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RESUME :

Le lait est un aliment de base dans notre@glimentaire, mais il doit répondre aux
normes qualitatives pour le consommateur et daéimes pour I'éleveur. Ces dernieres sont
altérées par plusieurs facteurs, en téte de ksterlammites qui sont considérées comme la
béte noire de I'élevage laitiere. Aprés un rappell'®tude des mammites, leur étiologie, le
diagnostic, le traitement et la prophylaxie, nousrs mené une étude expérimentale sur deux
élevages, dont I'un semi-extensif et I'autre interisobjectif en est d’établir un diagnostic
par CMT, d’évaluer la fréquence des mammites sitbgeles, d’instaurer un traitement
préventif et enfin d’estimer la portée de ce deraidiminuer I'incidence de ces pathologies.

Mots clés: Lait, Elevage laitier, Mammite, CMT, Moyens dsté.

ABSTRACT :

Milk is a basic food in our diet, but it museet the qualitative standards for the consumer
and quantitative ones for the farmer. These lastateriorated by several factors, at the head
of witch the mastitis which are regarded as thelblzeast of the breeding dairy. After a recall
on the study of the mastitis, their aetiology, theiagnosis, the treatment and prevention,
we’ve undertook an experimentation on two farms @ semi-extensive and the other is
intensive. The aim is to establish a diagnosis MTCto evaluate the frequency of the sub
clinical mastitis, to put in place a preventiveatraent and finally to estimate the weight of
this latter in decreasing the incidence of thesbglagies.

Key words: Milk, Dairy farms, Mastitis, CMT, Means of fight.
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INTRODUCTION

INTRODUCTION

La dominante pathologie concernant la manalda vache surtout la productrice du lait, est
représentée par les mammites .1l s'agit de limff@tion de I'un ou de plusieurs quartiers de la
mamelle, quels qu'en soit l'origine, le degré awidg, I'évolution ou I'aboutissement de la maladie
En élevage laitier, les mammites ont une préocoupamajeure, en raison de leur forte incidence
et de leurs répercutions sur la gestion techniom@wique du troupeau.

En outre, cette pathologie revét une grant@itance économique majeure puisque les pertes
lites aux mammites touchent les éleveurs en prdmigren diminuant la production, en altérant la
qgualité du lait notamment la diminution du taux otieres grasse, en entrainant la non
commercialisation du lait traité, par 'augmentatides taux de morbidité, du nombre de vaches
réformées. Tout cela se joint aux frais du traiteitne

Les industries transformatrices sont egaleérpénalisées du fait des modifications importantes
de la composition du lait faisant suite aux mamsiiteine diminution de la teneur en protéines
insolubles (caséines) et une perturbation des fetatiens bactériennes par la présence de résidus
d'antiseptiques ou d'antibiotiques.

Enfin, le consommateur est confronté auxuesgd'allergie aux résidus d'antibiotiques dans les
produits laitiers. A I'heure actuelle, il sembleanéoins que le poids économique de cette maladie
I'emporte sur le risque sanitaire pour le consotaarala prévalence des mammites sub-cliniques,
c'est-a-dire sans expression cliniquement déeelabbjore les difficultés de lutte contre cette
maladie dans les troupeaux laitiers.

La mise en oeuvre de mesures de lutte doisister en une prévention permanente contre de
nouvelles infections et I'élimination systématiqies infections existantes .Si des méthodes de
détection des mammites sub-cliniques existent déjies ne sont pas encore totalement
satisfaisantes , parce qu’elles accusent un gretiaddr avant d’établir le diagnostic Ces méthodes
seront présentées dans la partie théorique, maimettant 'accent une méthode de comptage
cellulaire indirecte CMT(California Mastitis Testlaquelle a fait I'objet notre étude pratiqueg et
a pour but de : diagnostic des mammites sub-claggévaluer leur fréquence et déterminer les

facteurs qui favorisent leur apparition dans uwage laitier.
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Le terme mammite désigne linflammation d'un plusieurs quartiers de la mamelle
consécutivement a la multiplication dans le pargna mammaire d'une ou plusieurs especes
bactériennes. Les inflammations aseptiques, priopmllement rares, résultent de traumatismes et

leurs conséquences sont plus mesurées (BRUYAS).1997

L'importance quantitative et économique desnmites est incontestable. En moyenne, 20% des
vaches laitieres sont atteintes avec des manif@ssatliniques et que l'expression soit aigué ou
silencieuse, cela signifie toujours un manque angagion négligeable pour I'exploitation
(WEISEN, 1974).

Les pertes financieres occasionnées sont itB8i@a chiffrer dans la mesure ou les répercussions

s'échelonnent dans le temps, a plus ou moins Emngetsuivant I'évolution de l'infection.

Une réduction de la sécrétion lactée proportioengllinflammation : une diminution de 1 a 2% de la
production par tranche de 100 000 cellules au-dedsiseuil de 100 000 cellules/ml.

+ Les frais vétérinaires.
+ Le lait non commercialisable durant les délaistelde du traitement.

% Les pénalités encourues sur le paiement du laargdulorsque le taux en cellules est

augmenté par des mammites sous diagnostiquées|@uérees.

+ Les réformes prématurées : sur les mammites cksigoignées, 50% sont guéries.
immédiatement, 40% le sont au tarissement, 10%isontables (GTV-INRA, 1999).

Comme la mammite est une maladie qui s'exprintBvers degrés d'intensité et qui peut étre
provoquée par différents organismes, il existe toujargon qui se rapporte a la maladie. (On parle
trop souvent de la mammite alors qu'on devraitgplparler des mammites). Il est donc important de
pouvoir reconnaitre les différents types de mansni@r cela va déterminer les actions a prendre
autant au niveau de la prévention que des traitmm@fin de clarifier les termes qui sont employés

tout au long de ce texte.

[.1. LES EXPRESSIONS CLINIQUES

La variété des symptdomes a conduit a unsaifilzetion des mammites en fonction de leur gravité
et I'expression cliniques (WATTIAUX, 1998).
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[.1. 1. Les mammites cliniques

Elles ne représentent que 2% des infectionsmaras alors qu'elles sont les plus évidentes a

détecter. Selon I'association de signes généraugigaes locaux, la distinction est faite entre :

[.1. 1. 1. Les mammites suraigués

Elles s'accompagnent de symptdomes généraog dxiréme gravité (fievre, abattement, état de

choc) et par une inflammation violente du quarigeint, souvent étendue a toute la mamelle.

L'évolution suraigué est induite par des toxinestls§tisées par les germes et qui diffusent
largement dans l'organisme malade. Les signes iassagx mammites suraigués sont géneéraux
(Fievre de plus de 41°C, la vache n'a pas d'appesisonne et perd du poids) des signes locaux
(Quatrtier enflé, chaud, rouge, douloureux. Lepaisse difficilement) et fonctionnels (. La lactatio
est souvent interrompue). Deux types de mammitesgiés sont rencontrés (RADOSTITS et al .,
1997).

[.L1. 1. 1. 1. La mammite paraplégique aredigctéries

La toxine déclenche une hypocalcémienedtat de choc qui conduit rapidement au coma et a
la mort. Cette évolution est plus déterminée pachpacités de défense de I'animal face aux toxines
circulantes que par la multiplication des germeasda mamelle. Celle-ci peut en effet étre
stérilisée par l'injection in situ de l'antibioteet I'animal décéder tout de méme sous l'action de
I'endotoxine seule, libérée par la destructionafgeht bactérien (BRUYAS, 1997).

[.1. 1. 1. 2. La mammite gangreneasphylococcus aureus

La toxine est responsable d'un abattemesfopd et d'une nécrose caractéristique. Elle est
d'autant plus rare qu'elle est spectaculaire eerada perte du ou des quartiers par gangréenesApre
une phase d'cedéme marqué, la mamelle devient finginsible, elle se colore en noire. Un sillon
disjoncteur apparait du bas vers le haut, lesqganicrotiques tombent du corps. La vache en meurt
souvent. Au cours de ces mammites, la sécrétidédaest fortement modifiee. L'éleveur extrait du
guartier une sérosité sanguinolente, de couleundbrel et d'odeur fade. Cette sécrétion est tres
restreinte et le plus souvent l'agalaxie est tqBRUYAS, 1997).

I.1. 1. 2. Les mammites aigués

D'apparition brutale, les symptémes généraunt plus modérés mais l'inflammation locale est

également marquée. La sécrétion lactée prend umte jaunatre, un aspect aqueux, et des meches
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de grumeaux se forment rendant I'éjection du [fficille, la mamelle est, par ailleurs, trés sefasib

L'observation du lait permet d'évaluer la gravigélal mammite et la nécessité d'un traitement plus
ou moins fort et précoce, on va avoir les symptéswesants, fievre de plus de 39°C, faiblesse
générale, inappétence ; rendement laitier baisastiguement, qui suit souvent le vélage et, de
facon moins grave le tarissement (BRUYAS, 1997).

TABLEAU 01 : les différents symptéomes en fonction d type de mammite (VESTWEBER,
1993).

symptdbmes  |SymptdbmegSymptomesSymptdmes [Présence dgNombre total Lésions
généraux locaux fonctionnels | germes de cellulegirréversibles
Type de pathogénes| dans le lait
mammite
Mammite + ++ +++ + +++ +/-
Suraigué
Mammite +/- + ++ + ++ +/-
aigue
Mammite - + + + + +
Chronique
Infection - - - + + -
sub-clinique

* + = présent. - = absent. +/- = par fois préspat/fois absent.

I.1. 1. 3. Les mammites chroniques

Les mammites chroniques succedent aux formesésig@u apparaissent d'emblée, le plus

frequemment apres un épisode silencieux. Ellesss@guent par :
-I'absence de symptdmes généraux.

- des symptémes locaux discrets et tardifs : fibromyaux d'induration situés dans le parenchyme

mammaire.

- des symptdmes fonctionnels souvent restreingsdsence de grumeaux, dans les premiers jets

seulement.

Ces mammites s'achevent, aprés une évolutioe, lear le durcissement complet et le tarissement
du quartier. Elles passeront inapercues d'ici [eélgveur ne réalise pas un examen systématique
des premiers jets avant la pose des gobelets ragtwne palpation méthodique des mamelles en
fin de traite Les traitements antibiotiques ne famment souvent pas (BRUYAS, 1997).
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[.1. 2. Les mammites sub-cliniques

Elles ont la particularité au fait qu'elles si@ccompagnent d'aucune manifestation visibles ell
correspondent néanmoins a 98% des infections dmdmelle. Ces formes dissimulées sont
pénalisantes pour la production laitiere puisoegelbersistent de plusieurs semaines a plusieurs
mois. Seule une analyse biochimique ou cytologiglie lait permet de les détecter
(BRUYAS ,1997).

Elles mettent alors en évidence l'afflux degypotléaires neutrophiles déclenché par l'infectibn
leur numération constitue un outil diagnostic céenptage cellulaire, (cette épreuve a ses limites e
plusieurs dénombrements sont nécessaires pouramme linterprétation). Avec un relevé mensuel,

on peut par exemple affirmer que :

- 10 concentrations cellulaires individuelles (T.)Cinférieures a 300.000 cellules/ml établissent

gue la mamelle est saine.
-2 C .C.l. supérieures a 800.000 cellules/ml icov@nt l'infection de la mamelle.

-Toutes les mesures comprises entre 300.000 eO@DCcellules/ml indiquent une mamelle
douteuse, dont le traitement n'est pas immédiateimeigué (HANZEN ,2000).

Ce comptage régulier est devenu une référengeuneapour I'évaluation de |'état sanitaire des
troupeaux. Il constitue méme un élément importanir pe paiement du lait car il laisse présager de
sa valeur nutritive ainsi que de ses aptitudes\alarisation. La réponse cellulaire s'accompagne
d'une protéolyse endogene des caséines (interféuenta coagulation présure) (MICHELUTTI,
1999), de la diffusion de composants variés du siamg les acini, et d'une diminution de synthése
préjudiciable pour la transformation fromageére.lai¢ est naturellement pourvu de cellules dites
somatiques, c'est a dire de cellules épithélisdssges de la desquamation des canaux galactophores
et des acini, ainsi que de leucocytes. Lorsqufitsipnnent d'une mamelle indemne, les leucocytes
sont composés a 66 ou 88% des agents initiatelesrdponse cellulaire que sont les macrophages
et lymphocytes, les polynucléaires étant minoesi(0 a 11% des cellules, en moyenne 2%)
(MICHELUTTI, 1999).

Lors d'une infection, ces proportions s'ineats les polynucléaires recrutés deviennent
majoritaires (40 a 50% des cellules somatiques}oett responsables de l'augmentation de la
population cellulaire globale. Dans la mesure duafifux améne les leucocytes a représenter 90%
des cellules somatiques, il est juste de confooellales somatiques et leucocytes, de rapporter une
augmentation des cellules somatiques a celle desodgtes. Il est légitime d'associer
l'inflammation de la mamelle au taux cellulairelidf indifféeremment de la nature des cellules en
cause (LE PAGE et SABATIER, 1999). Selon (BADINANI®94) une mamelle saine produit un
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lait dont la concentration cellulaire est infériedr 100.000 cellules/ml dans plus des trois qukags

cas. Au-dela, I'élévation est liee a la présencellis souvent d'une seule espece bactérienne,
guelques fois a deux et exceptionnellement a &speces présentes simultanément. Si plusieurs
centaines d'espéeces ont été identifiees, seuled'atitre elles sont es responsables de 90% de ces
infections (BRUYAS, 1997).

[.1.3.la mammite latence

L’expression mammitéatenteest parfois utilisée pouwtécrire une situation ou un pathogene
majeur s’est établi dans un quartier alors que dahg n’a pas encore commencé a réagir a
l'infection. L'apparence du lait et le cotgge des cellules somatiques (CCS) sont normbax.
vache est alors comme une personne séropositiveegjuporteuse du VIH sans étre malade.
L’infection est contagieuse pour les autres quarto les autres vaches. Elle peut étre détectée
seulement par une analyse bactériologique en labicea Elle peut rester latente pendant
plusieurs mois, guérir spontanément ou, au cometraiontinuer a se développer, ce type ne

présente aucun signe clinique (WEISEN, 1974).

[.1.4.les mammites non spécifiques
Ce type de mammites se présente lorsque aucoregmthogene n'est isolé et identifié (WEISEN,
1974).

|.2.REPERCUTIONS ECONOMIQUES LIEES A LA PRODUCTION

De nombreux auteurs ont démontré les perespduction laitiéere associées a une
augmentation de la numération cellulaire chez lahea (BATRA, 1986) (BROWN et
al.,1986) (DOHOO et al.,1984) ( FABRE et al.,19900NES et al., 1984) (KOLDEWEIJ, 1999)
( SALSBERG et al., 1984).

La diminution de la production laitiere conctanite a I'augmentation de la numération cellulaire
moyenne peut étre interprétée comme une diminasncapacités de production de la vache selon
limportance des réactions inflammatoires de la miéan L'observation que les diminutions de
production sont d’autant plus nettes que I'on ctér® des catégories d’animaux plus séverement
infectés, renforce encore I'lhypothese d’'une pedtion fonctionnelle de la sécrétion du lait.

Les pertes de production sont mises en évidengartir de comptages cellulaires moyens
considérés habituellement comme peu élevés etseat importantes lorsqu’on passe de 100.000 a
200.000 cellules par ml que de 200.000 a 400.0@8. résultats semblent confirmer I'importance
des pertes de production dues a des pathogenesirmifATZKE et al., 1972) (JONES et al.,
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1982). lIs font également apparaitre qlans les cas d’infections dues a des pathogenesiraaj
lintensité et surtout la durée de la réactionamimatoire sont des facteurs essentiels de la
dégradation des capacités de production laitiesevdehes.

Lors d’apparition de mammites sub-cliniques, s@olement la production laitiere chute mais
aussi le litre de lait non produit présente un amiit est différent en fonction de la situation de
I'éleveur et de ses quotas :

Si le quota n’est pas atteint, la perte est d’emvd,15 euros par litre de lait non produit (ditféce
entre le prix du lait et le colt de I'alimentatida la vache pour produire du lait)
Si le quota est atteint, la perte est d’envirory ®Qros par litre de lait non produit (lait poutundr

des veaux, entretien supplémentaire d’animaux) THET, 1996).

1.2.1. Répercussions économiques liadéa qualité du lait :
En France, la loi Godefroy du 3 Janvier 1969 ses décrets d'application et arrétés
complémentaires font obligation de payer le laitf@mction de sa qualité et de sa composition en

matiere grasse et matiere protéique (BEGUIN, 1994).

1.2.1.1. Qualité hygiénique et sanitaire dt la

La directive européenne 98/46/CE€gifére I'hygiéne de la production et de la coledt
lait. Ainsi, le lait est exclu de la collecte, densutilisation en vue d’'un traitement ou de toute
transformation en vue de la consommation humaionesql’il provient d'une exploitation de
production dont deux moyennes géomeétriques sueesssielatives aux cellules somatiques
(constatée sur une période de trois mois avec ansmm prélevement par mois), ont donné un
résultat supérieur aux criteres énonceés le 1 jai@e8 (C.C.E., 1998).

Ces criteres ont permis d'obtenir a I'expltiita de production une qualité unigue de lait onafiere
premiere, quelle que soit la destination ultériedgecelui-ci : cette qualité est fixée pour la neatién
cellulaire & 400.000 cellules/ml (TOSI, 1994).

Le premier critére de paiement retenu est I finicrobienne totale. Sauf exception ponctueds, |
laits sont classés sur la base de résultats deamalyses mensuelles.

Le critére cellules est devenu tout aussi itgmbr Toutes les régions francaises l'ont désormais
intégré dans leur mode de paiement, certainesrdentant d’appliquer les normes communautaires en
ne pénalisant que les laits a plus de 400.000leslhar ml.

Dans la plupart des régions, germes et cellsteg pris en compte séparément, mais il existe
encore des cas ou les classes de paiement samedgfar une combinaison de note germes et de note
cellules (BATRA, 1986).
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1.2.1.2. Qualité physico-chimique du lait
D’'une facon générale, I'infection des maeelentraine une perturbation de la glande : on
constate une diminution des éléments produits @arckllules de I'épithélium sécrétoire (matiére
grasse, caséine, lactose) et une augmentation l@eserés provenant du flux sanguin par
augmentation de la perméabilité des tissus malésiels minéraux, protéines solubles, cellules)
(SERIEYS et al., 1987).

[.2.1.2.1. Le taux protéique
La teneur en protéines totales issueRilumammiteux est constante voire plus élevée. Ce

taux est le reflet d'un grand nombre de remaniemdans les teneurs respectives des différentes
protéines du lait : on observe une baisse de kuteen caséine et une augmentation de la teneur en
protéines solubles. La baisse des teneurs en easgncerne surtout les caséinet alors que les
résultats trouvés dans la littérature concernaca$&ine x sont beaucoup plus contradictoires.
La variation de la teneur en protéines solubles diauhait est fonction de leur origine : les prots
synthétisées localement (P lactoglobuline et I&ddbumine) diminuent tandis que celles provenant
du sang (Immunoglobulines G, sérumalbumine, traristeet lactoferrine) augmentent (SERIEYS
et al., 1987).

A lissue de nombreuses observations effestugar (SCHALM et al., 1971) sur les laits
mammiteux, une baisse de la quantité de matiessgi@e 5 a 9 %) est constatée.
La composition de cette matiere grasse est égatemedifiée : on observe une augmentation des
acides gras libres et notamment des acides gragiaes longues et une baisse des phospholipides.
Le diametre des globules gras diminue (SERIEYS.el887)

1.2.1.2.2.Le taux butyreux
A lissue de nombreuses observationscefées par (SCHALM edél., 1971) sur les laits
mammiteux, une baisse de la quantité de matieesgi@e 5 a 9 %) est constatee.
La composition de cette matiere grasse est égatemedifiée : on observe une augmentation des
acides gras libres et notamment des acides gragiaes longues et une baisse des phospholipides.
Le diamétre des globules gras diminue (SERIEY& .et1987).

[.2.1.2.3. Autres constituants du lait
Le lactose est le composant du lait derialix, en cas de lait de mammite, est le plustgffe
Ce phénomene est di a la moindre capacité d’élatmorde la glande et de la présence d'un taux

inférieur a la normale d’a lactalbumine (cette gmo¢ est un facteur enzymatique, en partie
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responsable de la synthése du lactose). La pressimotigue est maintenue par le passage de
chlore et de sodium du sang vers le lait ; de teléateneur minérale du lait évolue vers celle du
sérum sanguin. On constate, outre I'élévation daretet du sodium, une diminution du potassium,
du taux de calcium et de phosphore, et du tauxitdatec A ce bouleversement des équilibres
minéraux, s'associe une augmentation du pH quiepdss,6 a 6,9 en cas de mammite (WAES et
VAN BELLEGHEN, 1969).

On trouve dans le lait de mammite de tres nooda® enzymes d’origine diverse généralement
absentes de la composition normale du lait et not@mh des lipases et des protéases qui peuvent
jouer un rble dans la stabilité des produits Iest(SERIEYS et al., 1987).

Le calcul du prix payé au producteur s’articdidejours selon les principes de la loi Godefrog : |
prix de base correspond a un lait contenant 38gal&ere grasse et 32g de matiere protéique par
litre. Chaque gramme de matiére grasse et de maiiétéique supplémentaire par rapport a cette
base est payé selon un prix négocié en interpiofest/ne réduction d'un méme montant est
appliguée aux grammes au-dessous du taux de rééerién situation extréme, il est méme possible
gu’en raison d’'une qualité hygiénique tres médialtréait, la collecte de celui-ci soit

Interrompue (BEGUIN, 1994).
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CHAPITRE Il : ETIOLOGIE DESMAMMITES

[1.1.ASPECTSETIOLOGIQUESET PATHOLOGIQUESDESMAMMITES

Trois facteurs essentiels ont été impliqguéssdas infections mammaires chez la vache. Le
germe est considéré comme l'agent déterminant dagae I'animal et son environnement sont

jugés comme des facteurs favorisants (HANZEN ,2006)
II.1.1. Nature des germes responsables de masimite

De nombreux germes ont été isolés et renekponsables de mammites. lls se distinguent en
germes contagieux et en germes d’environnemenypgs au sein desquels on distingue des
pathogenes majeurs et mineurs (VESTWEBER et LEIPQI993).

Les germes pathogénes majeurs contagieux eomgnt leStreptococcus agalactiaet le
Staphylococcus aureuagulase + et les germes pathogenes majeursirdenement telle que
Escherichia coli, Streptococcus uberiStreptococcus dysgalactia®seudomonas aerugingsa
Klebsiella sp (VESTWEBER et LEIPOLD, 1993).

Les germes pathogénes mineurs contagieux comprem@e8taphylocoque coagulase - et le
Corynebacterium bovitandis que les germes pathogénes mineurs d’eméroant regroupent les
champignons et les levures.

D’autres germes responsables de maladies infeeBaxmntagieuses induisent également de temps a
autre des troubles mammairdsrucella, mycobactérium tuberculosibacillus anthracis virus de

la leucose et de la fievre aphteuse (VESTWEBEREPDLD, 1993).

D’une maniere générale, on peut estimer que 1%gdadiers de la population des vaches laitieres
sont infectées par des germes Gram - tandis qué 3% % le sont par des germes Gram +.La
fréequence relative des germes responsables de ntesnsouffre de variations géographiques
(VESTWEBER et LEIPOD, 1993).

I1.L1.1.1. Germes non spécifiques

[1.L1.1.1.1.La brucellose : La contaminatiagupse faire par la peau lésée du trayon ou par voi
galactophore. Par ailleurs, I'élimination de brieelans le lait provenant d'une mamelle saine est

fréequente. Ce germe peut également étre resporgaipiammites sub-cliniques (HANZEN, 2006).

[1.L1.1.1.2.La tuberculose : La mamelle peuier le rdle d’émonctoire pour le bacille de la

tuberculose provenant d’autres endroits de I'orgaei Habituellement la voie lymphohématogene
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est la voie d’infection habituelle. Cliniquemelattuberculose mammaire existe sous trois formes :

tuberculose miliaire aigué, tuberculose lobulaifdtrante et mammite caséeuse (HANZEN, 2006).

11.1.1.1.3. La leucose : Il n’existe a pripas de mammite directement imputable au virusade |

leucose bovine. Cependant I'élimination du viras | lait est possible (HANZEN, 2006).

11.1.1.1.4. La fievre aphteuse : Cliniquemeamt observe I'apparition de taches rouges au nivea
desquelles des aphtes apparaissent. lls se rorapdmut d’'une semaine et laissent des érosions

plates se réparant apres formation de croltesnulsion devient difficile (HANZEN, 2006).

11.1.1.1.5.Le charbon bactéridien : Dansdarfe septicémique, la lactation se tarit rapidement
le lait devient jaunatre ou sanguinolent et visqug¢tANZEN, 2006).

I1.1.1.2.Germes spécifiques

[1.L1.1.2.1.Le Streptocoque agalactiae

C’est un parasite obligé de la glandenmaire. Il est surtout présent dans le lait et les
guartiers atteints mais également au niveau désspiia trayon, des mamelles impuberes et dans le
milieu extérieur ou il peut persister durant 3 se@s La contamination se fait essentiellement
pendant la traite. Les génisses impuberes pewasrstituer une source de contamination. Elles
peuvent en effet contracter la maladie par dépolaidenfecté sur les ébauches mammaires, le
streptocoque est maintenu dans la mamelle jusqoramier vélage. Avec le Staphylocoque, Il
constitue la principale cause de mammite sub-almig A l'inverse de celle provoquée par le
Staphylococcus aureuda durée de linfection est plus courte. C'estseul germe qui fait
augmenter de maniere significative le comptagedbcet du lait (ANDERSON ,1978).

11.1.1.2.2.Le Streptocoque dysgalactiae
Il est présent dans le pis, sur la peau eglgsms des trayons ou les poils de la glande maremai
Sa présence chez certains insectes piqueurs @&@@nttée. Il constitue un facteur prédisposant

aux infections par I€lostridium pyogenegnammites d’été). Son infection est souvent désoi
celle du Staphylocogue (ANDERSON ,1978).
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[1.1.1.2.3.Le Staphylocoque aureus

[1.1.1.2.3.1. Le Staphylocoque coagulase +

Le Staphylocoque coagulase + est un des paogigermes responsables de mammites dans
I'espece bovine. Son danger vient de ce que dart% 8es cas il se manifeste par des mammites
sub-cliniques. Sa présence est souvent associééeade lésions cutanées au niveau des mains du
trayeur. Son action pathogéne suppose sa pénatgaioe canal du trayon. La contamination des
vaches se fait surtout par la traite. Il entraimeiésence d’'un taux d’infection sub-clinique tres
élevé accompagné d'un taux d’infections cliniquaiblé. La dissémination du germe est bien
contrblée par le trempage ainsi que par le traittérae tarissement. Il est responsable de mammites
sub-cliniques et cliniques (mammite gangréneuseES(MVEBER et LEIPOLD, 1993).

11.1.1.2.3.2.Les Staphylocoques coagulase -

La mise en place de mesures de lutte contnm#smites contagieuses et d’environnement n’est
sans doute pas étrangére a I'émergence de mamimipegables a des germes contagieux dits
mineurs tels que lestaphylococcus coagulase-, hyicuihromogéneswarneri, epidermidis,
simulans, xylosust sciuri (CNS: Coagulase Negatives Staphylococcus). Ceseagesont des hotes
normaux des animaux. lls sont frequemment isalésaspeau, les poils, le canal du trayon ou dans
le lait prélevé aseptiguement. lls sont responsatidetaux cellulaires compris entre 200 et 400.000,
voire 500.000 dans 10 % des cas. La prévalentaudeinfections semble étre plus élevée chez les
primipares et/ou dans les jours qui suivent leg&lalLa durée des infections dépasse fréquemment
200 jours. Elles sont tres souvent éliminées sp@mt@nt au cours des premieres semaines de la
lactation. Leur manifestation est rarement clinideke est plus élevée dans les troupeaux qui n'ont
pas recours au trempage. Certains auteurs ont@Vagpothése qu’une réduction de ces infections
pouvait contribuer a augmenter la fréequence deeselnputables aux germes contagieux et
d’environnement (CRAVEN et WILLIAMS ,1985).

[1.1.1.2.4.LeCorynebacterium bovis
Ce germe est rarement responsable de mammaasntrét réside dans le fait que sa présence
au niveau du pis pourrait augmenter la résistanidafaction par des pathogenes majeurs tels les
staphylocoques, les coliformes esteeptocoque uberisCe germe est présent sur la peau du trayon
et dans le canal et la citerne ainsi que dansitleLlanfection ne s’installe habituellement qu’en
'absence de germes majeurs. La contamination ase efssentiellement pendant la traite
(VESTWEBER et LEIPOLD, 1993).
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[1.L1.1.2.5.Les entérobactériacées

Ce groupe rassemble les bactéries gram- du digesstif. Les plus importantes en pathologie
mammaire sont les germes lactose+ plus spécifiguerrecore appelées coliformes c’est-a-dire
Escherichia coli(pathogéne majeurKlebsiella pneumonigeEnterobacter clocaeet aerogenes
Hafnia sp et Citrobacter freundi(pathogenes mineurs)Pseudmonas aeruginos Serratia sp
sont lactose -. Les coliformes sont saprophytesiieu extérieur ou ils se développent de maniére
optimale entre 30 et 44°C. Plus spécifiquemerst,plmblemes &lebsiella pneumoniaent été
associés aux litieres a base de sciure ou de copeauxd’Enterobacter spa la boue et enfin
Serratia sp a été retrouvé dans des pots de trempages codmniCes germes ne colonisent
habituellement pas le canal du trayon (WASTON, 1992

La mammite colibacillaire peut étre précédée nd’'uphase diarrhéique résultant d’une
dysbactériose intestinale entrainant une éliminatassive de germes dans le milieu extérieur et
constituant de ce fait un risque supplémentairsate apparition. Les coliformes en général mais
Escherichia colien particulier sont essentiellement responsaldesammites cliniques au debut et
en fin de tarissement (risque 3 a 4 fois plus élenépériode de tarissement qu’en période de
lactation) mais surtout au moment du vélage. L&t (concentration maximale des germes 5 a
16 heures apres linfection) se traduit par unuaffimportant de neutrophiles dans la glande
mammaire contribuant a réduire le nombre de gemtaes la glande mais pouvant entrainer une
neutropénie (WASTON, 1992).

11.1.1.2.6.LeStreptococcus uberis

L'identification exacte de ce germe est difgcilce qui en sous-estime Il'importance
épidémiologique il est présent dans la glande maine et sur la peau du trayon ainsi qu’au
niveau des poils et dans les matiéres fécalest Gregerme saprophyte du milieu extérieur. Il est
responsable de mammites cliniques et sub-cliniggedéclenchant surtout pendant la période de
tarissement et au cours des premieres semainastdédn. Il est résistant au froid et il est souve
associé aux infections pgscherichia col{ANDERSON ,1978).

[1.1.1.2.7.Klebsiella pneumoniae

Cet organisme colonise normalement les matié¥eales et la litiere, son épidémiologie est
comparable a cellEscherichia coli L'infection provoquée a été associée a I'utiimatd’une sciure
mal conservée (WASTON, 1992).

[1.1.1.2.8.Le Pseudomonas aeruginosa

D’identification aisée, le bacille pyocyanigeriste surtout au niveau des lésions de la peau du

trayon. C’est aussi un saprophyte du milieu extérieetrouvé par exemple dans les boues de
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sédimentation des abreuvoirs, de I'eau de lavage pike dans les tuyaux en caoutchouc, les
lactoducs. Les mammites dont il est responsable smoradiques rarement enzootiques et ont été
associées a un lavage des pis inadéquat. Une feumégué séro-hémorragique a été décrite
(CRAVEN et WILLIAMS ,1985).

[1.1.1.3.Autres germes

[1.1.1.3.1. Les champignons

Les mammites a champignons sont imputab@genres Candida (krusei, albicans, rugosa
tropicalis, pseudotropicalis, kefir), Trichospor@pp et Cryptococcus (heoformans, lactativijus
Les champignons sont ubiquistes dans I'environném@artains aliments de la ration tels les
pulpes fraiches de sucreriesalfdida krusgi peuvent en renfermer de grandes quantités.
L’apparition de mammites a champignons présupposeinfection bactérienne préexistante, un
traitement antibiotique préalable et un nombre irtgyd de germes. L'infection est aisée et apparait
en moyenne 4 a 10 jours aprés la contamination.infestions a champignons sont a suspecter
lorsque les traitements intra -mammaires apparaiseepérants ou ont été effectués sans avoir
respecter les mesures d’hygiéne habituelles. lfestions par Candida sont les plus fréquentes. Les
Iésions sont habituellement limitées a la citernée® signes locaux peu marqués. L'affection est
généralement bénigne et régresse en l'espace demaine. L'infection par un Aspergillus se
traduit par 'apparition de multiples abcés danfidsu mammaire, Ceux-ci s’entourent de tissu de
granulation (ANDERSON, 1978).

[1.1.1.3.2.L’Actinomyces (Corynebacterium)aggnes (mammite d’été)

La mammite d’été encore appelée mammitedache a une étiologie diverse variable d’'une
étude a l'autre impliquant surtout I’Actinomycesoggnes mais aussi le Streptocoque dysgalactiae,
le Peptococucus indolicude Streptococcus uberide Staphylocoque pathogene etMeraxella
bovisCe type de mammite concerne tant les génisseslepuevaches. Les quartiers atteints
deviennent durs et renferment une sécrétion épatgseante semblable a du fromage et difficile a
extérioriser. Elle est surtout observée pendantmess de juillet, aolt et septembre étant donné la
transmission de ces germes par différentes varift@daouches mais surtout gdydrotea irritans
(ANDERSON, 1978).

11.1.1.3.3. Les Mycoplasmes
Divers mycoplasmes ont été rendus respbesale mammitedMlycoplasma boviest plus
frequemment isolé quilycoplasma bovigénitaliuprbovirhinis ou canadenselLa survie de ces

germes est habituellement courte dans le miliearigxtr. IlIs peuvent néanmoins persister pendant

-14 -



CHAPITRE 1] ETIOLOGIES DES MAMMITES

une semaine dans le matériel de traite et un nais tks litieres. Il existe de nombreux porteurs

asymptomatiques et la contamination se fait essatient par la traite. Ces germes doivent étre

suspectés lorsque un traitement apparait ineffioadersque aucun germe n’a été isolé. Les vaches
taries et en lactation peuvent étre atteintes,mesifestations peuvent étre cliniques ou sub-

cliniques. Le lait apparemment normal lors du préteent se sépare en cas d’atteinte clinique en
deux phases : un surnageant quasi incolore et pt léconneux, jaunatre plus ou moins adhérent

aux parois du tube de prélevement. Cette sécr@ian également prendre au cours des jours
suivants un aspect muco-purulent. Apres la guérgdimue, des taux cellulaires élevés peuvent

persister pendant tres longtemps. L'animal attpeut présenter des troubles respiratoires et des
boiteries (BURVENICH et al ., 1995).

[1.1.1.3.4.Les Leptospires

Le genre Leptospira se subdivise en tespéces, deux especes saprophyteptdspira
biflexa et Leptospira parva et une espece pathogenegtospira interrogansdont plus de 200
sérovars ont été identifiés. Seul apparemmentri&vagshardjo semble jouer un réle en pathologie
mammaire. Son identification a partir du lait psatiquement impossible étant donné sa grande
fragilité. Donc on fait recours au diagnostic segidjue (sérologie couplée ou ELISA).
L'urine des animaux infectés constitue la sourcea®amination essentielle. Il ne faut cependant
pas négliger d’autres sources d’infections teldssvioies conjonctivale ou vénérienne, l'avortos, le
enveloppes foetales, les lochies, le sperme. Lagans, chevres et ruminants sauvages constituent
des hoétes intermédiaires. La survie des leptospiaes le milieu extérieur est bréve. lls peuvent
néanmoins persister longtemps dans des eaux prégesement alcalines.
Leptospira hardjo est responsable d'un syndrome se caractérisantdesr avortements, de
linfertilité, des mammites et de I'agalactie. Observe une chute brutale de la production laitiere
avec atteinte simultanée des 4 quartiers. Chemlthe, ce germe est responsable de la fievre des

trayeurs. Le lait présente un aspect jaunatre aadrations visibles du pis (ANDERSON, 1978).

[1.1.1.3.5.LeBacillus cereus
Il se retrouve en abondance dans les raatiécales d’animaux nourris au moyen de dréches
de brasserie. C’est un organisme d’environnemestrésistant dans le milieu extérieur (spores). Il
est responsable de mammite sporadique de cardesdieuellement suraigu évoluant vers la
gangréne (BURVENICH et al ., 1995).

[1.1.1.3.6.LeNocardia astéroides

Son identification suppose une incubaposiongée pendant 3 jours. Ce germe est ubiquiste,

la contamination résulte surtout d’interventionérétpeutiques septiques sur la glande mammaire
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(traitement en ou hors lactation). La mammite éaotuapidement vers une forme phlegmoneuse
avec amaigrissement de I'animal (BURVENICH et 41995).

II.1.2.Nature des réservoirs primaires et secordair

Il existe une distribution trés large des gesmpathogénes au sein d'un élevage. Cependant, pour
chaque germe, il est possible de reconnaitre des privilégiés appelégservoirs primaires
(mamelle et litiere) et des sites annexes appékErvoirs secondaires, dans lesquels les germes ne
séjournent habituellement que de maniére transitogis a partir desquels se fera leur transmission
vers la mamelle (matériel de traite) (HANZEN ,2006)

Il est généralement admis queSkaphylococcus aurewgt certains Streptocoquest{eptococcus
agalactiae, Streptococcus dysgalacjiamt pour réservoirs primaires la mamelle infectédes
Iésions infectées des trayons. La forme sub-almige ces infections transforme les animaux
atteints en porteurs inapparents qui les transfotree réservoirs redoutables. A linverse, les
Entérobactéries et certains Streptocoquédtreptococcus uberis, Streptococcus faecium,
Streptococcus faeca)isont pour réservoir primaire la litiere. Les forsnsub-cliniques sont
habituellement plus rares que pour les précédehiex@eption toutefois dibtreptococcus uberis
germe particulierement répandu dans I'élevagetedueé dans différents sites dont la mamelle ou
il peut provoquer des infections sub-cliniques (HZNN ,2006).

I.1.3.Facteurs associés aux réservoirs de germes

I1.1.3.1.La glande mammaire

A la glande mammaire sont associés des factpurivorisent la transmission des germes vers
la mamelle, d’autres qui relevent de la détectibrlie traitement des infections mammaires par
I'éleveur et d’'autres enfin qui sont associés asioins des trayons. Dans la pratique courante, la
détection des mammites est souvent trop tardiveés rs, les germes ont la possibilité de se
développer et de créer des lésions trés profonded gu’un traitement ne soit mis en place, ce qui
par ailleurs en diminue l'efficacité thérapeutiquea présence de Iésions au niveau des trayons
contribue a les transformer en réservoirs primadtda nature de ces lésions dépend des conditions
d’habitat (blessures liées a des litieres trauraates ou a des défauts de conception telles les
logettes trop étroites), des conditions de logendéfdvorables telles les courants d’air, I'humidité
ou le froid favorisant I'apparition de gercuressdmnditions de traite inadéquates entrainant des
eversions aigus du canal du trayon ou des briliges a 'emploi d’antiseptiques trop concentrés
et des conditions sanitaires telles des infectrales a haute incidence saisonniére (printemps,
automne) : para vaccine, vaccine ou mammite heueti Enfin il faut signaler I'existence de
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facteurs liés a I'animal tels que I'anatomie demlamelle, la distance entre le trayon et le sol,
limplantation et la longueur des trayons (CRAVENWILLIAMS, 1985).

[1.1.3.2.La litiere

Les germes de la litiere sont généralement isBustube digestif de I'animal. Par suite,
l'introduction des germes dans le milieu est in&lbte et peut étre aggravée en cas d’épisodes de
diarrhées par exemple ou de troubles alimentaitk®e fois introduits, ces germes vont se
développer et persister dans la litiere sous Uefice de différents facteurs que l'on peut
schématiquement regroupés en trois groupes :

1- ceux tenant a la conception de I'habitat : ste@fdisponible par animal insuffisante (stabulation
libre ou entravée, aire d’exercice ou de couchagembre et dimensions insuffisantes des stalles
ou des batis ; absence de séparation pour les vaahnirientes.

2- ceux tenant a I'ambiance de I'habitat : mauwasgentation des batiments ; effets indirects des
saisons et du climat régional.

3- ceux tenant a I'entretien de I'habitat : dramadgsuffisant de l'aire de couchage ; nettoyage
insuffisant des déjections ; fréquence et quawtiditiere renouvelée insuffisantes ; nature de la
litiere utilisée (sciure, copeaux), désinfectionalétiere (ANDERSON, 1978).

Le développement des germes dans la litiere evarauver favorisé dans une situation dite
structurelle, on observe une mauvaise concept®r’tdbitat qui entraine une contamination
excessive quasi permanente, aggravée a certainemm®rpar les autres facteurs et dans une
situation dite conjoncturelle ou la contaminatixeessive est occasionnelle et liee a des problemes
d’entretien provisoires ou d’ambiance saisonniell® maniere plus précise on peut noter que la
paille d’avoine coupée et les copeaux de cedrersoiris favorables au développement des germes
gue le papier journal. La paille coupée favorispecelant le développement des Klebsiella, les

copeaux surtout s’ils ont chauffé favorise le déppement des coliformes (WASTON, 1992).

11.1.3.3.Les ustensiles de traite

Les facteurs d’introduction des germes dansréssrvoirs secondaires sont directement liés au
mécanisme de transmission des germes pendant oal leattraites. Ceux responsables de la
persistance et du développement des germes rédsedtsentiellement d’'un manque d’hygiene et de
désinfection des lavettes ou des manchons traftASTON, 1992).

11.L1.3.4.L’animal

L’apparition d’'une mammite résulte la pluparttémps d’'une modification de I'équilibre naturel

existant entre d’'une part la sensibilité naturgileysiologique et morphologique de la glande
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mammaire a l'infection et d’autre part les mécamisnde défense active et passive propres a cet
organe. Cet équilibre est susceptible d’étre ndi&ux trois stades successifs du processus
infectieux a savoir la pénétration, I'installatienla multiplication du germe (BURVENICH et al .,
1995).

[1.1.4.Facteurs de sensibilité

[1.1.4.1.Numéro de lactation

La fréquence des infections augmente dgeaombre de lactation des animaux. Cette
observation est imputable aux modifications morpbmjues de la glande mammaire avec I'age.
Elle conduit a I'idée que les vaches agées (plud etations) donc vraisemblablement infectées
auparavant, sont incapables de développer une iténlatale efficace. Il existe une relation
certaine entre I'age de I'animal et son statutts@mei: plus il est agé, plus grands sont les Bsqu
gu'il soit infecté. En fait, les explications detie observation sont nombreuses. Elle peut traduir
pour I'animal, 'augmentation de la probabilité eave temps, de rencontrer un germe pathogéne ;
elle peut traduire aussi 'augmentation de la rée@ de cet animal (diminution de l'efficacité du
canal du trayon en temps que mécanisme de défdhss). également connu que l'activité des

polymorphonucléaires est plus élevée chez les paras (OLIVER et al., 1990).

[1.1.4.2.Stade de lactation
L’étude de la dynamique des infections mamesaselon le stade de lactation montre 3 périodes
distinctes au cours du cycle lactation /tarisserdant animal (EBERHART, 1986).

[1.1.4.2.1.Le peripartum

I comprend les 15 jours précédant et suivanélage. Pendant cette période, on constate une
augmentation de la sensibilité de la glande manenainsi qu’'une augmentation de la pression
pathogene liée aux germes d’environnement (mawvaseaditions hygiéniques du vélage). On
peut observer, a cette période, une incidencefphtes des infections d’environnement par rapport
aux autres périodes de la lactation, ainsi qu'ureédéence plus forte des cas cliniques liés aux
infections de la lactation précédente, non élinsnkgs du tarissement, et qui ont pu persister
pendant toute la durée de la période seche. Lendiion de la fonction immunitaire ainsi que de la
migration leucocytaire dans la glande mammaire aursc des premiers jours du post-partum
contribuent a faire de cette période une périodsgiie. Une relation a été observée entre la durée
de l'allaitement et le risque de mammites a E. .C@liest sans doute du au fait que les 4 quartiers

ne sont pas utilisés de la méme maniere (EBERHAREG).
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11.L1.4.2.2.La lactation

Cette période semble surtout affectée au cdesstrois premiers mois (augmentation tres nette
du taux de nouvelles infections). On observe que%B0des infections persistent jusqu’au
tarissement et 10 % de quartiers assainis penddattation le demeurent pendant le reste de la
lactation. Par ailleurs, une auto -guérison demtoprs atteints n’est observée que dans 20 % des
cas. C’est au cours de cette période que l'onreessurtout une augmentation de la pression
pathogene liée aux germes d’origine mammaire (inésson pendant la traite) (OLIVER et al.,
1990).

11.L1.4.2.3.Le tarissement

Le tarissement est une période clé pour léaesdes infections mammaires. Il faut y voir trois
raisons : cette période est particulierement faMera I'élimination des infections persistantes, a
l'inverse elle est propice a l'installation de nellgs infections et enfin, elle influence égaletren
nombre mais aussi la gravité des infections entddéblactation suivante.

Les infections présentes en fin de lactation cedire au cours du mois précédant le tarissement
ont deux caractéristiques : elles sont pour l'esermlues au Staphylocoque doré ou a des
Streptocoques (uberis en particulier) et d’autre pas’agit d’'infections anciennes (EBERHART,
1986).

Le taux de nouvelles infections est plus élee@dant le tarissement que pendant la lactation. |
serait chez des vaches non traitées, compris 8nétel12%. Plusieurs facteurs de risque ont été
associés a cette observation. La population bhanté sur I'extrémité du trayon augmente du fait
de l'arrét de la traite et de l'application de smssures d’hygiéne ; le canal du trayon serait
également plus perméable durant cette période faleteurs de résistance se trouvent altérés
(leucocytes, lactoferrine). De nhombreux germesqmphes peuvent profiter de cette période, mais
il semble que la pression pathogene soit plus itapte pour les germes d’origine mammaire que
pour les autres ; déposés au cours de la dermaéte, tils ont tout le loisir de se développer des
guartiers plus réceptifs et sensibles (EBERHARBG)9

[1.1.4.3.Vitesse et facilité de traite

Les relations entre ces facteurs dépendatiaimmment de I'élasticité du sphincter du trayon et
les infections mammaires restent controversées (EAW,2006).
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II.1.4.4.Le niveau de production laitiere

Diverses études ont démontré I'existenceatiglations positives entre le niveau de productio
laitiere et la sensibilité aux mammites. Ainsi, Bubase d’un coefficient de corrélation égal &0.3
on a observé qu’'une augmentation annuelle de Buptmn laitiere de 54Kg s’accompagnait d’une
augmentation de lincidence de mammites cliniques0di% et du nombre de cas cliniques par
vache et par an de 0.02 (EBERHART, 1986).

[1.1.4.5.La morphologie de la mamelle et du dray

Les vaches dont les quartiers sont pendglapparaissent plus sensibles aux infections. La
distance entre I'extrémité des trayons et le soputable a la forme de la mamelle ou a leur
longueur est considéré comme un parametre imporizgg trayons en forme de cylindre sont plus
souvent infectés que ceux en forme d’entonnoiigoiae en bouteille étant la plus défavorable. On
notera qu'a linverse de la conformation du traydes caractéristiques de traite (vitesse et
production) ainsi que la longueur du trayon etiktashce de son extrémité par rapport au sol sont
hautement héritables. De méme, une perte denliaé ks traites augmente le risque de mammites.
Certains facteurs de milieu sont susceptibles drarder la sensibilité des mamelles a l'infection,
une machine a traire mal réglée (niveau de vidijuence et rapports de pulsation trop élevés,
manchons trop durs) ou une sur traite peuvent iadidpparition de lésions (éversions, érosions,
micro hémorragies) sur le canal du trayon. Lors tdtssement, le canal du trayon subit
d’'importantes modifications. Au cours de la premigéemaine du tarissement, la lumiere du canal
augmente puis diminue jusqu’au®T®jour. Simultanément, I'épithélium diminue en segaet en
épaisseur. Enfin, 'épaisseur de la kératine augenehforme entre le 18° et le 30éme jour du
tarissement un bouchon (OLIVER et al ., 1990).
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CHAPITRE |11 : DIAGNOSTIC ET DEPISTAGE DESMAMMITES

[11.1.DIAGNOSTIC DESMAMMITES CLININIQUES
Ce diagnostic repose sur la mise en écgledes symptdbmes: généraux, locaux et

fonctionnels caractéristiques de l'inflammationaemamelle (HANZEN, 2002).

[11.1.1. Les symptdmes généraux
Présents lors des mammites aigues aefwgwstiraigués, les signes généraux sont d'intensité

variable et vont de la simple baisse d'appétitc axesans fievre, a la prostration complete, vaire
coma par intoxication (due a l'exotoxine staphytmigue ou a I'endotoxine colibacillaire) et
parfois a la mort. En présence d'une femelle enditaoxication, il est nécessaire de réaliser un
examen général de l'animal qui permettra de diffder une mammite suraigué (paraplégique ou
gangréneuse) d'un coma vitulaire (HANZEN et LOUPSTEIGNE, 2002)

L'existence des symptdomes généraux est accompagu@urs de symptdmes locaux ou
fonctionnels (BOUAZIZ, 2002).

l1.1.2. Les symptdmes locaux

[11.1.2.1. Inspection
Elle se fait d' abord de loin:attitude et @éohe de I'animal liées a la douleur ou l'inflamorat

Souvent le membre est porté en abduction (cas denmias aigues et sur aigues). On observe
ensuite le volume et la symétrie des quartiersvdleme est maximum au moment du part et
minimum au moment du tarissement .On a une dinonutie volume correspondant a la sclérose
lors de la mammite chronique. On observe la coudeula mamelle : le tégument est normalement
blanc —rosé, il est rouge en cas de colibacilleleviou noir en fin d'évolution de mammites
gangreneuse, car il y a nécrose de tissus mamniajra, un sillon disjoncteur qui sépare la partie
nécrosé du tissu sain (chute du quartier est de3siBOUAZIZ, 2002). On peut observer la
présence de déformation (nodules et abces) etsiengdu tégument (plaie, gercure, crevasses,
papillomes, Iésions diverses des trayons) et ddid® de trayon (inversion, micronémorragies)
(KELLY, 1971).

[11.1.2.2. Palpation
Elle concerne le canal et sinus de trayon pourctiEteine induration et vérifier la perméabilite.
Ces anomalies peuvent étre dues a une atrésie une @bstruction secondaire a des calculs,

papillome découlement de la muqueuse au niveauadedette Flrstenberg. La palpation du

-21 -



CHAPITRE IlI DIAGNOSTIRES MAMMITES

parenchyme mammaire aprés la traite : elle seafaiéux mains. Il a une consistance élastique ;
cette palpation permet de révéler des noyaux d#@idun dus & une infection chronique a
Staphylocoque (important lors d'achat) ou des alig@ss ce cas on ne peut jamais débarrasser la
mamelle de son infection (BOUAZIZ, 2002). Cepend#mtconsistance est augmentée lors
d'inflammation et un quartier peut étre uniforméimgans dur que la normal (pis houeux) ou bien
présenter des nodules indures ou des abces .sesigites locaux sont assez caractéristiques d'une
infection: gangrene (mammite staphylococciquesasgue), quartier trées enflammé associe a une
agalactie (réflexe) du reste de glande (mammitestérobactéries), nombreux abcés contenant un
pus caseéeux,verdatre et nauséabond(mammite a bagtédum) (KELLY,1971). Enfin, I'examen

se termine par la palpation des ganglions lymphatgétro mammaires (HANZEN, 2002).

[11.1.3. Les symptémes fonctionnels
Les caractéristiques du lait normal les plus imgrds jusqu'ici en tant que moyens

diagnostiques de la mammite sont, selon (MOAK, }9l&8 suivantes :

= Le lait normal est dépourvu de grosses particukables.

= Son PH varie entre 6,4 et 6,8.

= Sateneur en chlorures se situe entre 0,08 et P@Amgl00.

» La numération totale des cellules dépasse rareBn000 par ml.

= Les polymorphonucléaires dépassent rarement 100e0001.

Bien souvent, lorsque l'inflammation est nrée¢les signes généraux et locaux sont absents
et seuls sont présents les signes fonctionnelst-&'dire les modifications macroscopiques
visibles dans le lait. Ces modifications concerdiaspect, la coloration et 'homogénéité du lait
(HANZEN, 2000).

[11.1.3.1.Test de bol de traite
Le bol a traire est employé depuis longis pour déceler les particules visibles dansite la

en vue du diagnostic de mammite (MOAK, 1916). llegiste deux types : le modéle a tamis fin qui
retient les caillots et les morceaux de pus et tdéte a fond noir qui permet de voir les
modifications de couleur et I'existence de caill&¢s bols sont pratiques pour le trayeur, ils peuve
servir & déceler les mammites chroniques lorsglgsrutilise a chaque traite (BAKER et VAN
SLYKE, 1919).

Cette épreuve consiste a recueillir, avarttdde, les premiers jets de lait de chaque cerarti
dans un récipient muni d'un filtre qui facilite haise en évidence de grumeaux, signes de

l'inflammation et du passage dans le lait de fastele coagulation. En cas de traite mécanique, la
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recherche des grumeaux peut étre facilitée paida en place sur le tuyau long a lait de détecteurs

en ligne constitués d'un filtre amovible (KELLY,7D.

[11.1.3.2.Test d’homogénéité
Recueillir quelques jets de lait dandulre a essai, le laisser reposer quelques minuies,

observer l'aspect, I'homogénéité et la coloratiorpbduit (KELLY, 1971). On peut mettre en
évidence un lait de couleur rougeatre contenantcdémbts sanguins lors d'hémolactaion ou de
mammites dues a des germes producteurs hémoly&assde mammite gangréneuse). Lors de
mammite a entérobactéries, le produit de sécrédssemble a de I'urine, dans laquelle flotteraient
guelques grumeaux. Parfois, c'est un pus crémeugatre et nauséabond qui est recueilli, lors de
mammites a corynébactéries. Enfin, on peut ne &owu'un lait aqueux sans modifications
particulieres (HANZEN, 2000).

11.2.DEPISTAGE DESMAMMITES SUB-CLINIQUES

Le diagnostic des mammites sub-cliniques reposeediuaniere générale sur la mise en
evidence des conséquences cellulaires (modificatioytologiques), chimiques, et finalement
bactériologiques de I'état inflammatoire de la miiEan(@®IELEN, 1992).

Il est basé seldRADOSTITS etal., 1997) sur:

» La numérisation cellulaire du lait.
» Les méthodes de dépistage chimique.

» L'examen bactériologique.

[11.2.1.La numération cellulaire du lait

La numération des cellules sanguines peut étresééal directement au microscope apres
étalement et coloration ou a l'aide d'appareilsraatiques de type Coulter Counter ou Fossomatic
ou indirectement par des tests tels le Californgstiis Test, les tests de la catalase, NAGaseset t
ELISA. Cette numération peut se faire sur du laitgdartier, lait individuel ou lait de mélange du
troupeau (de tank) (LE ROUX, 1999).
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I11.2.1.1.Méthodes directes

[11.2.1.1.1.Le comptage directe au microscop Méthode de Prescot et Breed
Elle est considérée comme référence stdbaur le comptage au microscope d'un film de lait
préalablement séché sur lame et coloré au bleuétleyiane Elle est aussi utilisée pour étalonnage

et le calibrage périodique des appareils de coraptatiulaire électronique(POUTREL, 1985).

[11.2.1.1.2. La technique Fossomatic

Ces techniques automatisées sont appliquéesuallement sur le lait de mélange des quatre
guartiers de chaque vache, dans les élevages athérecontrdle laitier. L'appareil de mesure le
plus répandu dans les laboratoires est le Fossogndéthéthode fluoro-opto-électronique) et ses
dérivés. Le principe consiste a compter les noydes cellules du lait rendu fluorescents par
coloration au bromure d’éthidium (agent intercald@i’ ADN). Le lait est disposé sur un disque. La
fluorescence est émise par les cellules aprésatioeit a une longueur d’onde spécifique du
bromure d’éthidium (400-530 nm) (LERAY ,1999).

[11.2.1.1.3. Le Coulter Counter

Le Coulter Counter est un appareil qui enregisgteerhodifications de résistance électrique
proportionnelle aux diamétres des particules dupassant au travers d'un orifice calibré situé a
I'extrémité d'une sonde renfermant deux électrotlesst possible de calibrer I'appareil pour
dénombrer les cellules qui ont un diamétre supéreune valeur minimale fixée (inférieur a 5
microns). Ce systéme suppose au préalable lenraitedu lait pendant 16 & 26 heures au moyen de
formaldéhyde pour permettre aux cellules de résiatd'action d'un agent tensioactif qui va
dissoudre la matiere grasse du lait. Le systemengied'analyser 80 échantillons par heure
(HANZEN, 2000).

Il semble bien, que pour des numératiopgseures au million de cellules, le Coulter Counte
donne des résultats plus faibles que le Fossomidiioerse est vrai pour des concentrations
inférieures a 500 000 cellules. La mesure du Co@munter est moins spécifique que celle du
Fossomatic qui ne compte que les cellules donbyaun est intact et donc néglige les poussieres et

particules diverses qui peuvent se méler a I'édimantors de son prélevement (HANZEN, 2000).
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[11.2.1.2. Méthodes indirectes

[11.2.1.2.1. Le California Mastitis Test ou tekt Schalm et Noorlander

Le California Mastitis Test (CMT) encorepapé Schalm test est le plus pratique et le plus
répandu. C'est une technique d'estimation de leerdration cellulaire, mesurée par l'intermédiaire
d'une réaction de gélification qui en rapport akeequantité d'ADN présent et par conséquent avec
le nombre de cellules (POUTREL, 1999). Il est bagéle mélange a parties égales d'un agent
tensioactif (solution de Na-Teepol renfermant 96dgr Na-Lauryl-Sulfate / 5litres) et de lait
provoquant la lyse des cellules du lait et la Ebén de 'ADN de leurs noyaux. L'ADN, constitué
de longs filaments, forme alors un réseau qui enteb globules gras ainsi que d'autres particules.
Plus les cellules sont nombreuses, plus le réssademse et plus I'aspect du flocula pris par le
mélange est intense. L'addition au Teepol d'uncatdur de PH coloré (pourpre de bromocrésol)
facilite la lecture de la réaction (RADOSTITS, 1997

Ce test ne doit pas étre réalisé sur lestalm ou la sécrétion de période seche (HANZEN,
2000).

[11.2.1.2.2.Le test de la catalase
Principela catalase, diastase décomposant I'eau oxygérldsemt I'oxygene, est sécrété

par les leucocytes et les germes. Elle existe dans les laits sains, mais en trés faibles quantité
Elle devient abondante lors d'infection (FONTAINB92).
- Techniquesur une lame de verre, placée sur fond sombreufoung ardoise):
- déposer une petite nappe de lait puis ajoutex dmuttes d'eau oxygénée diluée (a 3 ou 4
volumes)
- lire au bout de 5 minutes (FONTAINE, 1992).

D’heures de conservation, la formation de gazst (NIELEN, 1992).

111.2.1.2.3.Mesure de Il'activité NAGasique dénait
Le principede ce test est basé sur la mesure de l'activitgnatique de la N- acétyl- B —
glucosaminidase dans le lait. Cette activité enzigua est directement proportionnelle au nombre
de cellules du lait. En effet, une forte activiegnd le lait indique un taux cellulaire élevé. C# te
s'effectué sur un lait frais et le résultat s'afitie jour méme (RADOSTITS, 1997).

[11.2.1.2.4.Méthode ELISA
Cette méthode permet de mesurer les tawnég#antigénes des granulocytes polynucléaires,

fournissant une estimation du taux cellulaire darait, méme a des valeurs inférieures a 100 000
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cellules par ml de lait. L'exactitude de cette rodthfait d'elle un excellent moyen de détection des
mammites (RADOSTITS, 1997).

l11.2.2.Les méthodes de dépistage chimique

[11.2.2.1. Mesure de la conductibilité électregdu lait
On entend par conductibilité, la propriété d'unkbssance a transmettre le courant électrique.
Le contraire de la conductibilité s'appelle la sésité. La détection de la conductibilité électrique,
est réalisée avec deux électrodes simples pos@éema la base de la cellule de mesure, de facon a

constituer une cellule conductimétrique (LE ROUX99) (voire tableau 02).

Tableau 02 : lesvariations desteneurs en sodium et en chlore en cas de mammite (LE ROUX,
1999).

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

Lait sain 57 80
Lait mammiteux 104 130 - 250

Lors d'infection, la concentration dessiatans le lait change, parce que la perméabilgé de
capillaires sanguins augmente et que l'imperméabies jonctions entre les cellules diminue.
Apres I'endommagement des cellules, la teneur diusoet en chlore augmente, alors que la
concentration en potassium et en lactose diminaembdification de la concentration de sodium,
de chlore et de potassium provoque ainsi une auigtiem de la conductibilité électrique du lait.
Elle peut étre mesurée par quartier et donne drstaés fiables pour la détection des mammites
(LE ROUX, 1999). Elle se mesure en milli Siemensgantimetre (mS/cm). Pour un lait normal et
sain, les valeurs se situent généralement entretg(® mS/cm (RADOSTITS et al., 1997). Ce test
a l'avantage de pouvoir étre incorporé dans unodisp de traite, permettant ainsi de suivre
guotidiennement, I'évolution de la conductibilit@éatrique. Ce dernier identifie sensiblement les
mammites cliniques, mais son aptitude a détectemimmites sub-cliniques est seulement de 50%
(RADOSTITS et al., 1997).

[11.2.2.2. Mesure de l'activité anti-trypsique ldit :
Ce test mesure l'activité inhibitrice derlgpsine dans le lait. Aprés le premier mois de
lactation, cette activité est due seulement auixteytsines du sérum sanguin. Son augmentation

dans le lait est significative de passage de cestagl'inhibition du sérum vers le lait, a I'ocoasi
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d'éventuelles lésions de I'épithélium mammairevdrigage de ce test réside dans le fait qu'il peut
étre facilement automatisé (MATILLA et al., 1986).

[11.2.2.3. Dosage de l'albumine sérique du lait

Ce test chimique utilise le principe dstitmation de la concentration de I'albumine sérique
dans le lait. Une forte concentration de cette e indique la présence de lésions dans
I'épithélium mammaire Ces tests chimiques poundelsgune explication succincte des principes,
vient d'étre donnée, nous renseignent sur I'éairiéel de la glande mammaire plutét que sa
réaction vis-a-vis d'éventuelles Iésions. C'est pette raison que les tests de comptage cellulaire
sont considérés comme les meilleurs indicateui'gtd sanitaire de la mamelle (POUTREL,
1985).

[11.2.3: L'examen bactériologique
L'examen bactériologique ou diagnostic bactégigjue individuel a pour but d'identifier le
ou les germes responsables de mammites et de d#terfaur antibio-sensibilité ou antibio-
résistance (HANZEN, 2000).

Il connait certaines limiteguisque 70% seulement des prélévements donnerd lieurésultat
positif. La variation de I'excrétion des germesddbmnlait fait qu'un résultat négatif ne signifiasp
forcément l'absence de germes dans le quartietistéace d'un germe ne signifie pas que celui-ci
soit le seul responsable des mammites dans I'ethsatald'exploitation. Certaines contaminations
exogenes peuvent souiller le prélévement et petueb croissance des germes véritablement en
cause. Un traitement antibiotique préalable modibesidérablement le tableau bactériologique.
Cet ensemble de technique est lent, lourd et ca{ROUTREL, 1985).

De ce fait, le recours au laboratoire estostrjustifié lors d'échecs dans la mise en plaze d
plans de prophylaxie issus de diagnostic épidémiqie ou d'échecs dans la mise en place de
plans de traitement d'animaux malades (récidivesigtance, flambée de mammites cliniques). La
réalité ou la sévérité d'une infection n'est pasedation avec le nombre de colonies observées sur
le milieu d'isolement. Un antibiogramme est tresvenmt associé au diagnostic bactériologique afin
de tester la sensibilité des germes isolés aukiatitjues susceptibles d'étre utilisés (SANDHOLM
et al., 1990).
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CHAPITRE IV. TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE DES MAMMITES

La mise en place d’une approche curative de la mammite dans un élevage n’est pas une chose aisée. Elle
doit prendre en considération divers paramétres relatif au diagnostic (symptomatique , étiologique, précoce ou
tardif, individuel ou d’élevage), au germe (localisation au niveau des réservoirs, résistance), a I'animal
(symptémes cliniques ou subcliniques, locaux ou généraux), a I'antibiotique (propriétés pharmacodynamiques,
pharmacocinétiques, interactions, efficacité), au moment du traitement (en lactation , tarissement), aux
conséquences du traitement (aspects économiques, résidus, bonnes pratiques vétérinaires) ( FAROULT et
SERYES, 2005).

IV.1. DEMARCHES A SUIVRE POUR L’INSTAURATION D’UN TRAITEMENT

IV.1.1.Le diagnostic
La précocité du diagnostic est un gage essentiel de réussite thérapeutique. L'examen des premiers jets
et l'identification des symptomes locaux ou généraux, les comptages cellulaires individuels ou le CMT, la
mesure de la conductivité constituent autant de moyens directs ou indirects permettant de diagnostic
précocement une mammite( FAROULT et SERYES, 2005).

L'option alternative vise a poser un diagnostic de troupeau sur base de I'analyse des taux cellulaires
individuels, des données cliniques collectées ou des analyses bactériologiques effectuées. Ainsi sera-t-il
possible d'identifier le modéle épidémiologique présent (contagieux, environnemental ou les deux), le sous
modéle épidémiologique auquel I'élevage peut étre rattaché (entérobactériacées ou streptocoques si modele
environnemental, streptocoques ou staphylocoques si modele contagieux), les vaches atteintes d’infections
récentes ou anciennes dans un ou plusieurs quartiers ( FAROULT et SERYES, 2005).

IV.1.2. Le germe
Quatre vingt dix pour cent des mammites sont dues a des streptocoques, staphylocoques ou
entérobactériacées. L'identification clinique du germe est jugée difficile voire dans certains cas impossible. Le
canal du trayon est la voie d’entrée principale d'un germe dans la glande mammaire. Il se multiplié dans le lait,

colonise I'épithélium des canaux lactiféres et celui des alvéoles (FAROULT et SERYES, 2005).

VI.1.2.1.Localisation du germe
D'une maniére générale, plus les infections sont anciennes, plus les bactéries se localisent
profondément dans la glande mammaire. Le Staphylococcus aureus peut former des micro-abces dans le

tissu conjonctif et survivre a l'intérieur des cellules phagocytaires ce qui rend I'accés des antibiotiques souvent
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difficile. Escherichia coli et Streptococcus uberis restent davantage localisés dans le lait et a la surface des
alvéoles, donc lIs sont plus faciles a atteindre par les antibiotiques. Il a cependant été démontré que certaines

infections a Streptocoques pouvaient avoir d’emblée une localisation profonde (FAROULT et SERYES, 2005).

IV.1.2.2.Résistances bactériennes

La plupart des germes impliqués dans les mammites demeurent sensibles a la majorité des
antibiotiques employés. Cette observation relativise I'importance d’un recours systématique a un
antibiogramme par le praticien. Le cas échéant, l'interprétation d’'un antibiogramme par le praticien doit rester
prudente. En effet 'antibiogramme a une faible valeur prédictive quant a son efficacité in vivo. Il sera utilisé
pour écarter une ou des molécules envisagees, identifiées comme peu ou non actives sur le germe isolé. Il est
également dangereux d’extrapoler le résultat a 'ensemble des infections dues a la méme espéce bactérienne
dans un troupeau (FAROULT et SERYES, 2005).

IV.1.3.L’animal

IV.1.3.1.Mammite clinique

Elle doit systématiquement faire I'objet d’une antibiothérapie. En I'absence de symptdmes généraux,
I'objectif poursuivi est la guérison bactériologique : I'antibiothérapie locale doit donc étre systématique. Si le
diagnostic a identifié une tendance a la persistance des infections, I'adjonction d’antibiotiques par voie
générale, le recours a des antibiotiques a tropisme mammaire est justifié. En présence de signes généraux,
I'antibiothérapie aura pour but de traiter précocement le germe dans le systéme galactophore et éviter une
bactériémie. La voie générale est indispensable pour obtenir rapidement une concentration sérique efficace.
Elle se complétera d’une thérapeutique symptomatique (fluidothérapie, anti-inflammatoires) dans le cas
d’infections a des entérobactériacées (FAROULT et SERYES, 2005).

IV.1.3.2.Mammite sub-clinique
Elle doit étre traitée systématiquement au tarissement. Cependant un traitement en lactation peut
également étre indiquée pour accélérer I'élimination des infections et réduire I'importance des pénalités
cellulaires sur le prix du lait. Le stade de lactation peut inciter le praticien a postposer le traitement jusqu’au
tarissement. Enfin il est sans doute préférable d'intervenir davantage sur les primipares puisqu’elles
présentent un taux de guérison plus élevé que les pluripares (FAROULT et SERYES, 2005).
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IV.1.4. L'antibiotique
Les familles d’antibiotiques se distinguent par leur aspect pharmaceutique, leur distribution, leur spectre

d’activité, leur mode d’action (tableau 03).

Tableau 03 : Comparaison des propriétés des antibiotiques (FAROULT et SERIEYS, 2005).

Famille Principaux Spectre Mode d’action | Distribution
représentants
Pénicillines G Benzylpénicilline | Gram+ (strepto | Bactéricide Extracellulaire
Pénéthaciline | et staphylo a limitée
pénicillinases-) (benzylpénicilline)
ou large
(pénéthacilline)
Pénicillines A - Ampicilline Gram+ (strepto | Bacteéricide Extracellulaire
- Amoxyciline | et staphylo a large
pénicillinase-)
Gram- (E Coli)
Pénicillines M - Cloxacilline Gram+ (staphylo | Bactéricide Extracellulaire
- Oxacilline a pénicillinases limitée
- Nafcilline + et strepto)
Céphalosporines | - Céfalexine Gram+ Bactéricide Extracellulaire
- Céfazoline Gram- variable
- Céfapirine
- Cefalonium
- Céfopérazone
- Celfquinome
Aminosides - Néomycine Gram+ Bactéricide Extracellulaire
- Framycétine (satphylo, pas faible
- Gentamycine | d’activité sur les
- Streptomycine | strepto)
Gram-
Polypeptides - Bacitracine Gram+ Bactéricide Extracellulaire
- Colistine (bacitracine) faible
Gram-
(Colistine)
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Macrolides et | - Spiramycine Gram+ (surtout | Bacteéricide Intracellulaire
apparentés - Tylosine staphylo) Bactériostatique | large

- Erythromycine
- Novobiocine
- Lincomycine
- Rifaximine
Tétracyclines - Tetracycline Gram+ Bactériostatique | Large
Oxytetracycline | Gram-
Quinolone - Fluméquine Gram+ Bactéricide Large
- Marbofloxacine | (staphylo)
- Enrofloxacine | Gram-
- Danofloxacine
Sulfamides Gram+ Bactériostatique | Large
Gram-
Sulfamides et Gram+ Bactéricide Intracellulaire
triméthoprime Gram- large

IV.1.5.Le traitement

IV.1.5.1.Moment du traitement

Un traitement se doit étre aussi précoce que possible. Le choix dépendra des symptomes présentés par
I'animal. On privilégiera le traitement en lactation pour les mammites cliniques et le traitement au tarissement
pour les mammites subcliniques. Cette regle soufre néanmoins d’exceptions. Les vaches infectées pendant la
lactation devront impérativement faire I'objet d’un traitement au tarissement. On peut y voir deux raisons : la
premiére c'est la grande efficacité curative et la seconde se base sur la fait que les vaches infectées pendant
la lactation présentent également un risque plus élevé de nouvelle infection pendant le tarissement. Si la
vache n'a pas été infectée pendant la lactation, le traitement au tarissement a pour vocation premiére de
prévenir le risque d’'une nouvelle infection. Une étude a démontrer que le traitement systématique en lactation
des vaches présentant un CCI élevé ou un examen bactériologique positif n’était pas économique. La cause
doit étre trouvé dans le fait que cette méthode entraine le traitement d’animaux non infectés et que d’autre part

le traitement ne s'accompagne pas d’'une nouvelle augmentation de la production laitiere (FETROW, 1988).

IV.1.5.2.Voie du traitement

La voie générale ne se justifie qu'en cas de mammites suraigués pour lesquelles la septicémie est a
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craindre. Elle doit se doubler d’'un traitement local, sauf dans le cas d'utilisation de macrolides qui peuvent se
suffire @ eux-mémes. Dans le cas particulier des mammites colibacillaires, I'atteinte générale est due a
lintoxication ; il est donc plus judicieux d’associer un traitement local a une corticothérapie par voie générale a
des doses massives. En cas de mammites aigués, le traitement est habituellement mis en place avant
I'obtention du diagnostic bactériologique et donc de 'antibiogramme. La sélection de I'antibiotique se fait donc
sur base des résultats antérieurs ou de I'expérience du clinicien (FETROW, 1988).

La voie galactophore est la voie la plus justifiée en I'absence de symptdmes généraux. En cas d’cedéme
pouvant limiter la diffusion de I'agent anti-infectieux, on peut injecter des corticoides par voie générale a doses
anti-inflammatoire. L'effet d’'une injection locale de corticoides est limité puisque dans une mamelle saine
seule 5 % de la dose injectée est retrouvee apres 2 heures et 2 % dans le cas d'une mamelle infectée.
L’administration intra mammaire expose la glande a un risque supplémentaire d’infection dont les nocardioses
et les mycoses. Aussi est-il indispensable de respecter un protocole de traitement strict ; aprés une traite
compléte du quartier, nettoyer le trayon, désinfecter l'orifice du trayon, pratiquer un trempage (ou une
pulvérisation) antiseptique de tout le trayon (HANZEN ,2006).

L’injection transcutanée dans le quartier malade ne peut présenter que des inconvénients, la diffusion n’est
pas meilleure et les excipients des formes injectables, prévus pour le milieu intramusculaire, risquent de
provoquer une tres forte irritation au point d'injection dans le parenchyme mammaire. Ce type d'injection doit
donc étre proscrit (RAINARD et al., 2005).

IV.1.5.3.Traitements complémentaires des mammites

IV.1.5.3.1.Traitements hygiéniques

Dans certains cas (mammites colibacillaires, mycosiques...), 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 de pommades décongestionnantes ou antiphlogistiques sur la
mamelle permettrait de diminuer l'inflammation locale et de résorber les indurations.
La traite fréquente constitue une démarche logique pour traiter une mammite. Son role est de renouveler les
leucocytes présents dans la glande mammaire. En effet, apres quelques heures dans du lait, les PMN et les
macrophages perdent toute activité phagocytaire suite a I'ingestion de protéines et de matiére grasse. La traite
permet d’éliminer ces leucocytes et de les remplacer par une population nouvelle et donc beaucoup plus
efficace pour lutter contre l'infection. A noter que la stimulation des trayons est indispensable pour cet afflux. Il
ne faut donc pas vider le quartier au moyen d’une canule. Il n’est pas nécessaire non plus de vider totalement
le quartier. Retirer quelques centaines de ml est déja tres bénéfique, au contraire des pratiques actuelles ou
I'éleveur fait beaucoup de surtraite (et donc de Iésions au trayons) en voulant absolument vider le quartier. On
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veillera a ne pas expulser le lait dans la litiére sur laquelle la vache serait amener a se coucher
(FETROW ,1988).

IV.1.5.3.2.Traitements médicaux

La corticothérapie par voie générale est indiquée lors de mammite suraigué afin de lutter contre le choc
toxique. Elle doit néanmoins étre mise en place trés rapidement. Cependant, les doses le plus souvent
préconisées (30 mg de dexaméthasone en IV ou IM pour une vache) sont trop faibles pour traiter le choc mais
suffisantes pour exercer un effet anti-inflammatoire. Cela explique pourquoi les anti-inflammatoires non
stéroidiens peuvent étre utilisés lors de mammite grave survenant avant le vélage (sans risque de provoquer
la mise bas). Ont ainsi été recommandée I'aspirine (30g per os toutes les 8 heures ou 60g toutes les 12
heures), la flumixine meglumine (1 @ 2 mg /kg en IV ou IM toutes les 24 heures). L’acidose métabolique
parfois observée en cas de mammite colibacillaire sera corrigée au moyen d’'une solution bicarbonatée a 5 %.
L’endotoxine colibacillaire serait douée de propriétés hypocalcémiantes. Cela a conduit certains auteurs a
proposer la calcithérapie, identique a celle pratiquée lors de coma vitulaire (70g de gluconate de calcium),
dans le traitement des mammites colibacillaires survenant au vélage. La vaccinothérapie (ou
antigénothérapie), a l'aide de vaccins du commerce ou d’'autovaccins préparés avec une souche isolée de
I'exploitation, a longtemps été préconisée ; I'efficacité d'une telle thérapeutique est aujourd’hui fortement
contestée. La stimulation des moyens de défense spécifique par l'utilisation de vaccins est rendue difficile par
la grande variabilité des souches de germe responsable de mammites et la difficulté de stimuler correctement
limmunité locale (IgA) ou générale (IgM) des animaux atteints. Aussi, a I'heure actuelle, il semble que la
meilleure solution consiste a utiliser des autovaccins a injection locale. Elle est cependant lourde, onéreuse et
limitée dans le temps (adaptation des souches) et semble devoir étre réservée a des cas spécifiques telle la
limitation chez les jeunes animaux de mammites gangreneuses. L'application d’argile (argilothérapie) a été
recommandée compte tenu de son pouvoir absorbant. Le cataplasme utilisera de I'argile blanche verte ou
grise qui sera mélangée a de I'eau ou a de I'huile d’olive ou a un mélange 50/50 des deux. Le produit final doit
étre assez liquide tout en adhérant fermement sur le pis. Une application sera réalisée deux a trois fois par
jour. La phytothérapie a elle aussi eté préconisée et plus particulierement le recours a l'ail ou a des feuilles de
germandrée a feuille de sauge. L'application d’aloes permet de guérir des plaies du trayon. Il peut s'injecter
aussi dans le quartier infecté (20 a 60 ml d’aloes en gel ou en jus) une fois par jour. L'oxygénothérapie
consiste a injecter du peroxyde d’hydrogéne ou du glyoxulide en SC dans le cou de I'animal.
Un certain nombre de préparations homéopathiques ou aromathérapiques a usage intra mammaire sont
proposées ; leur efficacité thérapeutique (en terme de guérison bactériologique et non pas seulement clinique)
n’a jamais été prouvée (HANZEN, 2006).
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IV.2.PROPHYLAXIE

Les mesures de lutte contre les mammites sont de nature médicale (traitement des animaux atteints ou
stimulation des moyens de défense spécifique ou non spécifique) ou sanitaire (réforme des incurables,
intensification de I'hygiene et de la technique de traite). Elles ont pour but essentiel de réduire la prévalence
des infections dans le troupeau en agissant sur la persistance et/ou sur l'incidence des infections.

Le choix de I'une ou l'autre mesure dépendra du résultat de I'analyse épidémiologique. Ce choix peut étre
limité par des contraintes d’ordre financier (une comparaison du co(t de la pathologie avant la mise en place
d'un plan de prévention et du colt de ce plan s'avére parfois nécessaire), pratique (certaines mesures
supposent des changements de la technique de traite, du personnel) et psychologique (motivation de
I'éleveur). Une hiérarchisation des mesures a prendre est donc indispensable pour distinguer les mesures
prioritaires des mesures complémentaires. Des plans d’accompagnement ont été définis, ils mettent 'accent
sur 10 aspects essentiels (HANZEN, 2006).

 Utilisation d’'une bonne méthode de traite.

» Utilisation et vérification d’'une installation de traite adéquate.

» Bonne gestion du tarissement.

» Traitement approprié des vaches en lactation.

» Réforme des cas chroniques.

» Bon systeme de notation des données.

» Maintien des animaux dans un environnement adéquat.

» Controle régulier du statut sanitaire de la glande mammaire.

» Controle régulier des mesures définies.

» Définition d’objectifs.

I\VV.2.1.Procédure de traite

Il est important de veiller a la proprd#éns les méthodes de traite pour éviter de propesgjer
germes ou de les laisser se développer. L'hygiépeua but de prévenir la transmission des
microbes d'un trayon a l'autre sur la méme vacldume vache a l'autre (GRUNDAL, 1988).

IV.2.1.1.Lavage du pis

Le lavage du pis a un but hygiénique eefiet stimulateur sur la montée laitiere. Un lavage

adéquat est important surtout pour prévenir les miées environnementales, celles causées par les
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coliformes et autres microbes de environnementaromte. Un lavage de pis mal fait contribue a

transmettre les microbes plutét qu'a les détr@RUNDAL, 1988).

D'apres la revue de littérature de (PANKEY89), le plus bas compte de bactéries danstle lai

est obtenu en effectuant le lavage du pis de lanfagi suit :

» Mouiller et nettoyer avec une serviette de papiemide individuelle les trayons
seulementLe fait de mouiller le pis et les trayons résudteplus de bactéries dans le lait
gue si seulement les trayons sont mouillés.

» Essuyer avec des serviettes de papier individuelles
IV.2.1.2.Pré-traite

De tirer un peu de lait a la main avant latéranécanique permet de stimuler la montée laigére
de prélever le lait avec un haut compte microb@n.utilise une tasse filtre pour détecter le lait

d'apparence anormale (grumeaux) (PHILPOT, 1978).
IV.2.1.3.0Ordre de traite

Il est important de traire les vaches qu'on sdectées en dernier. Si possible, on trait dans
l'ordre: les vaches de premiéere lactation, les @aalormales, les vaches avec un haut comptage
cellulaire et les vaches infectées (PHILPOT, 1978).

IV.2.1.4.Autres mesures pendant la traite

Il est important de traire au complet. Avec tieg/euses modernes, les risques de forcer I'entrée
de microbes a la fin de la traite sont grandemenindiées, en autant qu'elles soient bien ajustées,
on peut réduire les chances de pénétration desrlescdans le pis en diminuant I'amplitude des
fluctuations du vacuum et la vitesse du changementacuum au trayon. Pour cela, on doit avoir
une bonne réserve de vacuum et des conduits apgsppiassurer que la trayeuse ne glisse pas des

trayons et enlever la trayeuse avec précaution (GRAL, 1988).

Bien que peu réaliste a I'échelle d'un troupksurisques d'infection peuvent étre diminué%si |
finit la traite a la main. On suggére méme de nrdssgis apres la traite et de le frapper de haut e

bas de la méme facon que les veaux le font. linggbrtant de traire deux fois par jour, méme les
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vaches qui produisent peu. Plus le lait reste Emgs dans le pis, plus les risques d'infection sont
grands. Il ne faut pas jeter le lait des premiets par terre afin de ne pas contaminer litiére et
plancher (DE BRAICLI-LEVY., 1973).

IV.2.1.5.Bain de trayon d'apres traite

Le bain de trayon désinfectant apres chaquéetest une mesure qui permet de diminuer
d'environ 50% les risques d'infection par des naigganismes contagieux comnseptococcus
agalactiae et les staphylocoques dorés. Grace au bain dertrégs populations de ces microbes ne
peuvent pas se développer suffisamment entre chagjtee Le bain de trayon permet également
d'éloigner les mouches. Il est important que @ lola trayon contiennent jusqu'a 10% de substances
bénéfiques a la souplesse des tissus des trayoihess,fglycérine, lanoline. Une peau souple et en
santé est une assurance de plus contre I'entrdmdisies dans le pis. Les staphylocoques dorés ne
persistent pas sur une peau saine (GRUNDAL, 1988).

IV.2.1.6.Nettoyage de I'équipement de traite

Il est bien sur important de nettoyer et désinfel@guipement a chaque traite. Le vinaigre de
cidre ou de mais et le peroxyde sont utilisés petams producteurs comme alternatifs a l'acide
phosphorique et au chlore (GRUNDAL, 1988).

IV.2.2.Hygiene et sécurité
IV.2.2.1.A l'intérieur

Une litiere abondante évite les blessurepigulimite I'exposition au plancher froid et humid
et permet de limiter le contact du pis avec le #nmDn doit mettre un minimum de 3 kg de paille
par jour par unité animale comme litiere (enviromofhne par vache par année). Il est mieux de
mettre un peu de litiere souvent que beaucoup pauest. La paille est le matériau préférable.
L'ajout de chaux a la litiere peut aider dans utablé ou il y a un probleme de mammite
environnementale mais peut aussi irriter le pis,ttayons, et les poumons lorsque dans l'air.tll es
important d'éviter que les vaches se fassent @ssinrles au pis. On veillera a ce que les planchers
ne soient pas glissants lorsque les vaches salgdidtable et qu'il y ait des tuyaux séparatennsee
les vaches. Il est bon de désinfecter I'étable d@igX'an (OLIVER etal.,2001).
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IV.2.2.2. A l'extérieur

Il faut éviter la présence de trous de bouewudes batiments ou dans tout endroit ou leses&ach
ont acces. Dans le méme ordre d'idée, on doitus&ssiue les points d'eau a l'extérieur ne
deviennent pas des bourbiers en les placant susitkssélevés ou en faisant une plate-forme de
gravier ou de béton sous l'abreuvoir. On doit sl@squ'il n'y a pas de fil de fer barbelé quineai
ou qui soient exposeés et sur lesquels les vachesgient se blesser au pis. On doit éviter la
surpopulation dans I'étable et au champ, surtowtaulation libre. La surpopulation augmente le
stress imposé aux animaux et accroit les risquesrahsmission des mammites contagieuses
(OLIVER etal.,2001).

IVV.2.3.Alimentation

Lorsqu'il y a un changement dans l'alimentatelui-ci doit étre progressif. On doit évites le
exces particulierement pour ce qui est des coneefr des aliments riches en azote non protéique
(ex.: ensilage de luzerne et mais grain humiddéauli assurer un rapport calcium phosphore de 1,4
a 1,8, méme en période de tarissement. Il peutbéinede donner des suppléments de sélénium et
de vitamine E si la ration ne fournit pas le minimnécessaire (OLIVER et.,2001).

IV.2.4.Réforme et remplacement
IV.2.4.1.Réforme

Réformer les animaux trop atteints ouiatitea répétition de mammites contagieuses. Les
vaches avec des trayons endommagés qui ne guérpssedevraient étre placées au haut de la liste
des sujets a réformer. Elles ont jusqu'a 10 fais ple chances de faire une mammite. Les vaches

qui gardent un haut comptage a toutes les lactatont aussi a réformer (PHILPOT, 1978).
IV.2.4.2. Remplacement

Ne pas acheter d'animaux infectés. Les feaster avant I'achat et examiner le pis. Des
recherches dans plusieurs pays ont démontré qupl'du$0% des vaches achetées ont des
infections infra cliniques. Il vaut mieux acheteeukement des génisses (les génisses n'ont
généralement pas de mammites) ou encore mieuxyipeasbi-méme ses sujets de remplacements.
En tout cas, il faut éviter que les génisses seefastéter car cela brise le seau des trayons et
favorise donc l'intrusion des microorganismes paticauser de la mammite au vélage (PHILPOT,
1978).
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I\VV.2.5.Tarissement des vaches

Il est bien connu que la mammite affecte soulemtvaches récemment taries. Il faut éviter de
trop nourrir ces derniéres, surtout en temps dedgs chaleurs. Il faut surveiller particulierement
les vaches de premieres lactations qui ont dexplois de chances de développer une mammite en
période seche que les autres. Ce qu'on peut ret&st qu'une vache tarie, ce n'est pas une vache
gu'il faut oublier (NATZKE e#l., 1972).

Le changement d'alimentation joue un role imgurtOn distingue trois étapes :

1/ Post-lactation : (7 & 14 jours): on donne alors diete réduite constituée de foin fibreux et
pauvre pour provoquer une baisse rapide de latg@tiéitiere et stimuler le rumen. On doit

réduire de beaucoup I'eau disponible pour I'abneent.On conseille également a cette étape de
donner 4 gouttes par jour d'huile essentielle dges@u de menthol et du charbon de bois deux fois

par jour pour faire cesser la production.

2/ Seche(30-90 jours): la diéte est alors constituée surtieuiourrages avec un bon équilibre

énergie protéine et minéraux.

3/ Pré lactation : (7 a 14 jours avant vélagela: r@tion fourragére balancée, on ajoute des

concentrés riches en énergie en quantité modérée.

L'utilisation d'un bain de trayon au début et ifale la période (i.e. quinze jours avant le vélat
15 jours apres le tarissement) ou la vache est paiit étre bénéfique dans les troupeaux ou les
mammites cliniques sont fréquentes (OLIVERiet2001).
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PRTIE EXPERIMENTALE MATERIEL ET METHODE

Les mammites bovines représentent I'une dekofmgies majeures dans les élevages
surtout les laitiers, malgré les différentes styae® de lutte et les plans de prévention, de
prophylaxie et de traitement qui sont mis en cegeiepar les vétérinaires ou par les éleveurs.
Elles restent toujours une des importantes causegertes économiques, sans omettre leur
impact sanitaire.

[.OBJECTIFS

* Diagnostic des mammites sub-cliniques.

* Evaluer la fréquence des mammites sub-cliniques.

» Déterminer les facteurs favorisant I'apparition desmmites dans un élevage laitier.

e Déterminer les facteurs de prédispositions derfahiaux mammites.

* Installer un plan de lutte contre les mammitesntise:

0 Rentabiliser I'élevage laitier en évitant les difftes pertes.
o Avoir un lait de bonne quantité et qualite.
o Protéger la santé humaine.
II.MATERIEL ET METHODE
Il.1.Matériel
Notre étude a fait I'objet de suivi de detigvages bovins laitiers, pendant une période
de deux mois. Ces deux élevages se trouvent aQUAOU dont le premier compte 69 tétes
(veaux, vaches, taureaux), c’est un élevage setansi, 24 vaches (laitieres, allaitantes) en
période de lactation .Le deuxieme élevage compdénites (veaux, vaches, taureaux), c’est
un élevage intensif ,19 vaches (laitiéres, allagsnen période de lactation.
La démarche de notre étude est la suivante :
1/Compléter une fiche technique de renseignemaeliniduel pour chaque vache en période
de lactation dans les deux élevages, dont le gymatst illustrée dans I'annexe 1.
2/0n a réalisé quatre tests CMT a un intervall@sigurs entre un test et un autre sur les 43
vaches en lactation et parallélement on a instamitéaitement préventif suivant :
* Laver la mamelle de la vache malade en derniersgemp
« Utiliser un antiseptique dans l'eau de lavage einger cette derniére apres 4
mamelles lavées.
* Repérer les vaches saines et les vaches maladé&sielent par 'examen des
premiers jets sur un récipient a fond noir.
« Traire lavache malade la derniére.

* Ne pas traire la vache sur le sol.
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* Traire les quartiers sains puis les quartiers neslat® la vache.

« Laver les mains apres la traite et tout le mdtéue a été en contact avec le lait
de cette vache.

* Laver la mamelle apres la fin de la traite.

« Désinfecter le sol.

* Nettoyage de la machine & traire aprés chaquee tedison rincage a l'eau
adjointe d’antiseptique avant le début de la ndewedite.

* Faire suivre la traite mécanique par une traite ual@ pour récupérer le lait
résiduel.

e Couper les poils au tour du trayon.

* Soigner les blessures des trayons.

* Ajuster la vitesse de la machine a traire.

» Seécher le sol avec un frottoir.

[1.2.Méthode

Notre expérimentation a été réaliséeraployant le produit : MASTITIS TEST NK

1000ml.

Les propriétés du produit : c’est une solutiransparente de substance tensioactive de
couleur rouge, a pH neutre.

Principe de la réaction : le réactif domme réaction positive aprés le mélange avec du
lait contenant un nombre élevé de cellules a noywavec un pH altéré .L’augmentation du
nombre des cellules et le changement de pH sdaitlde I'irritation de la mamelle par les
agents microbiens.

Le mélange de ce produit avec du lait comtena nombre élevé de cellules somatiques
nucléées provoque un changement de consistancdsmesde gel de différentes viscosités.
Par ailleurs, le changement de pH provoque I'ditgmade la couleur du mélange lait-réactif

Le virage au jaune indique les laits acidde girage rouge violet les laits alcalins.

1/Exécution de la réaction : déposer dans la dmuf@nl de lait pour chaque quartier et
mélanger avec 2ml du réactif en leur imprimant wuwement circulaire .Observer la réaction
apres 30 secondes. Chaque quartier doit étreisedéénent.

2/Interprétation des résultats : la réaction pasitest caractérisée par I'apparition des filarsent
sous forme de gel qui se dépose au fond du plots, gue le virage de la couleur du mélange
témoigne d’une variation du pH du lait examiné.

Fausses réactions :
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Au début de la lactation, pendant la péricdlostrale, ou peu avant le tarissement de la
sécrétion lactée, la réaction peut étre positivenenéi la mamelle est saine. La réaction peut
étre influencée par d'autres variations physiolag&] du taux cellulaire comme lors des
chaleurs (oestrus), des changements brusqueslideeh#ation, etc. Dans ces cas, les réactions
sont de méme intensité pour chaque quartier. tl dars reporter le diagnostic a une période
ultérieure.

La lecture de nos résultats a été faite ad’'aid tableau suivant :

Tableau 04 : Lecture et notation du CMT et relationentre notation, comptage cellulaire et
Iésions mammaires (sur lait individuel) (d'aprés SEIALM et NOOLANDER, 1975).

Résultats Mamelle
o ) Intensité de
Réaction Couleur | Notation _ _ _
Taux l'inflammation Lésions
PH
Cellulaire/ml
. . ] Mamelle saine oy
Aucun floculat  Gris Oou-| 6,5-6,6 0a 200000 Néant _ _
infection latente
) . _ Mamelle normalg
Léger floculg . 200 000 a | Inflammation .
. Gris 1 ou +/{ 6,6-6,7 o chez une vache a
transitoire 500 000 légere N .
septieme lactation
Inflammation
Léger floculg  Gris 500 000a d'origine Mammite sub-
_ _ 20u+|6,7-6,8 : -
persistant violet 1000 000 | traumatique o clinique
infectieuse
] . _ Mammite sub-
Floculat épai _ 1000 00 | Inflammation] _ _
] violet | 3ou++ 6,87,0 ] clinique et infectio
adhérant 5000 000 étendue o ]
bien installée
Floculattype ) )
Violet plus d¢ plus de Inflammation o
blanc d'ceuf | 4ou+++ ) Mammiteclinique
o foncé 7 5000 000 intense
Gélification
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IILRESULTATS

On a réalisé 04 tests sur chaque vache, ce quifiesigd71 quartiers testés pour
'ensemble d’effectif des deux élevages (43 vackbapue test, signalant qu’'une vache a un
guartier atrophie.

Les résultats recueils par le test CMT effildses de renseignements sont présentés sous

forme des histogrammes et tableaux en fonction :

[ll.1.L’atteinte du pis

Nombre de |, Evaches saines

vaches. Wvaches atteintes |

Numeéro de
test.

1 2 3 4

Figure 01 : nombre de vachetieintes et des vaches saines en fonction de test

On a constaté dans le premier test un neréleve (37 vaches/43 vaches) des vaches
atteintes (au moins un quartier avec un taux @etkilsupérieur a 200 000 cellules/ml).Puis
une diminution graduelle de ce nombre en fonctienndméro de test, contrairement aux
vaches saines (les 04 quartiers ont un taux cebtulaférieur a 200 000 cellules /ml) on note
un nombre faible (06 vaches/43 vaches) dans leiprdest, puis une augmentation graduelle
de ce nombre en fonction de numéro de test,majsurmuinférieur par apport aux vaches

atteintes.
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[11.2.de numéro de test.

Nombre de
guartiers

60—

50—

40

30

20

10+

| +/-
O+
O++
W +++

1

2

3

4

Numéro de
test.

Figure 02 : variation de taux cellulaire B fonction de numéro de test

On adans le test 01 un nombre élevé de quartiers eté&npérieur a 200 000 cellules

/ml) par apport aux quartiers sains (inférieur 8 Q00 cellules /ml), et aux tests suivants on

observe une évolution favorable de nombre des iguaigains, mais reste toujours inférieur

aux nombre des quartiers atteints. Concerne ledigngaatteints on a une augmentation de

nombre des quartiers +/- (entre 200 000 et 500c@00les/ml), tandis que il y a une chute

De nombre des quartiers ++ (entre 1 000 005 @0 000 cellules/ml) et +++ (plus de
5 000 000 cellules/ml), concerne le + (entre 500 €01 000 000 cellules/ml) il y a au test 02

une augmentation puis une diminution lIégére pesialtres tests.

[11.3.numéro de lactation

Tableau 05 : variation des taux cellulaires en fortimn de numéro de lactation

Numeéro de 1-3 4-6 +6
lactation  "Test [ Test [ Test | Test | Test | Test | Test [ Test | Test | Test | Test | Test
01 02 03 04 01 02 03 04 01 02 03 04

Taux cellulaires

- 48,6 | 54,1 | 55,5 27,2 131,8 | 47,7 3,6 20 23,6
+/- 29,1 | 26,3 | 33,3 159 | 34,1 | 27,7 30,9 | 29,1 | 34,5
+ 194 | 16,6 | 6,9 27,2 18,3 |18,1 345 | 254 | 29,1
++ 27 (1,3 |13 11,345 |6,8 18,1 | 16,3 | 9,1
+++ 00 1.3 | 2,7 6,8 |45 |00 12,7 | 7,2 3,6
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D’aprés le tableau, pour les vaches qui ont ente¢ 3 lactations, une augmentation de

pourcentage des (moins de 200 000 cellules/ml) ainsi que +/- (@200 000 et 500 000

cellules/ml), contrairement aux ++ (1 000 000 €208 000 cellules/ml) et +++ (plus de

5000 000 cellules/ml) qui représente dés le délupourcentage faible et une évolution

décroissante. Pour les + (entre 500 000 et 1 000c@0ules/ml), au début un pourcentage

moyen puis une diminution graduelle. Donc c’estjigre en général on a plus de 50 pour

cent des quartiers qui prestent un comptage cetulaférieur a 200 000 cellules /ml au

guatrieme test.

Pour les vaches qui sont entre la 4eme 6éetae lactation presque elles présentent le

méme schéma que les vaches entre la lere et la B&is on note une augmentation de

pourcentage pour les ++ (1 000 000 et 5 000 OO@lesiml) ainsi que les +++ (plus de 5

000 000 cellules/ml), parallelement en voit un peatage inférieur a 50 pour cent des

guartiers qui présentant un taux cellulaire nédatférieur a 200 000 cellules/ml).

Enfin les vaches qui ont plus de 6 lactation®, présenté un pourcentage faible de —

(inférieur & 200 000 cellules/ml), et un pourcestades positifs (supérieur a 200 000

cellules/ml) nettement supérieur aux catégorieséuténtes (les vaches entre®f'®3lactation
et les vaches entre 4% lactation), méme si on remarque une évolutionsseite des

négatifs a travers les tests, cette valeur restedies 50 pour cent.

l11.4.Type d'élevage

nombre
de
quartier

50—

45—

40—

35—

30—

25—

20—

15—

10—

5]

| +/-
o+
O++

W +++

o]

Numéro
de test

2 3 4

2 3

Elevage semi extensif

Elevage intensif

Figure 03 : variatiode taux cellulaire en fonction de type d’élevage

- 44 -




PARTIE EXPERIMENTALE RESULTATS ET DISCUSSION

Pour I'élevage semi extensif il y a des nogsbkélevés de — (moins de 200 000 cellules/
ml) qui ce rapproche des 50 pour cent &lU°4est, par contre méme si on constate une
évolution croissante des négatifs au sain devisge intensif elle reste moins importants par
apport a I'élevage précédant, ainsi que le nombse+g 500 000 a 1 000 000 cellules/ml) et le
nombre des ++( del 000 000 a 5 000 000 cellul¢somt significativement plus élevé dans

I'élevage intensif que dans le semi extensif.

[11.5.type de vache

60— o-
Pourcentage o
= O++
50+ W +++
40
30—
20—
7 Numéro
l de test
o -— - —
1 2 3 4 1 2 3 4
Les vaches allaitantes Les vaches laitieres

Figure 04 : variation de taux cellulaire en fonctbn de type de vache

D’unemaniére générale, on a le pourcentage des — @aféa 200 000 cellules/ml) qui
est proportionnellement augmenté avec les testeangquant que ces pourcentages sont
significativement moindre chez les vaches laiticcesicerne le pourcentage des positifs (plus
de 200 000 cellules/ml) il occupe une place impudgachez cette derniere catégorie,

contrairement les vaches allaitantes en note urcpaotage moins élevé.
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[11.6. Couleur de la robe

soﬂ o-
| +/-
Pourcentage S+
de quartiers -l =
30— f

20—

10] Numéro
de test
. = 8 i
1 2 3 4 1 2 3 4
Pie rouge Pie noire

Figure 05 : variation du comptage cellulaire en foation de couleur de la robe

Pour le pourcentage des négatifs (inferie@@000 cellules/ml) il y a une croissance au
fil des tests chez les pie rouge et les pie nodismeste plus élevé chez les pie rouge ,pour les
positifs (plus de 200 000 cellules/ml) ils sont qenétes majoritairement par les +/-( de
200 000 a 500 000 cellules/ml) et les +( 500 0AOC®O 000 cellules/ml) chez les pie rouge
,pour les pie noir on observe une quasi égalité pdeircentages de représentation a savoir
des +/-(200 000 a 500 000 cellules/ml) +(500 0A00A0 000 cellules/ml) ;++ (1 000 000 a 5
000 000 cellules/ml) et +++ (plus de 5 000 000uted /ml).

I1l.7.insertion de la mamelle

Tableau 06 : variation taux cellulaires en fonctiord’insertion de pis

Insertion de Haut jarret Mi jarret Bas jarret
PIS| Test | Test | Test | Test | Test | Test | Test | Test | Test | Test | Test | Test
Tain 0L |02 |03 |04 |01 |02 |03 |04 (01 |02 |03 |04
cellulaires
- 29,1 |31,2|43,747,9|33,3|37,5|45,8|48,6 |9,8 13,7 | 19,6 | 25,4
+/- 33,3 |375(31,2|354|29,1|40,2|36,1|33,3 |13,7 | 7,8 15,6 | 27,4
+ 18,7 | 16,6 | 14,5 (10,4 | 23,6 | 15,2 | 12,5 | 11,12 |13,7 | 49,1 | 43,1 | 31,3
++ 104 8,3 |6,2 (4,1 |83 (4,1 (4,1 |27 31,3 (19,6 | 11,7 | 9,8
+++ 83 (6,2 (41 |21 |55 |2, 7 (1,3 |00 31,3 19,8 9,8 5,8
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La premiére constatation c'est un taux él@g d ( moins de 200 000 cellules/ml) chez les

haut jarret et les mi jarret et les positifs (ptles200 000 cellules /ml ) sont représentés en

majorité par les +/- ( de 200 000 & 500 000 cedlnid), contrairement on a un taux faible des

— (moins de 200 000 cellules/ml) et les positifgus de 200 000 cellules/ml) sont représentés

au début par les ++( de 1 000 000 a 5 000 000lesihal) et les +++ ( plus de 5 000 000
cellules/ml) , et a la fin par les + ( de 500 @D 000 000 cellules/ml).

[11.8.stade de lactation

Pourcentage

o +/-
o+

35—

30—

25—

20—

15—

10—

O++
-

0-2 mois

2-4 mois

Test
01

+4 mois

Figure 06 : variation de taux cellulaires en fonctin de stade de lactation

D’aprés la figure ci dessus le début deéatzmn (0-2 mois) est représenté par un taux
élevé des — (inférieure a 200 000 cellules /mlggt+/-(entre 200 000 a 500 000 cellules/ml),

par comparaison aux vaches de 2 a 4 mois de lactae taux des — ( moins de 200 000

cellules /ml) est inférieure et les positifs (plde 200 000 cellules/ml) sont élevé avec des

pourcentages de représentation presque égaux de3000 a 1 000 000 cellules /ml) ,++(

1 000 000 a 5 000 000 cellules /ml) et +++ ( pludB 000 cellules /ml ) . La chose qui tire
notre attention le taux élevé des positifs (ple@0 000 cellules /ml) en faveur des négatifs.
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[11.9.Ejection du lait

Pourcentage

50—

401

30—

20—

10—

| +/-
O+
O++

W

Wl

|

Numéro
de test

1 2 3

4 1 2 3

Ejection facile

Ejection difficile

Figure 07 : variation de taux cellulaire en fonctim d’éjection de lait
Pour I'éjection facile on remarque des poutages des — (moins de 200 000 cellules/ml)

qui ne cesse d’augmente, mais grosse au mododarvaste inférieur au totalité des positifs

(loin de 50 pour cent), méme schéma d’évolutioredee vaches a éjection difficile pour les

négatif avec un taux plus élevé (plus de 50 pouat Lepour les positifs (plus de 200 000

cellules/ml ) une diminution continue, mais plusdénte chez les vaches a éjection difficile

gue celles a éjection facile.

[11.10.niveau de production

50—

Pourcentage

45—

40—

35—

30—

25—

20—

o +/-
o+
O++
[

+de 15L

Test 01

Moins de 5L

Figure 08 : variation de taux cellulaire en fonctimm de niveau de production
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Des valeurs élevées ont été enregistrées lpsypositifs (plus de 200 000 cellules/ml)
chez les vaches a production comprise entre 10-05{10L et 0-05L, et cela contrairement
aux vaches a production supérieure de 15L donkldgs taux sont partagés par les — (moins
de 200 000 cellules/ml) et les +/- (de 200 00@@ GO0 cellules).

IV. DISCUSSION

IV.1.Le taux d’infection

D’aprés notre étude on a constaté un tauxééikatteinte des vaches par les mammites
sub-cliniques (37 vaches /43 vaches testées),amrtrent aux mammites cliniques. D’apres
(BRUYAS, 1997) 98% des infections de la mamelle siaccompagnent d'aucune
manifestation visible. Seule une analyse biochimigu cytologique du lait permet de les

détecter.

IV.2.Evolution d’infection en fonction de numéde test

On a constaté une diminution de mammites suigake au sain des deux élevages apres
l'intervention sur le parametre d’hygiéne pendantren suivi. Plusieurs auteurs (SCHALM et
al.,, 1971) (BRAMLEY, 1984) disent la mouvais hyg€goue un réle capital dans I'apparition

et dissémination de la maladies.

IV.3.Variation de taux d’infection en fonction dauméro de lactation

Nos résultats nous amenons a dire que les ntamnsub-clinique augmentent
proportionnellement aux nombres de lactation (lashes plus de 6 lactations sont plus
sensibles). Se qui conviens avec (HANZEN ,2006frdquence des infections augmente avec

le nombre de lactation des animaux.

IV.4. Sensibilité aux mammites sub-cliniques erctmn de type d’élevage

Les vaches élevées en stabulation intemsif ks plus sensibles aux mammites sub-
cliniques que celles en stabulation semi exte(@lifis de 50 % de quartiers ont un
%cellulaires inférieur a 200 000 cellules/ml) Irélnation de germe est plus facile en semi
extensif (faciliter le control d’hygiéne) que ingf. D’aprés (BOUCHARDE, 2003)le
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confort a un effet positif pour réduire les trauisraies aux trayons. Le seul fait de garder les

vaches a l'intérieur accroft I'incidence de la maitem

D’apres une étude serbe (MILOJEVIC et a@88), il y aurait 27% moins de cas de
mammites sub-cliniques et 42% moins de cas de me®riiniques dans les troupeaux en

stabulation libre que dans les troupeaux en stdbalantravée.

IV.5. les mammites sub-cliniques et le type de each

En note des fréquences élevées chez les vdeli@res, contrairement aux vaches
allaitantes qui ont présenté des taux moins aceahtilCela peut s’expliquer par le rble
protecteur de la salive du veau et la vidangedeapt totale de la mamelle (diminution des
risques d’exposition aux germes), ainsi que latdranachinale du plus part des vaches
laitieres, Ce qui est en adéquation avec les msutte plusieurs auteurs (GTV hors série,
2005). Selon (TSOLOV et al., 1989) la fréquendefdttion est faible chez les vaches qui

allaitent leurs eaux.

IV.6.Les mammites sub-cliniques et la couleur deero

Vu notre étude on a des pourcentages d'attgiar les mammites sub-cliniques plus
frappante chez les pies noires que chez les pigesy cela peut s’expliquer par les variations

individuelles (facteur génétique) de sensibilité.

Selon (HANZEN, 2006) il semble que l'on puiseeettre en évidence (numération
cellulaire, distance de la mamelle par rapport @y Gapacité phagocytaire) dans certaines
lignées d’animaux une prédisposition d’origigeénétique concernant la sensibilité aux
mammites. Cependant tant que lidentification pfrecise des caracteres ne sera pas
réalisée, aucune sélection génétique correcterdauni résistants ne pourra étre entreprise.

Selon (MARIANI, 2004), I'héritabilité pour lemammites est d’environ 15%.

IV.7.Les mammites sub-cliniques et la distensiofad®amelle
Les résultats invoquent que plus la distancarsép la mamelle au sol est réduite, la
fréquence des mammites sub- cliniques est éleva® jdiret sont plus sensibles) cela peut

s’expliquer par la facilité de contracter le gerdenvironnement.
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D’pres ( DUMAS,2004) , dans un élevage donr@nsinet en relation la conformation de la
mamelle, la position des trayons par rapport atetagt le pourcentage de mammites, Il
apparait que ces facteurs sont deux facteurs paxdiat a des infections mammaires.

IV.8.Relation entre les mammites sub-clinigueseithde de lactation

Nos résultats nous amenons a dire que labeodiinfection s’oppose la courbe de
lactation, donc une fréquence fiable des mammitdsclniques rencontrée au pic de
lactation, et une valeur élevée a la fin deathoh, cela peut s’expliquer par le contacte
répete aux germes.

En lactation (mis a part le début), le risqie2e mammite principalement sub-clinique
augmente avec la progression de la lactation. €stctd( a I'effet de la machine a traire et

I'exposition répétée aux bactéries (MARIANI, 2004).

IV.9.les mammites sub-clinques et la vitesse ¢#pm de lait

Les vaches qui sont facilement traitables smtcandidates aux mammites sub-cliniques
gue celles a traite difficile, la non fermeturerifioce de trayon ainsi que le contacte direct du
lait avec le milieu extérieur lorsque la vachecsache et aussi le vidange rapide de la
mamelle favorise le flux d’air, ceux-ci peut éfexplication de cette candidature.

D’aprés (NOIRETERRE, 2006) La forme des trayorervient aussi dans la sensibilité.
Par conséquent dans les schémas de sélectiom;lmrake une mamelle haute, bien attachée,
equilibrée, avec des trayons courts, fins. De mi@wéesse de traite, qui dépend du diamétre
du canal et de son élasticité, a une tres fortelaion avec la fréquence des infections.

Les relations entre ces facteurs dépendeatnmmoent de I'élasticité du sphincter du trayon

et les infections mammaires restent controverddASIZEN ,2006).

IV.10.les mammites et le niveau de la productidtiela

Les résultats de notre expérimentale permisahclure que les taux cellulaires diminués
avec l'augmentation de la production, autremerg tis faibles productrices présentent les
taux élevés, les études concernant ce point oatleggsmammites cliniques seulement et ont
démontré I'existence de corrélations positives eeér niveau de production laitiere et la
sensibilité aux mammites. Ainsi, sur la base d’oefficient de corrélation égal a 0.30, on a
observé qu’une augmentation annuelle de la proaludtitiere de 54Kg s’accompagnait
d’'une augmentation de lincidence de mammites glias de 0.4% et du nombre de cas
cliniques par vache et par an de 0.02 (EBERHAR86).9
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V.CONCLUSION

Les mammites sont 'une des pathologies les phportantes dans I'élevage laitier et
'une des affections principales de la mamelle.dPés notre suivi d’élevages laitiers bovins
on a constaté une fréquence trés élevée des masnsoitecliniques (86 %) et cette valeur
liée a plusieurs parametres considérés comme de=ufa favorisants de la maladie, sans
rentrer en détail dans les facteurs déterminards ¢Jermes responsables).Une hygiene
rigoureuse diminue significativement la fréequed@pparition des mammites , les élevages
intensifs sont plus prédisposés que les élevagas esdensifs, enfin les vaches a robes pie
noire ont montrées une sensibilité plus accentuédeas vaches a robe pie rouge.

La morphologie du pis (décroché) a un role mhéiteant dans l'incidence de la maladie de
méme que la forme du trayon (orifice du trayonkjen faveur ou en défaveur de la maladie.
Par ailleurs il apparait que les vaches allaitastes plus résistantes que les laitiéres.

Il'y a une variabilité pour un méme individdasele stade de lactation (la fragilité élevée
en fin de lactation), le niveau de production fkbles productrices sont les plus exposées a

la maladie) et le numeéro de lactation (I'infectest proportionnellement a ce dernier).
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CONCLUSION GENERALE

Les mammites en général et les sub-cliniguésisément ont différentes pertes telles que
celles concernant le lait, du point de vue quadilittt quantitatif. Un lait avec un comptage
cellulaire de plus de 200 000 cellules/ml est devase qualité et entraine des problémes de
transformation au niveau des laiteries. Les mansmitsub-cliniques diminuent
significativement les niveaux de production, d’aibfe rentabilité de I'élevage touché.

D’autre part, la santé humaine est menacédapaonsommation de lait provenant de
vaches atteintes de mammites. Cela peut se tragaireles allergies, des diarrhées ou des
intoxications alimentaires. La premiere cible dedemger est I'éleveur lui-méme avec les
nombres de sa famille car ils consomment de lai{jetit lait, lait caillé).

Les problémes des mammites ne se limitentiraftéquence, mais le traitement également
donne lieu a des charges élevées sachant qu’'it p&s toujours efficace. En plus, durant
toute la durée du délai d'attente, le lait est &lén Les industries transformatrices, pour leur
part, souffrent de la mauvaise qualité du lait vprant de vaches traitées : I'inhibition des
bactéries fermentaires par les antibiotiques, legssdus menacent la santé humaine en
accélérant le développement des résistances.

Tout cela plaide en faveur de la prévention comnogen de lutte, qui est a préférer au
traitement, lequel ne régle le probleme des mansngjtee fort partiellement. Il peut étre lui
une source d’ennuis, pour les raisons suscitées.

Il s’ensuit, enfin, de notre étude que I'améliavatides normes d’hygienes, qui se traduit
par la diminution de l'incidence des mammites, paErrde mieux rentabiliser nos races
croisées, lesquelles ont fait I'objet de notre sulinsi, a quoi bon importer des races hautes
productrices, si on les met dans de mauvaises tomsli qui empéchent I'expression totale de

leur potentialité.
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RECOMMONDATIONS

Vu la diversité des agents étiologiques gbdeymorphisme de I'expression pathologique des
mammites, ainsi que le traitement hasardeux par curdreres par manque de moyens de
diagnostic, on fait recours a la prévention quigaexfficace si elle est pratiquée en respectant ses
normes. A travers notre expérimentation, nous avoissle point sur I'importance de certaines
normes d’hygiéne en tant que moyens de lutte cdesrenammites. En effet, les conseils donnés
aux éleveurs ont fait la preuve de leur efficadéids la diminution des taux d’atteintes aux tests
ultérieurs. Les recommandations a faire a long éeren vue de lutter contre les mammites qu’elle

gu’en soit I'origine, doivent s’axer sur trois élénts différents :

1. I'élevage :

* Faire des séparations entre les vaches par desentsurtout entre les génisses pour éviter la
tétée entre elles et le croisement des animaug ent.

* Evacuer les déchets avant le début de la wif@ire des inclinaisons de sol pour assure une
élimination facile des urines.

» Disposer d’'une salle de traite dans un élevagéeatéfmoyen, a défaut on réalise la traite dans
un endroit isolé plus élevé par rapport au sobdeime.

» Eviter la litiere trop épaisse.

* Annexer une cour d’exercice a la ferme.

* Entretien du matériel de traite.

« Eviter les élevages mixtes.

2. 'animal :
» Connaitre les antécédents de chaque animal.
* Faire dépister, traiter le plus tot possible efeféa traite isolée.
« Réformer les vaches qui manifestent des mammipEtéés ou chroniques.
* Eliminer les vaches agées et a moindre mesureatdseg a taux de production faible.
* Traitement complémentaire des vaches au tarisgeme
* Respecter la durée du tarissement.

* Laver la mamelle avec une eau tiede contenant tisegtique.
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3. Eleveur :
* Laver les mains avant la traite et apres (surtangtdle contact avec les vaches atteintes).
» Utiliser des lavettes pour la désinfection et largfement de I'eau de lavage.
* Sécher la mamelle avant le début de la traite.
* Examiner les premiers jets.
* [Faire suivre la traite mécanique par la traite neflau
» Faire au moins deux traites par jours.
» Traiter les vaches par ordre en fonction de stadeatation.
» Eviter I'achat des vaches atteintes.

* Pratiquer le trempage des trayons.
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ANNEXE 01

1/ la fiche techniques de renseignement

REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE
MINISTERE D'ENSEGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCH E SCIENTIFIQUE
Préparation de projet de fin d'études, sur le thenles mammites chez les vaches laitiéres)

Fiche de renseignements techniques

I) Renseignements sur I'élevage:

1)Le mode d'élevage : extensil] semi extensif []  intensif []
2) Le type d'élevage : laitier [] viandeux [ mixte[]
3) L'élevage est suivi par le vétérinaire : Oui [ Non [
4) Le mode de traite : manuell[] mécanique []

5) Nombre de traite par jour :

6) La mamelle est lavée avant chaque traite : Oui [ Nd-
7) La mamelle est lavée apres la traite: Oui [ NC]
8) Une seule lavette pour toutes le les vaches: Oui O NOD
9) Utilisation d'antiseptique: Oui [ Non [l

10) Le nom d'antiseptique :

11) Le matériel de traite est désinfecté:
Avant et apres chaque trg Je:

Une fois par jour O]

12) Le local : a une longueur et une largeur de:

13) Le nombre d'animaux : Femell  jeunes adultes

Male : jeunes adultes

14) La période sépare deux désinfections successive..
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15) La litiere est changée chaque intervalle:

I1) renseignements sur I'animal :

1) Larace de l'animal :
2) La couleur de la robe :

3) La vache est: allaitante[] laitiere [
4) Le numéro de lactation:

5) La vache est primipare [] multipare ]
6) La vache est en période de: ataan L] tarissemel.]

colostrald] pic de lactatiC]
7) Le mois de lactation:

8) Le tarissement est : provoquel] naturel ]

09) La durée de tarissement:

10) La production est: 0-5L 7 05-10L [ 10-15L U uplde15]

11) La vache est en période oestrale.
Non O Oui O

12) La durée de chaleurs dés son apparition.
13) La méthode de détection des chaleurs.

1) Renseignement sur la mamelle:

1) Aspect extérieur.

2) La présence des blessures.

3) Type de blessures.

4) La consistance de la mamelle est: m_lle dure L]

5) La mamelle est distendue : haut jarret [ mijarret[]  bat jarret ]

6) Les trayons ont la longueur de:

7) Les trayons ont la formes de:

8) La mamelle est: chaudd]  deoil] douloureuse LI  non douloureud]

9) L'état général de lI'animal.
10) La traite est : facile [] difficile OJ
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V) Renseignement sur le test CMT:

1) Le numéro de test et la date de réalisation.

2) Méthodes utilisées pour diagnostiquer les magsnit

3) Les mammites sont: tres frequenfas pEuentes ] hon fréquentes
4) L'animal a subit un traitement.

5) Le genre du traitement.

6) Le médicament est administré par.

7) Les résultats du traitement.

V) Résultats du test CMT.

Antérieur gauche >

Antérieur droit

Postérieur gauche

Postérieur droit ——»

8) Le lait est envoyé vers: la consommationiliale [l
'industrie transformatrice []

V1) Les tests utilisés au niveau des laiteries p@awaluer la qualité de lait.




ANNEXE 02

2 | Tableaux des résultats en détail de CMT paugleatre tests réalisés.
a/ Résultats de I'élevage semi extensif

identification de Test1le Test2 le Test 3 le Test4 le
la vache 22/02/2007 08/03/2007 23/03/2007 09/04/2007
00009 AD ++ AD + AD - AD +/-
AG ++ AG +/- AG +++ AG ++
PD +++ PD +++ PD - PD -
PG +++ PG ++ PG  +++ PG +
03015 AD + AD +/- AD - AD -
AG - AG  +/- AG - AG -
PD ++ PD + PD +/- PD -
PG +/- PG - PG - PG -
04001 AD +/- AD - AD +/- AD -
AG +/- AG - AG  +/- AG -
PD - PD - PD +/- PD  +/-
PG - PG - PG +/- PG  +/-
03007 AD - AD +/- AD - AD -
AG + AG  +/- AG - AG -
PD + PD ++ PD + PD -
PG - PG + PG +/- PG -
04007 AD - AD + AD - AD +/-
AG - AG + AG - AG  +/-
PD - PD +/- PD - PD -
PG - PG +/- PG - PG -
05002 AD  +++ AD + AD  +/- AD +
AG  +/- AG - AG  +/- AG  +++
PD - PD - PD - PD +/-
PG +/- PG - PG - PG +/-
05004 AD + AD - AD +/- AD +
AG - AG - AG  +/- AG  +/-
PD +/- PD - PD - PD +
PG - PG - PG - PG +/-
03004 AD - AD - AD + AD +/-
AG  +++ AG + AG + AG  +/-
PD - PD - PD - PD +/-
PG +/- PG +/- PG - PG +/-
99015 AD  +++ AD ++ AD + AD ++
AG  ++ AG + AG - AG -
PD +/- PD - PD - PD +/-
PG +/- PG - PG - PG +/-
97007 AD  +++ AD ++ AD +/- AD -
AG +++ AG +++ AG ++ AG +/-
PD ++ PD + PD + PD +-
PG atrophie | PG atrophie |PG atrophie | PG atrophie
96002 AD  ++ AD + AD  +++ AD -
AG + AG + AG  ++ AG -
PD  ++ PD  +/- PD + PD -
PG + PG +/- PG + PG -
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00008 AD  +/- AD - AD + AD -
AG  +/- AG - AG  +/- AG -
PD + PD - PD + PD -
PG+ PG - PG  +- PG -
01002 AD ++ AD + AD + AD  +/-
AG  +/- AG  +/- AG  +/- AG  ++
PD  +++ PD  + PD  +/- PD  +/-
PG +/- PG +/- PG +/- PG +/-
98010 AD  +/- AD + AD + AD  +/-
AG  +/- AG + AG + AG  +/-
PD ++ PD +++ PD +++ PD ++
PG+ PG ++ PG +/- PG+
02005 AD - AD - AD  +- AD -
AG - AG - AG  +/- AG -
PD - PD - PD - PD -
PG - PG - PG - PG -
97006 AD - AD  +- AD - AD  +/-
AG - AG  +/- AG - AG -
PD - PD  ++ PD - PD  +/-
PG - PG+ PG - PG -
00005 AD  +/- AD + AD  +/- AD -
AG  +/- AG + AG  +/- AG -
PD  +++ PD  ++ PD + PD -
PG+ PG+ PG+ PG -
01007 AD  +- AD  + AD - AD +
AG  +/- AG  + AG - AG +
PD - PD +/- PD - PD +
PG + PG +/- PG - PG+
02006 AD ++ AD + AD - AD  +/-
AG ++ AG + AG - AG  +/-
PD  + PD  +- PD = PD -
PG+ PG +/- PG - PG -
97003 AD +++ AD +++ AD ++ AD -
AG  ++ AG  +/- AG + AG  +/-
PD  +- PD + PD  +++ PD .
PG +/- PG +/- PG+ PG +/-
04014 AD - AD - AD + AD -
AG - AG - AG  +/- AG -
PD - PD - PD - PD -
PG - PG - PG - PG -
92004 AD ++ AD + AD  +/- AD -
AG  ++ AG + AG  +/- AG -
PD +++ PD ++ PD ++ PD ++4+
PG +++ PG +++ PG ++ PG +
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01012 AD ++ AD +++ AD ++ AD +
AG  +/- AG - AG  +/- AG +
PD +++ PD + PD - PD +/-
PG +/- PG - PG - PG +/-
03005 AD  +++ AD + AD - AD -
AG  ++ AG  ++ AG - AG -
PD +++ PD + PD - PD +
PG + PG +/- PG - PG -
b/Résultats de I'élevage intensif
identification de Test 1 le Test 2 le Test 3 le Test 4 le
la vache 23/02/2007 09/03/2007 24/03/2007 10/04/2007
01008 AD +++ AD ++ AD +/- AD -
AG  +++ AG  +++ AG  ++ AG -
PD - PD +/- PD - PD -
PG - PG +/- PG - PG -
03006 AD  +/- AD - AD + AD -
AG  +/- AG - AG  +/- AG +
PD +/- PD - PD + PD +
PG +/- PG - PG +/- PG +/-
96003 AD + AD +/- AD - AD  +/-
AG  ++ AG + AG - AG -
PD + PD +/- PD - PD +/-
PG + PG +/- PG - PG -
97005 AD + AD +/- AD + AD +
AG  +/- AG  +/- AG + AG  +/-
PD +++ PD ++ PD +++ PD ++
PG +++ PG ++ PG +/- PG +/-
02002 AD + AD ++ AD + AD -
AG + AG  +/- AG + AG -
PD +/- PD +/- PD +/- PD -
PG - PG +/- PG +/- PG -
98008 AD  +/- AD  +/- AD  +/- AD ++
AG  +/- AG  +/- AG  +/- AG  ++
PD  + PD + PD  +/- PD  +
PG +++ PG + PG +/- PG +
04004 AD - AD  +/- AD - AD  +/-
AG - AG  +/- AG - AG  +/-
PD - PD +/- PD - PD +/-
PG - PG +/- PG - PG +/-
96001 AD ++ AD +++ AD ++ AD -
AG  ++ AG  ++ AG + AG -
PD +/- PD + PD +/- PD -
PG +/- PG + PG +/- PG -
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03002 AD  +/- AD +/- AD - AD -
AG  +++ AG + AG - AG  +++
PD + PD +/- PD - PD +
PG + PG +/- PG - PG +
99006 AD + AD + AD + AD +
AG  ++ AG + AG  +++ AG +
PD + PD +/- PD +/- PD +/-
PG ++ PG +/- PG + PG +/-
01001 AD ++ AD - AD + AD  +/-
AG  +/- AG - AG + AG +
PD - PD - PD +/- PD ++
PG - PG - PG +/- PG +/-
95005 AD  +++ AD  +++ AD ++ AD +
AG  ++ AG  ++ AG  ++ AG +
PD + PD +/- PD +/- PD +/-
PG + PG +/- PG +/- PG +/-
02012 AD + AD ++ AD - AD -
AG  +/- AG + AG - AG -
PD + PD +/- PD - PD -
PG +/- PG +/- PG - PG -
04011 AD - AD  +/- AD + AD -
AG - AG +/- AG + AG -
PD - PD - PD +/- PD -
PG - PG - PG +/- PG -
03005 AD ++ AD + AD  +++ AD ++
AG + AG - AG + AG  +/-
PD +/- PD - PD +/- PD +/-
PG +/- PG - PG +/- PG +/-
93002 AD  +++ AD ++ AD + AD  +++
AG +++ AG +++ AG ++ AG +/-
PD +/- PD + PD +/- PD +
PG +/- PG + PG +/- PG +
01014 AD  +/- AD - AD + AD  +/-
AG ++ AG + AG + AG +/-
PD + PD +/- PD + PD +/-
PG - PG - PG +/- PG +/-
05003 AD + AD - AD - AD +
AG + AG - AG - AG +
PD  +- PD - PD - PD  +-
PG +/- PG - PG - PG +/-
04001 AD - AD +/- AD + AD -
AG - AG  +/- AG + AG -
PD ++ PD + PD ++ PD -
PG ++ PG + PG + PG -

AD : antérieur droit
PD : postérieur droit

A@ntérieur gauche
Pgostérieur gauche
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3/ Quelques résultats en photos. L'interprétatiertes photos par rapport a la manche de la
coupelle qui indique le coté droit (antérieusitjrpostérieur droit).
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Tableau a: Relation entre le taux cellulaire et les pertes en lait (Radostits et Blood, 1985).

CMT Interprétation Pertes en lait
CCl(cellules /ml) (% de la lactation)
- Aucun floculat 0-200000 -
Traces Légeéres traces 150-400000 6
1 Floculat léger, persistant 300-1000000 10
2 Floculat épais, adhérent 700-2000000 16
3 Gel épais (blanc d’ceuf) >2000000 25

Tableau b : Répartition des différentes populations cellulaires du lait en I'absence d'infection (SERIEYS

,1985).
Type cellulaire Pourcentage
Macrophages 66-88
Polynucléaires neutrophiles 0-11
Lymphocytes 10-27
Cellules épithéliales 0-7




