique appelée mammite d’été due a l'action
conjuguée de plusieurs bactéries dont le Corynebacterium pyogénes 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 siége d’une
inflammation intense et 'état général de l'animal peut étre gravement affecté.
(VESTWEBER et LEIPOLD, 1994).



La mammite sub-aigue est une inflammation benigne de la mameile qui entraine
des modifications de la sécrétion avec présence de grumeaux surtout dans les
premiers jets. Le produit de sécrétion apparait plus ou moins visqueux, traversant
difficilement le filtre a lait (WEISEN, 1974; POUTREL, 1985).

2.4. Le type chronique :

C'est une inflammation modérée mais persistante de la mamelle, évoluant
lentement sur plusieurs mois, parfois durant la vie entiére de I'animal, suite & une
mammite aigue ou sur-aigue. L'état général de l'animal n'est pas affecté, avec des
signes locaux extrémement discrets est qui présentent des zones de fibroses au
niveau du parenchyme mammaire, palpable aprés la traite. Le lait présente des
grumeaux dans les premiers jets, et la sécrétion diminue progressivement (induration
puis atrophie du quartier). On note souvent, au cours de l'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 (HANZEN, 2000).

3) Mammite latente :

Elle est caractérisée par la présence de germes pathogénes dans le lait malgré
une numération cellulaire normale (WEISEN, 1974). Cette forme ne s'accompagne
d'aucun signe clinique.

4) Les mammites non spécifiques :
Ce type se présente lorsque aucun germe pathogéne n'est isolé et identifié
(WEISEN, 1974).






MAMMITES.

Le diagnostic des mammites cliniques et subcliniques repose respectivement
sur la mise en évidence :
% des symptdmes caractéristiques de l'inflammation de la mamelle.
< des conséquences cellulaires, modifications cytologiques, chimiques, et

finalement bactériologiques de I'état inflammatoire de la mamelle.

IV.1. Diagnostic des mammites cliniques :
Ce diagnostic repose sur la mise en évidence des symptomes caractéristiques

de l'inflammation de la mamelle :

IV.1.1. Les symptomes généraux :

Les signes généraux sont présents lors de mammites aigués et surtout
suraigués. lls 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 et parfois a la
mort (RODENBERG, 1979).

IV.1.2. Les symptémes locaux :
La mise en évidence de ces signes se fait par l'inspection et la palpation du pis

et des trayons :

IV.1.2.1. L'inspection :

L'inspection commence a distance en examinant I'attitude et la démarche, de la
femelle, qui peuvent étre modifiées si la mamelle est douloureuse, puis on doit
apprécier :

< la couleur : la couleur de la peau de la mamelle est généralement
rose. Lors d'inflammation, elle peut devenir rouge. Dans les cas de mammite
gangreneuse, elle devient violacée et noire

< le volume : en cas d'inflammation aigué, le volume de la glande peul
augmenter considérablement (5 fois lors de tuberculose ou de nocardiose

mammaire). Dans les cas de sclérose consécutive a une inflammation chronique, le



observer la présence de déformations (nodules, abcés) et de lésions du tégument
(plaies, gercures, crevasses, papillomes, Iésions diverses des trayons) et de l'orifice
du trayon (éversion, micro hémorragies) (KELLY, 1971 ; RODENBERG, 1979).

IV.2.2. La palpation :
La palpation permet de mettre en évidence :
< des modifications de consistance du trayon et de la glande.
< une douleur vive lors d'inflammation aigué, alors que les
inflammations chroniques ne sont pas accompagnées de
modifications de la sensibilité.

Au niveau du canal et du sinus du trayon, on notera la présence d'indurations et
de nodules. La perméabilité doit étre vérifiée car elle est :
% augmentée lors de lésion du sphincter ou de fistule.
< diminuée (traite difficile ou impossible) lors d'atrésie du canal et
d'obstruction par des calculs, des papillomes ou des décollements
de la muqueuse (HANZEN, 2000).

La consistance de la glande varie, selon :
» le moment de la journée (tendue avant la traite, souple et
élastique apreés la traite),
> le stade de lactation (la glande tarie est généralement plus
souple).

Cependant, la consistance est augmentée lors d'inflammation et un quartier
peut étre uniformément plus dur que la normale (pis noueux), ou bien présenter des
nodules indurés ou des abcés. Certains signes locaux sont assez caractéristiques
d'une infection : gangréne (mammite staphylococcique suraigué), quartier trés
enflammé associé a une agalaxie (réflexe) du reste de la glande (mammites a
entérobactéries), nombreux abcés contenant un pus caséeux, verdatre et
nauséabond (mammite & corynebactérium) (KELLY, 1971).



Bien souvent, lorsque l'inflammation est modérée, les signes generaux 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 I'homogénéité du lait (HANZEN, 2000).

IV.1.3.1.Le test du bol de traite ou du filtre :

Cette épreuve consiste a recueillir, avant la traite, les premiers jets de lait de
chaque quartier dans un récipient muni d'un filtre qui facilite la mise en évidence de
grumeaux, signes d'une inflammation et du passage dans le lait de facteurs de
coagulation.

En cas de traite mécanique, la recherche des grumeaux peut étre facilitée par
la mise en place sur le tuyau long a lait de détecteurs en ligne constitués d'un filtre
amovible (RODENBERG, 1979).

IV.1.3.2.Le test d'homogénéité :

Recueillir quelques jets de lait dans un tube a essai, le laisser reposer quelques
minutes, puis observer laspect, I'homogénéité et la coloration du produit
(RODENBERG, 1979).

On peut mettre en évidence un lait de couleur rougeatre contenant des caillots
sanguins lors d'hémolactation ou de mammites dues a des germes producteurs
hémolysines. Lors de mammite a entérobactéries, le produit de sécrétion ressemble
a de lurine, dans laquelle flotteraient quelques grumeaux. Parfois, c'est un pus
crémeux, verdatre et nauséabond qui est recueill, lors de mammites a
corynebactéries. Enfin, on peut ne trouver qu'un lait aqueux sans modifications
particuliéres (HANZEN, 2000).

IV.2. Dépistage des mammites sub-cliniques :

Le diagnostic des mammites sub-cliniques repose d'une maniére générale sur
la mise en évidence des conséquences cellulaire (modifications cytologiques),
chimique, et finalement bactériologique de l'état inflammatoire de la mamelle
(NIELEN et al, 1992).



% la numération cellulaire du lait.
< les méthodes de dépistage chimique.
< I'examen bactériologique.

IV.2.1. la numération cellulaire du lait :

La numération des cellules sanguines peut étre réalisée :

» directement au microscope aprés étalement et coloration ou a l'aide
d'appareils automatiques de type Coulter Counter ou Fossomatic,

» indirectement par des tests tels le Californian Mastitis Test, les tests de la
catalase, NAGase et test ELISA.

Cette numération peut se faire sur du lait de quartier, lait individuel ou lait de
mélange du troupeau (de tank) (LE ROUX, 1999).

IV.2.1.1. Méthodes directes :

< Le comptage direct au microscope ou « Méthode de Prescot et Breed» :
Elle est considérée comme référence et est basée sur le comptage au

microscope d'un film de lait préalablement séché sur lame et coloré au bleu de

méthyléne (PRESCOT et BREED, 1910). Elle est aussi utilisée pour I'étalonnage et

le calibrage périodique des appareils de comptage cellulaire électronique (LERAY et

TROSSAT, 1996).

X Le systéme Fossomatic :

Le dénombrement des cellules somatiques dans le lait porte sur les cellules
rendues fluorescentes par un colorant (bromure d’éthidium) qui se fixe sur lacide
désoxyribonucléique de la cellule Les cellules sur un filtre trés fin
sont excitées par une source lumineuse.

Un compteur électrique fait le comptage des cellules nucléiques seulement
(FRANCOIS, 1983 ; MILLER et al, 1986).



Le Coulter Counter est un apparetl qui enregistre Ies modaifncauons ae resistance
électrique proportionnelle aux diamétres des particules du lait passant au travers
d'un orifice calibré situé a lI'extrémité d'une sonde renfermant deux électrodes. Il est
possible de calibrer I'appareil pour dénombrer les cellules qui ont un diamétre
supérieur & une valeur minimale fixée (> @ 5 microns). Ce systéme suppose au
préalable le traitement du lait pendant 16 a 26 heures au moyen de formaldéhyde
pour permettre aux cellules de résister & l'action d'un agent tensio-actif qui va
dissoudre la matiére grasse du lait. Le systéme permet d’analyser 80 échantillons
par heure (HANZEN, 2000).

Lorsqu'une particule passe par cet orifice, elle déplace son propre volume d'un
liquide fortement conducteur. L'augmentation de la résistance fait monter la tension,
produisant une impulsion de courant proportionnelle au volume de la particule. Le
nombre d'impulsions obtenues indique le nombre des particules passant par l'orifice.
Les particules dont la taille est inférieure au seuil ne peuvent pas étre comptées.
Avec un volume de mesure de 0,1 ml dé lait dilué dans 10ml de mélange
électrolytique émulsionnant, la concentration en cellules somatiques est exprimée
directement en milliers de cellules par millilitre de lait (GRAPPIN et JEUNET, 1974).

Il semble bien, que pour des numérations supérieures au million de cellules, le
Coulter Counter donne des résultats plus faibles que le Fossomatic. Linverse est vrai
pour des concentrations inférieures a 500 000 cellules. La mesure du Coulter
Counter est moins spécifique que celle du Fossomatic qui ne compte que les cellules
dont le noyau est intact et donc néglige les poussiéres et particules diverses qui
peuvent se méler a I'échantillon lors de son prélévement (LUTZ et al, 1975).

IV.2.1.2. Méthodes indirectes :

< Le Californian Mastitis test ou test de Schalm et Noorlander (1957) :

Le Californian Mastitis Test (CMT) encore appelé Schalm test est le plus
pratique et le plus répandu. C'est une technique d’estimation de la concentration
cellulaire, mesurée par l'intermédiaire d’une réaction de gélification qui en rapport
avec la qualité d’ADN présent et par conséquent avec le nombre de cellules
(POUTREL et al, 1999).



Teepol renfermant 96 g de Na-Lauryl-Sulfate / 5 litres) et de lait provoquant la lyse
des cellules du lait et la libération de 'ADN de leurs noyaux. L'ADN, constitué de
longs filaments, forme alors un réseau qui enrobe les globules gras ainsi que
d'autres particules. Plus les cellules sont nombreuses, plus le réseau est dense et
plus l'aspect du flocula pris par le mélange est Intense. L'addition au Teepol d'un
indicateur de pH coloré (pourpre de bromocrésol) facilite la lecture de la réaction
(RADOSTITS, 1997).

Ce test ne doit pas étre réalisé sur le colostrum ou la sécrétion de période séche
(HANZEN, 2000).

Pratique du test : Aprés lavage, essuyage et extraction des premiers jets de lait des
quatre trayons l'opérateur remplit chaque coupelle d'un plateau qui en comporte
quatre, avec 2 ml de lait et 2 ml de Teepol & 10% (une coupelle par trayon). |l
mélange les deux liquides par un mouvement de rotation du plateau dans un plan
horizontal. La lecture doit étre immédiate.

interprétation du test :

Les résultats sont appréciés comme rapportés sur le tableau 7.



cellulaire et lésions mammaires (sur lait individuel) (d'apres SCHALM et
NOOLANDER, 1975).

Résultats Mamelle
Réaction Couleur Notation pH Taux Intensité de
Cellulaire/ml | L’inflammation | Lésions
Aucun floculat Gris Oou- 6,5-6,5 | 200 Néant Mamelle saine ou
Infection latente
Mamelle normale
Léger floculat Gris 1 ou+/- 6,6-6,7 200-500 Inflammation chez une vache a
Transitoire Iégere sa septi€me
lactation.
Inflammation
Léger floculat Gris-violet 2ou+ 6,7-6,8 500-1000 d'origine Mammite sub-
Persistant traumatique ou clinique
infectieuse
Mammite
Floculat épais Violet 3 ou++ 6,8-7,0 1000-5000 Inflammation subclinique et
adhérant étendue infection bien
installée
Floculat type Violet foncé | 4 ou +++ Plusde | Plusde 5000 | Inflammation Mammite
Blanc d'cenf ' 7 intense clinique
Gélification

Application du test : l'usage du CMT sur le troupeau entier a intervalles mensuels,
permet le suivi afin de :
» déterminer les mauvaises pratiques ou le dysfonctionnement des
équipements de traite.
» controler l'efficacité de certaines mesures prophylactique tel le
trempage des trayons et les programmes du traitement au tarissement
(DUANE, 1997).

Il a I'avantage de pouvoir étre réalisé au pied de I'animal et surtout par I'éleveur lui
méme. De plus, il est moins colteux (KITCHEN, 1981 ; SERIEYS, 1985).

% Le test de la catalase :
L'action de la catalase des leucocytes et des bactéries du lait sur le peroxyde
d'hydrogéne induit I'apparition d'oxygéne. La formation de 20, 30 et 40% de gaz



par ml de lait.
Cette méthode requiert 3 heures environ et un matériel assez colteux. De plus,
aprés 24 heures de conservation, la formation de gaz s'accroit (NIELEN et al, 1992).

< Mesure de l'activité NAGasique dans le lait :

Le principe de ce test est basé sur la mesure de l'activité enzymatique de la N-
acétyl- B -glucosaminidase dans le lait. Cette activité enzymatique est directement
proportionnelle au nombre de cellules du lait. En effet, une forte activité dans le lait
indique un taux cellulaire élevé. Ce test s'effectue sur un lait frais et le résultat
s'obtient le jour méme (RADOSTITS, 1997).

% Méthode ELISA :

Cette méthode permet de mesurer les taux élevés d'antigénes des granulocytes
polynucléaires, fournissant une estimation du taux cellulaire dans le lait, méme a des
valeurs inférieures a 100 x 10 cellules par millilitre de lait. L'exactitude de cette
méthode fait d'elle un excellent moyen de détection des mammites (O'SULIIVAN et
al, 1992).

IV.2.2.les méthodes de dépistages chimiques :

*

Mesure de la conductibilité électrique du lait :

*,

On entend par conductibilité, la propriété d'une substance a transmettre le
courant électrique. Le contraire de la conductibilité s'appelle la résistivité.
La détection de la conductibilité électrique, est réalisée avec deux électrodes simples
positionnées a la base de la cellule de mesure, de fagcon & constituer une cellule
conductimétrique (Le ROUX, 1999).



mammite (d’aprés Le ROUX, 1999).

Sodium (mg /100ml) |Chlore (mg/100mi)

Lait sain 57 80

Lait mammiteux 104 130 -250

Lors d'infection, la concentration des ions dans le lait change, parce que la
perméabilité des capillaires sanguins augmente et que Iimperméabilité des jonctions
entre les cellules diminue. Aprés I'endommagement des cellules, la teneur en sodium
et en chlore augmente, alors que la concentration en potassium et en lactose
diminue. La modification de la concentration de sodium, de chlore et de potassium
provoque ainsi une augmentation de la conductibilité électrique du lait (MAATJE et
al, 1992). Elle peut étre mesurée par quartier et donne des résultats fiables pour la
détection des mammites (Le ROUX, 1999).

Elle se mesure en milli-Siemens par centimétre (mS/cm). Pour un lait normal et sain,
les valeurs se situent généralement entre 4,0 et 5,5 (mS/cm).

Ce test a l'avantage de pouvoir étre incorporé dans un dispositif de traite, permettant
ainsi de suivre quotidiennement, I'évolution de la conductivité électrique. Ce dernier
identifie sensiblement les mammites cliniques, mais son aptitude & détecter les
infections sub-cliniques est seulement de 50 % (RADOSTITS. et al, 1997).



Figure 21 : les échanges ioniques entre la cellule sécrétrice du lait et I'extérieur.
(D’apres GAUDIN, 2001).

< Mesure de I'activité anti-trypsique du lait :

Ce test mesure l'activité Inhibitrice de la trypsine dans le lait. Aprés le premier
mois de lactation, cette activité est due seulement aux anti-trypsines du sérum
sanguin. Son augmentation dans le lait est significative de passage de ces agents
d'Inhibition du sérum vers le lait, & I'occasion d'éventuelles Iésions de I'épithélium
mammaire.

L'avantage de ce test réside dans le fait qu'll peut étre facilement automatisé
(MATILLA, 1985).

< Dosage de I'albumine sérique du lait :

Ce test chimique utilise le principe de l'estimation de la concentration de
I'albumine sérique dans le lait. Une forte concentration de cette substance Indique la
présence de lésions dans I'épithélium mammaire (BAKKEN & THORBURN, 1985).

Conclusion : ces test chimiques pour lesquels une explication succincte des
principes, vient d'étre donnée, nous renseignent sur I'état lésionnel de la glande

mammaire plutét que sa réaction vis a vis d'éventuelles lésions. C'est pour cette

raican ria lae tacte dAa A~nmntana ralliilaira eant ~rAnciddrde rnmmeae lae maillaiire



Objectifs : I'examen bactériologique ou diagnostic bactériologique individuel a pour
but d'identifier le ou les germes responsables de mammites et de déterminer leur
antibio-sensibilité ou antibio-résistance (HANZEN, 2000).
Il connait certaines limites puisque 70 % seulement des prélevements donnent

lieu a un résultat positif.

» la variation de I'excrétion des germes dans le lait fait qu'un résultat négatif

ne signifie pas forcément I'absence de germes dans le quartier.

» Fexistence d’'un germe ne signifie pas que celui-ci soit le seul responsable
des mammites dans I'ensemble de I'exploitation.
certaines contaminations exogénes peuvent souiller le prélévement et

\74

perturber la croissance des germes véritablement en cause.

» un traitement antibiotique préalable modifie considérablement le tableau
bactériologique.

» cet ensemble de technique est lent, lourd et colteux. (POUTREL, 1985).

De ce fait, le recours au laboratoire est surtout justifié lors d’échecs dans la

mise en place de plans de prophylaxie issus de diagnostic épidémiologique ou
d’échecs dans la mise en place de plans de traitement d’animaux malades (récidive,
persistance, flambée de mammites clinique). (FRANSWORTH, 1993).
La réalité ou la sévérité d’'une infection n’est pas en relation avec le nombre de
colonies observées sur le milieu d’isolement. Un antibiogramme est trés souvent
associé au diagnostic bactériologique afin de tester la sensibilité des germes isolés
aux antibiotiques susceptibles d’étre utilisés. Il ne faut oublier que I'antibiogramme
est une technique bactériologique in vifro qui permet surtout de rejeter un
antibiotique vis-a-vis duquel le phénomene de résistance est détecté. Il n’y a pas de
garantie de succés in vivo d'un antibiotique efficace in vitro. Les considérations
pharmaceutiques de [lantibiotique expliquent bien plus souvent les échecs
thérapeutiques que I'antibiorésistance proprement dite (SANDHOLM et al, 1990).






MAMMITES.

V.1. Traitement :
V.1.1. Pratique de I'antibiothérapie des mammites :

L'ensemble des données théoriques doit étre intégrées aux exigeantes
pratiques pour obtenir une efficacité thérapeutique optimale. Nous envisagerons ici
essentiellement le cas des mammites cliniques, la lactation, le traitement et la
prévention hors lactation posent des problémes, et les succés thérapeutiques
avoisinent 90% (BERTHELOT et al, 1985).

Choix de l'antibiotique : le choix rationnel suppose évidemment une
connaissance des propriétés antibactériennes et pharmaceutiques de la molécule.
Il est basé sur différents critéres (HANZEN, 2000) :

» Critéres bactériologiques : I'antibiogramme ne se justifie que

dans des cas particuliers.

» Critéres cliniques : selon la forme clinique, on peut prévoir

avec une fiabilité variable selon la nature des germes en cause.

> Critéres pharmaceutiques et pharmacocinétiques : la forme
chimique de l'antibiotique (sel, base, ester...) et la forme galénique employée doivent
permettre & la molécule d’accéder a toutes les zones infectées, en concentration

suffisante, pendant un temps suffisant. | Jasre -



(BERTHELOT et al, 1986).

Forme Germe | Antibiotique Choix du traitement
G+ |G- ocal [ Général Complémentaire

C |Suraigué + | ++ | Spectre large + + 4+
L sauf
I | Aigug |++ |+ + | diagnostic + + +
N Précis. - -
I
Q [Chronique|+ + |++ | Surtout - + -
U Spectre G+
E
Sub-clinique |+++| - Spectre G+ - & -

La réussite d’'une antibiothérapie est liée a une intervention rapide, massive,
prolongée (HANZEN, 2000). .
Il existe deux voies d’administration des antibiotiques : 7 d i,
> voie générale. A
» voie galactophore.

1).Voie générale: .

Cette voie est surtout utilisée lors des cas de mammites suraigué par les
quelles la septicémie a craindre, en cas d’cedéme important qui géne la diffusion,
elle doit étre complétée par un traitement locale. Le traitement par voix générale
permis d’éviter la bactériémie chez des vaches atteintes de mammites suraigués.
Avantage: bonne diffusion des macrolides dans tous les cas de mammites,
prévention d'une généralisation de l'infection.

Inconvénients : délais d'attente long pour les 4 quartiers.



C'est la voie la plus justifiée. Si I'on craint que des phénoménes d'cedéme
perturbent la diffusion de [anti-infectieux, généralement associée a une
corticothérapie par voie générale, en gardant a l'esprit les risques d'avortement par
le déxaméthasone, fluméthasone, bétamétasone et triamcinolone.

Avantages: (BERTHLOT et al, 1985) :
- efficacité
- gamme d'antibiotique étendue.

- délais d'attente réduit a un seul quartier.

V.1.2.Traitements compliémentaires :

Certains nombres de traitement complémentaires, mis en ceuvre en méme
temps que l'antibiothérapie, ont été proposés, parmi lesquels, on peut distinguer
des traitements hygiéniques et des traitements médicaux (BERTHLOT et al, 1985).

V.1.2.1.Traitements hygiéniques:

Dans certains cas (mammites mycosique), seules des traites répétées (6 a 10
fois par jour) permettent d'obtenir la guérison. Ces traites s'effectuent a la main et
sont parfois facilitées par I'administration d'ocytocine.

L'application des pommades décongestionnantes ou antiphlogistiques sur la
mamelle permettrait de diminuer linflammation locale et de résorber les
indurations.

V.1.2.2.Traitements médicaux :
V.1.2.2.1. thérapeutique anti-inflammatoire :

Les corticoides ont été employés pour réduire I'inflammation des mammites
aigues. On a publié qu’il s’en suivait une réduction de 25% de la durée de
convalescence et un accroissement de 20% des guérisons (SCHALM et al, 1965).
La corticothérapie par voix générale est indiquée lors de mammite suraigué afin de
lutter contre le choc toxemique. Cependant, les doses les plus souvent préconisées
(30mg de déxaméthasone pour une vache) sont trop faibles pour traiter le choc,
mais suffisantes pour exercer un effet anti-inflammatoire, cela explique pourquoi les



al, 1985).

V.1.2.2.2. calcithérapie:

L'endotoxine colibacillaire serait douée de propriétés hypo-calcimientes, cela
conduit certains auteurs & proposer la calcithérapie identique a celle pratiquée lors
de coma vitulaire (70g de glucose de calcium ) dans le traitement des mammites
(colibacillaires) survenant au vélage (BERTHELOT et al, 1985).

V.1.2.2.3. Thérapeutique de soutien:

Le traitement de soutien comprend les injections parentérales de fortes
quantités de liquides isotoniques, notamment ceux contenant du glucose, et des
substances antihistaminiques. Ces injections sont indiquées dans les cas qui
comportent de graves lésions tissulaires et une toxémie intense.

L’application du froid par le moyen de glace pilée dans un sac suspendu autour de
la mamelle peut faire diminuer I'absorption des toxines (BLOOD et HANDERSAN,
1995).

V.2. Prophylaxie générale :
La prophylaxie doit viser non seulement les risques d'infection mammaire
mais encore les facteurs de rétention laiteuse.

V.2.1. La prophylaxie médicale :

La vaccination est difficile en raison de la pluralité des germes en cause, de
leur faible pouvoir antigéne, de la faible filtration mammaire.
La vaccination par voie générale peut donner des résultats favorables en particulier
dans les mammites staphylococciques ou colibacillaires.
Le traitement au tarissement des mammites sub-clinique est souvent favorable car
de nombreuses vaches s'infectent durant cette période (FONTAINE et al, 1985).



Concernera hygiene de tetable,la proprete,l'aeration, I'espacement , ia litere,
I'équilibre nutritionnel, I'hygiéne corporelle et particuliérement les soins minutieux
des trayons (surtout I'hygiéne de la traite, qui doit étre propre, douce et compléte.)

Le contréle de la machine a traire peut a lui seul faire disparaitre a large proportion les
problémes de mammite.

Le trempage des trayons avec les iodophores est une mesure trés efficace, mais qui
ne doit pas faire négliger les autres aspects de la prophylaxie, en particulier la
surveillance de la traite (WEISEN, 1974).

VI1.1.2.La prophylaxie sanitaire offensive :

Visera a dépister les femelles atteintes de mammites cliniques et sub-
cliniques. Les vaches atteintes serons séparées et traitées aprés élimination des
formes chroniques décelables, qu'il convient de considérer comme incurables.

La démarche préventive comprend trois stades :

Stade 1 : déclencher par I'éleveur aprés constatation de mammites cliniques et
surtout sub-clinique.
Stade 2 : vérification de la machine a traire.
Stade 3 : en cas de persistance de mammite sub-clinique, malgré vérification de la
machine a traire, intervention du vétérinaire (FONTAINE et al, 1985) :
v" CMT individuel
v' examen clinique individuel.
v' bilan du CMT.
v examen bactériologique sur 10 a 20 prélévements
(prélévement trés minutieux, transport au laboratoire dans
les 4h).
v application stricte des mesures hygiéniques.

x

reforme des incurables.

v controle de [l'alimentation, des locaux, de la traite, du
nettoyage et de la désinfection de la machine a traire, du
trempage des trayons, de lintroduction des nouvelles



au tarissement. oaur ies Cas parucuiers a uaner
immédiatement : mammite clinique, infection de début de
lactation ou infection persistante, éradication de la
mammite a S. agalactia.

v controle des traitements et surveillance des troupeaux .

Figure 22 : succession des opérations pour une bonne utilisation des médicaments
en élevage. (D'aprés SERIEYS, 1983)






1. Introduction :

Les mammites bovines représentent la pathologie majeure dans les élevages
laitiers. Malgré les effort fournis par les éleveurs et les organismes compétents pour
le diagnostic et les traitements instaurés contre ces pathologies, elle restent une des
plus importantes causes de pertes économiques et sanitaires.

2. Objectif :

Un questionnaire a été établit pour étudier la conduite a tenir des vétérinaires
praticiens devant des cas de mammites et afin de mieux comprendre les points de
vue de ces demiers a travers ces trois points essentiels :

= facteurs de risque des mammites sur le terrain.
= approche diagnostique.
= approche thérapeutique.

3. matériel et méthodes :

-

Notre enquéte a été effectuée a partir d'un questionnaire distribué a 100
vétérinaires praticiens a travers les régions suivantes: Centre, Est, Ouest.
Malheureusement, on n’a pu récupérer que 50 questionnaires.

Le questionnaire a été préparé selon le prototype suivant :



Questionnaire :

Question 1 : rencontrez vous des cas de mammites bovines sur le terrain ?

Jamais O rarement | souvent O

Question 2 : les mammites que vous rencontrez sont :
—————— Sont celles qui apparaissent :
= Pendant la lactation 0O
= En dehors de cette période O
A QUEIMOMENE 2. ettt e e e e e en e e e e eaman e e e ennmneeenn

— > Sont plus fréquentes :

- chezles primipares [ - chez les multipares |
- en stabulation libre [ - en stabulation entravée [
- enhiver [] -printemps [ -été (| -automne []

= E nélevage:
- laitier O -viandeux O -mixte [

= Dans les élevages qui utilisent :
- la traite mécanique [ -la traite manuelle O

—* S’accompagnant de :
* Symptomes généraux [



———p FlUs frequentes au siages .
- Subclinique 0 -Aigu O - Chronique O

Question 3 : vous détectez les mammites en vous basant sur :

= L’inspection externe :

- des modifications de la mamelle |

- des modification du lait O

- les deux en méme temps U
U (= T
= |es méthodes de dépistage :

- papier pH (I

- test de CMT m
T T T

Question 4 : le traitement que vous préconisez est un :
=  Traitement local 1
I To [0 1= I SRR
= Traitement général 0
T

Question 5 : recommandez vous a I'éleveur des mesures d’hygiéne ?
-Oui O - Non O
LBOBOUBIE T ..o sih o cnomntis s senioss ks is s S eenmmis s 55 nss s 51T R Ah RN AR bR S e smmasismas v sesmemainan

.........................................................................................................






Tableau n°1 : Région de distribution des questionnaires.

Régions | Nombre de vétérinaire (n) Taux (%)
Centre 19 38
Est 19 38
Ouest 12 24

Taux de répartition des questionnaires sur les
différentes régions

@ Est
0O Ouest

38%

Figure n°® 1 : Régions de distribution des questionnaires.

D'aprés le tableau et figure ci-dessus, les questionnaires ont été distribué et
récupéré dans les trois régions : Centre, Est, Ouest, avec les fréquences respectives
de 38% ; 38% et 24%.



Fréquence Nombre de vétérinaires (n) Taux (%)
Forte 48 96
Faible 2
Nulle 0 0

Fréquence des mammites sur le
terrain

@ Forte
m Faible
0 nulle

96%

Figure n® 2 : Fréquence des mammites sur le terrain.

D’aprés ce tableau et figure, on remarque que 96% (soit 48/50) de praticiens
ont observé une fréquence forte de mammites sur le terrain et seulement 4% (soit

2/50) une fréquence faible.



La période Nombre (n) Taux (%)
Pendant la lactation 19 38
En dehors de lactation 5 10
Pendant les deux 26 52

La période d'apparition des
mammites

@ Pendant la
lactation

@ En dehors de

52% @ lactation

10% 1 Pendant les deux
périodes

Figure n°® 3 : La période d’apparition des mammites.

Dans ce tableau et figure, on remarque que 38% (soit 19/50) des vétérinaires
praticiens ont observé des cas de mammite pendant la lactation et seulement 10%
(soit 5/50) en dehors de cette période (tarissement), par contre une forte proportion
de praticiens (52%) (soit 26/50) ont observé des cas de mammites pendant les deux
périodes (Jactation et tarissement).



Parité Nombre (n) Taux (%)

Primipare 10 20
Multipare 29 58
Les deux 11 22

Fréquence des mammites en fonction
de la parité

_ 0% @ Primipare |

& Multipare

O primipare,
multipare

58%

Figure n° 4 : Fréguence des mammites en fonction de la parité.

Dans ce tableau et figure, on remarque qu'une trés forte proportion des
vétérinaires praticiens 58% (soit 29/50) ont rencontré des cas de mammite chez les
vaches multipares et 20% (soit 10/50) chez les vaches primipares, par contre 22%
(soit 11/50) des praticiens ont observé les mammites chez des vaches primipares et
multipares.



Type de stabulation Nombre (n) Taux (%)

Entravée 33 66
Libre 9 18
Les deux 8 16

Fréquence des mammites en fonction
de type de stabulation

16%

A Entravée

18% @ Libre

01 Entravée, libre

Figure n°5 : Fréquence des mammites en fonction de stabulation.

Dans ce tableau et figure, on remarque que 6§6% (soit 33/50) des vétérinaires
praticiens ont rencontré des cas de mammites chez des vaches en stabulation
entravée, et 18% (soit 9/50) en stabulation libre. Cependant, 16% (soit 8/50) dans les
deux stabulations.



Saisons Nombre (n) Taux (%)
Eté 5 10
Automne 2 4
Hiver 4 8
Printemps 3 6
Eté, printemps 8 16
Eté, automne 4 8
Hiver, printemps 4 8
Automne, hiver, printemps 11 22
Hiver, automne 5 10
Toutes saisons 4 8

Taux(%)

@ Taux (%}

Saison

Figure n° 6 : Fréquence des mammites en fonction de la saison.

D'aprés ce tableau et figure, 10% (soit 5/50) des vétérinaires praticiens ont
rencontré des cas de mammites en période estivale, 8% en période hivernale, 6%
(soit3/50) en printemps et 4% (soit 2/50) en automne. Cependant, certains praticiens



Type d’élevage Nombre (n) Taux (%)
Laitier 32 64
Viandeux 2 4
Mixte 16 32

Fréquence des mammites en fonction
du type d'élevage

@ Laitier
@ Viandeux

0O Mixte

Figure n° 7 : Fréquence des mammites en fonction du type d'élevage.

D'aprés le tabléau et figure ci-dessus, on remarque qu'une forte proportion des
vétérinaires praticiens (64%) (soit 32/50) a observé des cas de mammite chez les

vaches laitiéres et seulement 4% (soit 2/50) chez les vaches allaitantes, par contre

32% (soit 16/50) des praticiens 'ont observé dans les élevages mixtes.




Type de traite Nombre (n) Taux (%)
La traite mécanique 8 16

La traite manuelle 23 46

La traite mécanique, manuelle 19 38

Fréquence des mammites en fonction du type
de traite

@ La traite mécanique

@ La traite manuelle

0 La traite mécanique,
manuelle

46%

Figure n° 8 : Fréquence des mammites en fonction du type de traite.

Ce tableau et figure montrent que 46% soit 23/50 des vétérinaires praticiens ont
observé des cas de mammites dans les élevages qui utilisent la traite manuelle, et
seulement 16% soit 8/50 dans les élevages qui utilisent la traite mécanique, par
contre 38% soit 19/50 des praticiens 'ont observé dans les élevages qui pratiquent

les deux types.



Symptomatologie Nombre (n) Taux (%)

Accompagnée de symptoémes 44 88

Sans symptémes 6 12

Fréquence des symptomes généraux
lors des mammites

12%

@ Accompagnee de
symptomes

@ Sans symptomes

88%

Figure n° 9 : Fréquence des symptdmes généraux lors des mammites.

D'aprés ce tableau et figure, on remarque que la majorité des vétérinaires
praticiens (88%) soit 44/50, a observé des cas de mammite accompagnés de
symptomes généraux, et seulement (12%) soit 6/50, ont observé des cas de
mammite sans symptémes généraux.

Les symptdmes observés sont : * hyperthermie (100%) soit 44/44
* anorexie (96%) soit 42/44
* prostration (51%) soit 23/44
Symptémes locaux :

50/50 des vétérinaires praticiens soit (100%), ont observé des symptobmes

locaux au niveau des quartiers atteints tels que :
* 'cedéme (60%) soit 30/50
* modification de la consistance (96%) 48/50
* modification du volume (86%) soit 43/50

* AAanmactian 1ANO) s~ DNIEN



I'infection.

Le stade d’évolution Nombre (n) Taux (%)
Aigu 28 56
Chronique 5 10
Subclinique 0 0
Aigu, chronique 12 24
Aigu, subclinique 5 10

Taux (%)

B Taux

@ ] <
X & & &

& ¢
A

S

Stade d'évolution

Figure n° 10 : Fréquence des mammites en fonction de stade d’évolution

Le tableau et figure, montrent qu'une forte proportion des vétérinaires praticiens
(56%) soit 28/50 a observé des cas de mammites en stade aigu, et seulement 10%
soit 5/50 en stade chronique. Cependant, 34% soit 17/50 ont observé des cas de
mammites dans différents stades.



Nature du diagnostic Nombre (n) | Taux (%)
Modifications de la mamelle 3 6
Moadifications du lait 1 2
Les deux en méme temps 46 92

Nature du diagnostic des mammites

6% 2% @ Modifications dela
B mamelle

B Modifications du lait

' 0 Les deux en meme

Figure n° 11 : Nature du diagnostic des mammites.

D’'aprés le tableau et figure, on remarque que 6% soit 3/50 des vétérinaires
praticiens se basent sur les modifications de la mamelle, et 2% soit 1/50 sur les
modifications du lait, par contre la mojorité des praticiens (92%) soit 46/50 posent
leur diagnostic en se basant sur les deux modifications en méme temps.



Nature du dépistage Nombre (n) | Taux (%)
Papier pH 11 22
Test de CMT 12 24
Papier pH, test de CMT 3 6
Aucun dépistage 24 48

@ Taux

Nature du dépistage

Figure n® 12 : nature du dépistage des mammites.

Le tableau et figure montrent que 24% soit 12/50 des vétérinaires praticiens
utilisent le test de CMT, 22% soit 11/50 utilisent le papier pH, et 6% soit 3/50 utilisent
les deux méthodes, mais une forte proportion (48%) soit24/50 des praticiens n'utilise
aucune méthode.



WU/ des velennaires prauciens preconisent un waitement wocat ors des
mammites.
50/50 soit 100% préconisent des injections intra mammaires.
23/50 soit 62% utilisent des pommades anti- inflammatoires.

Traitement général :

Tout les vétérinaires praticiens (100%) soit 50/50 préconisent un traitement
général & base d'antibiotiques et d'anti-inflammatoires (des corticoides chez les
vaches non gestantes, et des anti-inflammatoires non stéroidiens chez les vaches
gestantes). Certains praticiens (40%) soit 20/50 associent ce traitement avec des

suppléments vitaminiques.






Les taux des questionnaires récupérés a travers les régions (Centre, Est,
Ouest) sont respectivement : 38%, 38%, 24%.

D’aprés notre enquéte tous les vétérinaires praticiens ont rencontré des cas de
mammites, dont la majorité (96%) soit (48/50) constate que la fréquence des
mammites sur le terrain est trés forte.

Pareillement, WEISEN (1974) affirme que la fréquence des mammites dans
I'élevage laitier intensif est forte, 40% a 60% des vaches sont porteuses d'une
infection mammaire, sur un ou plusieurs quartiers ; mais dans les exploitations a
problémes (traite défectueuse, conditions d’hygiéne médiocres), ce taux sera élevé
de 60% a 80%.

La fréquence des mammites en fonction du cycle lactation/tarissement :

Dans cette enquéte, on a relevé une forte proportion d’observations des
mammites pendant la lactation (38%) (soit 19/50) (Juste aprés le part), contre un
faible taux de 10% (soit 5/50) pendant le tarissement.

Cependant, HANZEN (2000) a rapporté q'une forte fréquence des mammites
est observée au cours du stade de lactation a cause de l'augmentation de la
pression pathogéne liée aux germes d'origine mammaire (transmission pendant la
traite, la non pratique de 'égouttage qui favorise l'altération du lait dans la mamelle
provoquant une infection de cette derniére), 80% des mammites persistent jusqu’au
tarissement.

Par contre, EBERHART (1986) constate qu'un taux de nouvelles infections est
élevé pendant le tarissement que pendant la lactation (8212%) chez les vaches non
traitées, cette augmentation est liée a :

* |a condensation de la population bactérienne sur 'extrémité du trayon du fait

de Parrét de la traite,

= |e canal du trayon serait plus perméable durant cette période.

= galtération des facteurs de résistance de la glande.



Selon notre enquéte, 58% (soit 29/50) des vétérinaires praticiens estiment que
les mammites sont plus fréquentes chez les vaches multipares par rapport au
primipares, ceci a été bien confirmé par EBERHART (1986), qui estime que la
fréquence des affections mammaires augmente avec l'age des animaux a cause de :

¢ les modifications morphologiques de la glande mammaire avec 'age.

¢ diminution de I'activité des polymorphonucléaire chez les multipares qui
déclenche une immunité locale inefficace.

¢ relachement du canal de trayon qui laisser passer les germes de
Fenvironnement.

La stabulation :

D’aprés les questionnaires distribués aux vétérinaires praticiens on a relevé une
forte proportion d'observation des mammites chez les vaches conduites en
stabulation entravée par rapport a celles conduites en stabulation libre (66% vs
18%).

De méme HANZEN (2000) rapporte le méme taux, puisque ce type de
stabulation exige plusieurs normes tel que :

¢ le changement systématique de la litiére.

¢ éviter la surpopulation qui favorise la transmission de l'infection.

¢ séparation des salles de maternité, car les eaux feetales constituent un
bon milieu de culture.

¢ ventilation adéquate.

¢ séparation des animaux atteints.

Saison :

D'aprés les résultats de notre enquéte, I'infection de la glande mammaire s'étale
sur toute 'année avec des légéres variations selon la saison. (10%) soit 5/50 des
praticiens ont observé des cas de mammites en été, (8%) soit 4/50 en hiver, (6%)
soit 3/50 en printemps, et (4%) soit 2/50 en automne. On remarque que la saison
estivale représente la saison la plus fréquente ol des cas de mammites sont

observés, d’ailleurs méme SCHUKKEN et al (1991) notent que, chez les vaches en

narturitinn lae riemniae d’aftainte dee mammites ainiomentent en &té Par contre. FAYE



(humidité, litiére) qui favorisent le maintien et le développement des germes.

Type d’élevage :

OLIVER et ses collaborateurs (1990), précisent qu’il existe une corrélation
positive (0.3 & 0.4) entre le niveau de production laitiére et la sensibilité aux
mammites (une augmentation annuelle de la production laitiére de 54 Kg
s’accompagnent d’'une augmentation de lincidence des mammites cliniques de
0.4%).

CRAVEN (1992), estime que cette augmentation des mammites cliniques est
liée a la transmission des germes pendant la traite (accés facile des germes aprés
leurs condensations au niveau de I'extrémité du trayon).

Notre étude expérimentale révele que 64% de nos confréres, (soit32/50), ont
observé des cas de mammites chez la race laitiere, 32% (soit 16/50), chez la race
mixte et seulement 4% (soit 2/50), pour la race viandeuse.

Pareillement HANZEN (2000) rapporte que les vaches dont les quartiers sont
pendulaires (caractére d'une vache laitiére) apparaissent plus sensibles aux
infections.

Type de traite :

D’aprés les résultats de notre enquéte 46% soit (23/50) des vétérinaires
praticiens estiment que la fréquence des mammites est élevée dans les élevages qui
utilisent la traite manuelle, par contre 16% (soit 8/50)seulement rencontrent des cas
de mammites dans les élevages qui utilisent la traite mécanique.

Malheureusement ces taux ne reflétent pas les résultats de notre recherche
bibliographique car l'utilisation de la machine a traire peut provoquer une forte
incidence des affections mammaires puisqu’elles exigent plusieurs normes telles
que :

¢ il faut avoir trois postes de traite par trayeur pour éviter d’éventuelles
transmissions de l'infection.

¢ les gobelets trayeurs doivent étre branchés 30 secondes suivant la
préparation des trayons.



I'éversion du sphincter du trayon.
¢ éviter la sur traite pour diminuer d’éventuelles Iésions du trayon et le
reflux du lait dans la mamelle.
¢ la pratique impérative de 'égouttage manuelle.
¢ lhygiéne systématique des gobelets trayeurs.
Mais, le contrdle de la machine a traire peut a lui seul faire disparaitre a large
proportion les problémes de mammites (WEISEN, 1974).
La faible proportion des mammites dans nos élevages pourra étre expliqué par
le fait que la traite manuelle qui prédomine, car on n'est pas un pays d’'élevage laitier
intensif.

Symptomatologie :
D'aprés notre enquéte 88% (soit 44/50) des vétérinaires praticiens observent

des cas de mammites accompagnés des symptomes généraux ;

e 100% (soit 44/44) » 'hyperthermie.
o 96% (soit 42 /44) » 'anorexie.
e 51% (soit 22/44) » prostration.

Quant au symptomes locaux 50/50 (soit 100%) des praticiens observent :
e 60% (soit 30/50)
e 96% (soit 48/50)
e 86% (soit43/50)
D’ailleurs tous ces signes cliniques (généraux et locaux) ont été rapportés par
VESTWEBER (1994).

Y

'cedéme.

v

modifications de la consistance.

v

modification du volume.

Stade d’évolution :

D’'aprés nos questionnaires, 28/50 soit (56%) des vétérinaires praticiens
observent des cas de mammites au stade aigu.

Par contre (RODENBERG, 1997) constate que la mammite subclinique est la
forme la plus fréquente des infections mammaires. Car elle présente (97%) de toutes
les mammites. Le taux élevé d’observation des mammites au stade aigu pourra
s’expliquer par une faible pratique de dépistage des mammites subcliniques sur le

tAarrain



Plusieurs auteurs (KELLY, 1971 ; RODENBERG, 1979 ; HANZEN, 2000) ont
montré que le diagnostic des mammites cliniques repose sur la mise en évidence
des symptémes caractéristiques de l'inflammation de la mamelie.

De méme notre enquéte souligne un taux élevé de praticiens (92%) (soit 46/50)
qui posent leur diagnostic en se basant sur les modifications de la mamelle et du lait

en méme temps.

Dépistage des mammites subcliniques :

D’aprés nofre enquéte, On a observé que 24% soit 12/50 des vétérinaires
praticiens utilisent le test de CMT pour dépister les mammites subcliniques, et 22%
soit 11/50 utilisent le papier pH comme moyen de dépistage, par contre 48% soit
24/50 des praticiens ne pratique aucune méthode de dépistage, ceci est lié sans
doute 2 la non disponibilité de ces produits dans certains régions du pays.

Par contre, dans les pays développés le test de CMT est largement utilise,
d’ailleurs qui explique le taux élevé des mammites subcliniques (97%) (POUTREL et
al, 1999).

Démarche thérapeutique :

D’aprés nos vétérinaires praticiens, la conduite & tenir devant les infections
mammaires se fait a aide d’un traitement a base d’antibiotiques (100%) soit 50/50,
d’anti-inflammatoires (82%) soit 41/50, et de suppléments vitaminiques (40%) soit
20/50.

Ce traitement est appliqué par voie générale (88%) soit 44/50, et par voie
galactophore (100%) soit 50/50 (crayons intra mammaires & base d’antibiotiques
associés avec des anti-inflammatoires, et pommades anti-inflammatoires).

Cependant, d’aprés (BERTHLOT et al, 1985) la voie générale est souvent
pratiquée dans les cas des mammites, surtout au stade suraigu pour éviter la
septicémie et la généralisation de Finfection. La voie galactophore est aussi plus
utilisée car elle présente un délai d’attente réduit a un seul quartier, diffusion rapide
de lanti-infectieux.






6. Recommandations :
Afin de maitriser la situation des mammites en élevage bovin laitier, nous

proposons quelques recommandations pratiques de nos vétérinaires praticiens :

Concernant le volet dépistage des mammites, nous recommandons :
¢ dépistage systématique des femelles.
¢ utilisation de test CMT pour tout type de dépistage de terrain, pour sa
fiabilité, sa facilité d’utilisation, sa rapidité et son moindre cout.

Pour le volet curatif :
¢ la pratique d’une antibiothérapie locale qui doit étre systématique.
¢ le schéma thérapeutique (dose, rythme d’administration et nombre
d’administration) doit étre conforme aux recommandations validées par
’AMM (autorisation de mise sur le marché).
¢ il est important de faire savoir aux éleveurs qu’il convient d’attendre le
5™ jour aprés le début de traitement pour juger d'une non guérison
clinique.
Pour le volet prévention, il est impératif de :
¢ tenir compte des facteurs de risque « conditions d’élevage : litiére,
espacement, aération.. ».
¢ controle de la machine a traire.
¢ Trempage des trayons.
¢ Séparation des vaches atteintes des mammites avec réforme des

femelles incurables.






0. LONCIUSION .

A lissu de notre travail, cette enquéte nous a permis de retenir plusieurs
facteurs étiologiques des mammites et la diminution de la production laitiere.
Nos résultats ne semblent pas étre en étroite liaison avec I'étude analytique de la
bibliographie, cela pourrait étre da a la différence qui existe entre nos élevages et
ceux des pays modernes et également au nombre de questionnaires récupérés (50)
et aux réponses de nos vétérinaires praticiens.
Selon notre étude expérimentale, les mammites sont souvent rencontrées dans les
élevages bovins laitiers, avec une forte incidence chez les vaches multipares
conduites en stabulation entravée et surtout dans les élevages qui pratiquent la traite
manuelle.
La démarche diagnostique des mammites cliniques repose essentiellement sur
linspection et palpation externe de la mamelle et les modifications macroscopiques
du lait. Cependant un faible taux de vétérinaires pratique les méthodes de
dépistages des mammites sub-cliniques.
Quant a la démarche thérapeutique, nos vétérinaires praticiens préconisent un
traitement général et local basé essentiellement sur les antibiotiques et les anti-
inflammatoires.






Les mammites sont classées parmi les principales pathologies qui frappent le

cheptel bovin laitier, elle continu & I'heure actuelle de causer des pertes
économiques décevantes qui ne cessent de poser de gros problémes a nos éleveurs
par : la diminution de la production laitiére, diminution de la qualité du lait, réformes
précoces, le coit élevé du traitement.
Notre travail expérimental consiste en une enquéte auprés des vétérinaires
praticiens, dans le but de rechercher les différents facteurs étiologiques des
mammites, ainsi que la démarche de diagnostic et thérapeutiques. Pour cela 100
questionnaires ont été distribués sur les régions: Centre, Est et Ouest ; mais on a pu
récupérer que 50, ces derniers nous ont permis d’obtenir certains informations sur
importance et la fréquence de l'infection de la glande mammaire dans ces régions.

D’aprés notre enquéte, le taux des mammites est important dans ces régions, il
est favorisé par certains facteurs :

= hygiene défectueuse (litiere, mains de trayeurs et matériel lors de la traite
manuelle et aussi des animaux).

= fraite mécanique non contrélée.

= |e stade de lactation qui influence négativement sur la résistance contre la
pathologie mammaire.

Cependant, plus de (92%) des vétérinaires praticiens se basent sur les
modifications de la mamelle et du lait en méme temps pour diagnostiquer les
mammites. Par contre un faible taux de praticien utilise les méthodes de dépistage
des mammites sub-cliniques.

La conduite a tenir devant linfection de la glande mammaire consiste a un
traitement général et local, un bon suivi d’élevage, une bonne hygiéne et bon suivi
sanitaire.
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