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INTRODUCTION

Les mammites sont la cause de graves préudices économiques. Elles touchent aussi
bien la production du lait, que sa transformation et la commercialisation des produits laitiers.
Dans un contexte économigue ou aucune marge de rentabilité ne peut étre négligée, toute la

filiere laitiére se trouve concernée.

La mammite est une inflammation d’un ou de plusieurs quartiers de la mamelle. Cette état
inflammatoire, qu’elle soit ou non accompagnés de signes cliniques, s accompagne le plus
souvent d' une é évation du nombre des cellules somatiques dans le lait.

En outre, cette pathologie revét une grande importance économique majeure puisque les
pertes liées aux mammites touchent les éeveurs en premier lieu, en diminuant la production,
en altérant la qualité du lait notamment la diminution du taux de matiére grasse, en entrainant
la non commercialisation du lait traité, par I’augmentation des taux de morbidité, du nombre

du vaches réformées. Tout cela sejoint aux frais du traitement.

Enfin, la mise en ccuvre de mesures de lutte doit consister en une prévention permanente
contre les nouvelles infections et I'@imination systématique des infections existantes, et parmi
les méthodes de détection des mammites sub-cliniques en mettant |’ accent sur la méthode de
comptage cellulaire indirecte CMT(Cadlifornia Mastitis Test), laquelle a fait I'objet de notre
étude pratique. Pour ce faire, une premiere partie de notre travail expérimental a porté sur le
dépistage des mammites sub-cliniques dans la région du centre (ROUIBA et BIRTOUTA) sur
un effectif total de 146 vaches, on utilisant letest CMT. Dans une deuxiéme partie nous avons
récoltés les informations d’ une seule exploitation afin d'étudier les facteurs de risque qui

favorisent |’ apparition des mammites sub-cliniques dans un élevage laitier.
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Chapitrel : Rappesanatomo-physiologiques de la glande mammaire

[.1. Lamamédle:
|.1.1Dé€finition :

La mamelle est une glande présente dans tous les mammiféres, et sa fonction est de produire le
lait et le colostrum, indispensable de la survie de la descendance des espéeces. C'est I'organe le
plus important chez la vache, elle peut peser jusqu'a 50 kg et contenir plus de 20 kg du lait.
(BARONE, 1990).

[.1.2-Anatomie:
[.1.2.1-Morphologie externe:

La mamelle est constituée de quatre quartiers separés qui comportent chacun un trayon. Les 04
guartiers sont indépendantes sans communication entre les tissus sécrétoires et les systémes
caniculaires de la mamelle adjacente la séparation est anatomiquement bien définie entre les
moities gauches et droites, individualisés par le ligament suspenseur médian du pis, mais pas

entre les quartiers antérieurs et postérieurs du méme coté, (DOSOGNE et al, 2001).

Chacun des quatre quartiers se prolongé par un unique trayon au sommet du quel souvre le
canal du trayon par un seul orifice, I'ostium papillaire (ostium papillaris) qui est punctiforme au
repos mais aisement dilatable (HOLLMANN, 1974).

Photo n°1 : Morphologie externe de lamamelle. (HANZEN ,2006).
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[.1.2.2-Morphologieinterne:

L'extrémité libre du trayon est percée au centre par le « méat du trayon » qui est fermeé par un
sphincter (muscle circulaire) en alant vers les avéoles. se trouve un repli mugqueux "la rosette de
furstenberg” qui constitue en cas dinfection mammaire le principal point de passage des
leucocytes du sang vers le lait (DOSOGNE et al, 2001) et joue aussi le r6le d'un barriere contre
I'infection ascendante et se continue par un court conduit papillaire "le cana du trayon™ on notera
la présence de I'anneau veineux de Firstenberg qui est un repli annulaire séparant le sinus
mammaire (sinus glandularis) et le sinus du trayon (sinus papillaris) qui seront a leur tour réunis
dans le sinus lactifere (sinus lactiferus) en un seul et unique. De |3, commence |'arborisation de 5
a 8 canaux galactophores; canaux intra lobulaires puis inter lobaires chaque lobule est constitué
par des acini, donc |'acinus est I'unité essentielle du tissu glandulaire de la mamelle (DRION et
al, 1998, SOLTNER, 2001).

vaisseaux sanguins

S —————————————————————— ](\[H

--’-/'_/,- — \ lobule

acinus

—— tissu conjonctif

L canal galactophore

—— T 11§ :.\]‘u {n[\hnr'\'

— citerne du trayon

canal du trayon

——— sphincter

. —orifice du trayon

Figuren®l: Structure interne de la glande mammaire de lavache (GILBERT et a ; 2005).
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[.1.3-Les moyens de défenses de la mamelle:
| .1.3.1.Lesdéfenses basses delamamelle:

La peau du trayon est glabre et dépourvue de glande sudoripare, sébacée ou muqueuse. Cette
absence de glandes la rend tres sensible aux modifications extérieures de température,
d hygrométrie et de luminosité. Dans les autres régions du corps, la présence de glandes cutanées
apporte des ions minéraux, des glycérides des acides gras et des acides aminés, assurant alafois

le maintien de I’ hydratation de I’ épiderme et un PH acide, antibactérien antifongique.

Les défonces aspécifiques de la peau du trayon sont directement dépendantes du degré
d hydratations de | épiderme. La pellicule hydrolipidique qui recouvre | épiderme empéche les
germes de s attacher a la surface corné de celui-ci. Elle offre ainsi une barriere ala colonisation
de la peau par des germes pathogénes. . (DOMINIQUE REMY, 2010).

e Le sphincter musculaire: il maintient le trayon éanchement fermé et empéche la
pénétration des bactéries.

e Lecana dutrayon: il est tapissé de cellules squameuses formant un épithélium stratifié
recouvert de kératine. La kératine emprisonne les bactéries et empéche leur migration
vers le pis; elle favorise, en outre, | expulsion des bactéries a la traite. Elle contient
plusieurs substances bactériostatiques.

e Larosette de Furstenberg: ce repli muqueux, situé a | extrémité supérieure interne du
canal du trayon sert de point d entrée majeur des leucocytes vers laglande. C est laraison

pour laquelle la concentration de leucocytes est trés élevée dans le trayon.
| .1.3.2.Lesdéfenses hautesdela mamelle:

Une fois les germes pathogénes ont réussi a franchir la premiére barriere (canal du trayon), ils
sont confrontés a des mécanismes de défense plus actifs en premiére position se trouvent les

cellules delait. Ces cellules sont constituées de :

e Les macrophages: ils représentent le type cellulaire dominant dans le lait et les tissus d
une glande mammaire saine. Ils phagocytent les bactéries qui réussissent a franchir la
barriére du trayon.

e Les polynucléaires neutrophiles: ce sont des leucocytes qui ont pour fonction de
phagocyter et de détruire les bactéries. IIs peuvent également secréter des substances
antibactériennes. |ls sont en nombre relativement faible dans la glande mammaire en

bonne santé. Cependant, leur nombre augmente de fagon spectaculaire au cours de la
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mammite pour atteindre plus d’un million par ml. La phagocytose par les PPN est le
moyen de défense |e plus efficace.
Les lymphocytes: ce sont de petites cellules rondes que les retrouves principalement
dans le sang et les organes lymphoides, tel le thymus, les ganglions lymphatiques et la
rate. 1ls sont capables de reconnaitre des antigenes via des récepteurs specifiques. Les
lymphocytes sont divisés en deux groupes principaux, les lymphocytes T et les
lymphocytes B.
Les lymphocytes T ont deux fonctions dans la mamelle:

v llsdétruisent les cellules | ésées.

v"lls sont indispensables pour que les lymphocytes B puissent se différencier en

cellules productrices d’ anticorps. (DOMINIQUE REMY/, 2010).
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Chapitrell : Etude des mammites
[1.1- Définition :

Le terme mammite désigne I'inflammation de la mamelle dont I’ origine la plus fréguente est
infectieuse (peuvent étre a des parasites, champignons, traumatique). Elle affecte
indépendamment un ou plusieurs quartiers de la mamelle, se caractérise par un changement
physique, chimique et habituellement bactériologique du lait et des |ésions des tissus glandulaire.
(HANZEN, 2000).

Fréquence:

¢+ Environ 20 % des vaches sont atteintes chaque année de mammite clinique (au moins une
fois dans |’ année et sur au moins un quartier).

s Selon les enquétes 15 a 40 % des vaches (soit environ 7 a 15 % des quartiers) sont
infectées en permanence de maniére sub-clinique par des germes pathogenes majeurs.
(BROLUND, 1985).

Selon les enquétes les mammites cliniques viennent en 1°, 2° ou 3° position parmi les maladies
des vaches laitieres (tableau 1).

Tableau 1 : Place des mammites dansla hiérar chie pathologique en troupeau bovin laitier
(Enquéte EDE Bretagne-Pays de Loire, 1985)

Fréquence (% dela _
_ ) % relatif de chaque
Maladies population _
maladie
totale)

Rétention annexielle 16,7 21
Métrites 15,5 20
Mammites cliniques 14,2 19
(Edéme mammaire 55 7
Boiteries 49 7
Fiévrevitulaire 4.4 6
Chute d’ appétit 3,9 5
Autres maladies 3,9 5
Acétonémie 3,5 5
Baisse de lait 24 3
Panaris 1,8 2




Chapitrell : Etude des mammites

I1.2-Importance:

a) Sanitaire:

e Le danger essentiel pour le consommateur réside dans les risques d’alergie aux
résidus d’ antibiotiques.

e Pour le transformateur, les conséquences majeures des mammites liées a la
diminution de sa teneur en protéine insoluble (caséine) et la perturbation des
fermentations bactériennes.

e Pour le producteur, les mammites représentent une perte financiére non
négligeable. (HANZEN, 1999).

b) Economique: entraine aussi une baisse de la production laitiere voir un arrét de lalactation
partiel ou total.
e Pertesacourt terme (7% desfrais) : lait jeté, frais diagnostiques et thérapeutiques.
e Pertes a moyen terme (10% des frais) : résultant d’ une dépréciation commerciale
résultant d'une augmentation du taux cellulaire de tank ou de la présence
d’ antibiotiques dans le lait.
e Pertes a long terme (70%) : chute quantitative et qualitative de la production
laitiére. Perte du potentiel génétique. . (BLOOD, HENDERSON, 1976).

[1.3- Etiologie:
I1.3.1- Lesfacteursdéter minants:
[1.3.1.1- Lespathogenesmajeurs:
a- Streptocoques : les streptocoques responsables de mammite bovine sont :

» Le Sreptocoque agalactiae :
C’est un héte obligatoire du pis de la vache qui est qui est par conségquent la principale
source d’infection. Il ne survit que quelques minutes a I'aire libre. 1l se propage d’une
vache a I'autre par I'intermédiaire de la machine a traite, les mains de trayeur, et de
matériel de nettoyage commun a plusieurs vaches. (WATTIAUX. 1999).

» Le Sreptocoque dysgalactiae :
Il est présent sur le pis, sur la peau, les poils de la grande mammaire, et chez certains
insectes piqueurs a été démontrée. |l constitue un facteur prédisposant aux infections par le
clostridium pyogéenes (mammite d été).son infection est souvent associée a celle du

staphylocoque.
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» Le Streptocoque uberis:
Il présente dans la glande mammaire et sur la peau du trayon, ainsi qu’ au hiveau poils et
des matieres fécales. C' est un germe saprophyte du milieu extérieur.
Il est responsable de mammites cliniques et sub-clinique.se déclenchant surtout pendant la
période de tarissement et au cours des premiere semaines de lactation. 1l est résistant au
froid, il est souvent associé aux infections par Escherichia coli. (ANDERSON ,1978).
b- Staphylococcus aureus:
» Le Saphylocoque coagulase + :
Le Staphylocoque coagulase + est un des principaux germes responsables de
mammites dans |’ espece bovine. Son danger vient de ce que dans 80 % des cas il se
manifeste par des mammites sub-cliniques. Sa présence est souvent associée a celle de
lésions cutanées au niveau des mains du trayeur. Son action pathogene suppose sa
pénétration par le canal du trayon. La contamination des vaches se fait surtout par la
traite. (VESTWEBER et LEIPOLD, 1993).
c- Escherichia Coli :

La mammite colibacillaire peut étre précédée d'une phase diarrhéique résultant d une
dysbactériose intestinale entrainant une éimination massive de germes dans le milieu
extérieur et constituant de ce fait un risque supplémentaire de son apparition.

Les coliformes en généra mais Escherichia coli en particulier sont essentiellement
responsables de mammites cliniques au début et en fin de tarissement, mais surtout au
moment du vélage.

La mammite a E. Coli est habituellement de courte durée (moins de 10 jours dans 57 % des
cas et plus de 100 jours dans 13 % des cas). Ce fait explique que dans 20 % des cas les

examens bactériol ogiques puissent étre négatifs. (WASTON, 1992).
[1.3.1.2- Les pathogénes mineures :

a- Les Staphylocoques coagulase::

La mise en place de mesures de lutte contre les mammites contagieuses et d environnement
n’est sans doute pas étrangere a I’ émergence de mammites imputables a des germes contagieux
dits mineurs tels que les Staphylococcus coagulase - hyicus, chromogénes, warneri, epidermidis,
simulans, xylosus et sciuri (CNS: Coagulase Négatives Staphylococcus).

Ces germes sont des hotes normaux des animaux. |ls sont fréquemment isolés sur la peau, les

poils, le canal du trayon ou dans le lait prél evé aseptiquement.
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IIs sont responsables de taux cellulaires compris entre 200 et 400.000, voire 500.000 dans 10 %
descas. Laprévaence deleursinfections semble étre plus élevée chez les primipares.

Et/ou dans les jours qui suivent le v@lage. La durée des infections dépasse fréguemment 200
jours. Elles sont tres souvent éliminées spontanément au cours des premiéeres semaines de la
lactation. Leur manifestation est rarement clinique. (CRAVEN et WILLIAMS,1985).

b- Actinomyces bovis:

Ce germe est rarement responsable de mammites. Son intérét réside dans le fait que sa présence
au niveau du pis pourrait augmenter larésistance al’infection par des pathogénes majeurs telsles
staphylocoques, les coliformes et le streptocoque uberis. Ce germe est présent sur la peau du
trayon et dans le canadl et la citerne ainsi que dans le lait. L’ infection ne s'installe habituellement
gu’en I’ absence de germes majeurs. La contamination se fait essentiellement pendant la traite.
(VESTWEBER et LEIPOLD, 1993).

11.3.2- Lesfacteurs preédisposant :

[1.3.2.1-facteursintrinseques:

v’ L’'éage:

Les génisses sont plus sensibles aux mammites. Ceci peut s expliquer par le stress induit
lors de changement brusque des milieux liés a leur entrée en lactation et leur transfert dans
le troupeau (LAINDAIS et a, 1989).

Les vaches agées ayant assurées un grand nombre de lactations sont plus réceptives aux
nouvelles infections que les vaches jeunes (LE ROUX, 1999).
v'  Stadedelactation :

Au cours du péri-partum qui comprend les 15 jours qui précedent et les 15 jours qui
suivent le vélage, les mauvaises conditions d hygiene, ains que |’augmentation de la
sensibilité de la glande mammaire augmente les risques d'infection par les germes
pathogenes d’ environnement. Au cours de la lactation et de la période de tarissement, on
observe surtout une augmentation de la pression pathogeéne liée aux germes d origine
mammaire (BURVINICH et al, 1995).

v" Nombredelactation :

Les primipares vélent souvent avec des infections intra mammaires qui peuvent étre
éliminées spontanément au cours des jours suivant le part. Il est connu que I’ activité des
polynucléaires est plus élevée chez les primipares (Oliver, 1997, Roberson et a, 1994).

La fréquence des infections augmente avec le nhombre de lactation des animaux. Cette
observation est imputable aux modifications morphologigues de la glande mammaire avec
I’ age (HANZEN, 2006).
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v Héédité:

Un seul facteur héréditaire de résistance aux mammites est connu ; ¢’ est la conformation

de trayon influencant la vitesse de traite, les vaches les plus sensibles sont celle qui

possede des vitesses de traite extrémes, soit tres rapide, soit lent. Les vaches atraite rapide

(généralement de bonnes laitiéres) ont un tres grand diametre de sphincter, ce qui facilite la

pénétration des microbes. Les vaches a traite longue sont traumatisées par |a durée d’ action
de lamain du vacher ou de trayeur. (C. CRAPLET et M.THIBIER, 1973).

I1.3.2.2-facteurs extrinséques::

v Latraite:

lamachine atraite : peut :

- Provoquer la perte de I'éasticité du trayon entrainant des Iésions dans la partie
supérieur du trayon.

- Diminuer larésistance de la vache aux infections par un traumatisme tel qu’un vide
trop élevé. Un fonctionnement inadéquat du manchon entraine des Iésions : soit une
éversion du canal du trayon, soit une congestion ou un cedéme du canal.

- Entrainer un vide en fin de traite provoquant ainsi le reflux du lait verslamamelle a
partir du trayon-lait et donc la possibilité d’ aspiration éventuelle de bactéries.

L’ hygiéne:

- 1l est évide que le manque d hygiene est un facteur de risque important dans
I” apparition des infections mammaires.

- Il serait utile de mettre en ceuvre le trempage du trayon apres la traite dans un
antiseptique approprié qui prévient a lui seul 40% des nouvelles infections
(GIRODON, 2001).

v' Lelogement :

Le logement est un facteur important de la qudité du lait. Ainsi, la conception et la

fonctionnalité des béatiments influent certainement dans |’ apparition des infections

mammaires. Ainsi en est-il du type de stabulation, de la surface de I’ aire paillée par vache,

de la fréquence de paillage, de la quantité de paille et de la fréquence du curage. Enfin, la

note de salubrité des vaches est un excellent critere pour évaluer le facteur batiment
(GIRODON, 2001).
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v Alimentation :
- Le déterminisme aimentaire des mammites est loin d’ étre complétement élucidé. Ces
relations semblent étre essentiellement de nature indirecte et résultent de | effet
prédisposant de certains désordres nutritionnels sur des pathologies favorisant elles-mémes
I” apparition des mammites.
- Certains auteurs ont rapporté I’ effet immunodépresseur exercé par les corps cétoniques
sur les lymphocytes et les neutrophiles. De méme, le manque de fibres de cellulose dans la
ration, reconnu pour étre un facteur prédisposant de I’ acidose du rumen s avére également
favoriser |’ apparition de mammites.
- Un exces de protéines dégradables par rapport a I’énergie disponible dans le rumen
augmente le risgue d al calose suite a la transformation de ces protéines en ammoniaque et
en urée, composants susceptibles de favoriser I'apparition de mammites. (HANZEN,
2006).

v Saison-climat :
- L’infection mammaire par les coliformes et staphylococcus uberis est maximum pendant
I’Eté. Ceci est du & une exposition maximale des trayons aux coliformes présent dans la
litiere; qui par suite de la température élevée et |I'humidité, voient leur croissance
augmenter (SMITH et a, 1985).

v Stress:
- Le stress est un facteur prédisposant. En effet, plus un animal subit du stress dans son
environnement, moins son systeme immunitaire est efficace. Les risques d'infections

mammaires augmentent et il résiste moins aux invasions microbiennes.
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Chapitrelll : Lesdifférentes formes des mammites

Comme la mammite est une maladie qui s exprime a divers degrés d’intensité et qui peut étre
provoguée par des différents organismes. Il existe tout un jargon qui se rapporte alamaladie, on
parle trop souvent de la mammite alors gu’on devrait plutét parler des mammites. Il est donc
important de pouvoir reconnaitre les différents types de mammites car cela va déterminer les
actions a prendre autant au niveau de la prévention que des traitements. (VESTWEBEr et
LEIPOLD, 1994).

[11.1- Mammiteclinique:

Elle se traduit par les symptémes visibles de I inflammation (calor, rougor, tumor, dolor) avec
des quartiers congestionnés. Le lait a un aspect anormal, quelque fois coagul€, contenant des
flocons ou des caillots, parfois du sang ou entierement décoloré du fait de I’extension de
I"inflammation alatotalité du parenchyme glandulaire (VESTWEBETr et LEIPOLD, 1994).

On distingue :

[11.1.1- mammite suraigie:

Elles saccompagnent de symptémes généraux d'une extréme gravité (fievre, abattement, état de
choc) et par une inflammation trés brutale de la mamelle apparaissant habituellement dans les
jours suivant le v8lage. La mamelle est extrémement congestionnée, douloureuse, chaude et
volumineuse. L’ état général del’animal est généralement trés affecté. (RADOSTITS et a, 1997).

Deux types de mammites suraigués sont rencontrés :

a- Mammite paraplégique a entérobactéries:

Pouvant entrainer le décubitus de I’animal. La toxine déclenche une hypocalcémie et un état de
choc qui conduit rapidement au coma et a la mort. Cette évolution est plus déterminée par les
capacités de défense de I'animal face aux toxines circulantes que par la multiplication des germes
danslamamelle. (BRUYAS, 1997).

b- Mammite gangreneuse a staphylococcus aureus :

Se caractérisant par une nécrose rapide du quartier atteint apres une phase d'intense inflammation
et formation d'un sillon digoncteur séparant les tissus vivants des tissus morts. Ceux-ci sont
noirétres et froids, la sécrétion est a ors nauséabonde. (HANZEN, 2000).
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[11.1.2- Mammite aigue :

C’'est une inflammation brutale de la mamelle, ne s'accompagnant pas de signes généraux. Les
symptomes restent localisés au niveau de la mamelle qui apparait rouge, gonflée, douloureuse et
chaude. La production laitiere quand elle est modifiée en qualité et en quantité (VESTWEBER et
LEIPOLD, 1994).

[11.1.3- Mammite chronique:

C’ est une inflammation modérée mais persistante de la mamelle, évoluant lentement sur plusieurs
mois, années et parfois durant la vie entiere de I’animal. Elle fait habituellement suite a une
mammite aigué. L’ état général del’animal n’est pas affecté (absence de symptomes généreux). Les
signes locaux sont extrémement discrets et tardifs traduisant la présence dans le parenchyme
mammaire de zones fibreuses, de taille et de localisation variable, palpable apres la traite
(HANZEN, 2000).

Tableau 02 : les différents symptémes en fonction de type de mammite (VESTWEBER, 1993).

symptdémes

Symptémes . R Présencede Nombretota de N
Symptomes | Symptdmes Lésions
généraLix _ germes  cellulesdansle |
_ locaLix fonctionnels . , irréversibles
Type de mammite pathogenes lait
Mammite
_ + ++ +++ + +++ +/-
Suraigué
Mammite
+/- + ++ + ++ +/-
aigue
Mammite
- + + + + +
Chronique
Infection
. . - - - + + -
sub-clinique
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[11.2- Mammite sub-clinique:

Elle a la particularité au fait qu'elle ne saccompagne daucune manifestation visible, elle
correspondent néanmoins a 98% des infections de la mamelle. Cette forme dissmulée est
pénalisante pour la production laitiére puisqu’ elle persiste de plusieurs semaines a plusieurs mois.
Seule une analyse biochimique ou cytologique du lait permet de la détecter. (BRUYAS ,1997).

Le lait est naturellement pourvu de cellules dites somatiques, c'est-a-dire de cellules épithéliales,
issues de la desguamation des canaux galactophores et des acines, ainsi que des leucocytes.
Lorsgu’ils proviennent d’ une mamelle indemne, les leucocytes sont composes a 66 ou 88% d’ agents
initiateurs de la repense cellulaire que sont les macrophages et les lymphocytes, les polynucléaires

étant minoritaires (0 &11% des cellules, en moyenne 20%).

Lors d'une infection, ces proportions sinversent, les polynucléares recrutées deviennent
majoritaires (40 a 50% des cellules somatiques) et sont responsables de I’augmentation de la
population cellulaire globale. Dans la mesure ou cet afflux améne les leucocytes a représenter 90%
des cellules somatiques, il est juste de confondre cellules somatiques et leucocytes, de rapporter une
augmentation des cellules somatiques a celles des leucocytes. |l est donc |égitime d associer
I’inflammation de la mamelle aux taux cellulaire global, indifféremment de la nature des cellules en
causes (LE PAGE, 1999 SABATIER, 1999).

Ce type de mammite résulte de I’ évolution de foyers infectieux au sein du parenchyme, créés par
des germes que I’organisme n’'arrive pas a éliminer. Elle peut évoluer sur plusieurs lactations et

aboutir a une fibrose plus ou moins importante des quartiers atteints (HANZEN, 2000).
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Chapitre 1V : Diagnostic et dépistage des mammites

Ladifficulté n’est pas de reconnaitre une mammite clinique dont les symptémes sont apparents.
L’enjeu est de reconnaitre une infection mammaire aussi précocement que possible. Donc la
détermination précoce de ces infections permet la mise en place rapide de traitement augmentant
notablement les chances de guérison et évitant ainsi le passage a la chronicité. (WATIAUX,
1998).

Le diagnostic des mammites cliniques et sub-cliniques repose respectivement sur la mise en

évidence:

» Des symptdmes caractéristiques de | inflammation de la mamelle.
» Des conségquences cellulaires, modification cytologique, chimiques, et Finalement
bactériologique de I’ état inflammatoire de lamamelle.

IV.1- Diagnostic des mammites cliniques:

Ce diagnostic repose sur la mise en évidence des symptdmes généraux, locaux et fonctionnels

caractéristiques de I’inflammation de la mamelle.
L’ examen clinique doit étre réalisé en 3 temps :(POUTREL ,2002).

+ Examen visuel de lamamelle (gonflement, rougeur...).
¢ Palpation de lamamelle (chaude, douleur...).

«» Examen visuel de la sécrétion mammaire.

L’examen clinique de la mamelle et du lait permet de mettre en évidence un processus
inflammatoire qui peut étre induit par une infection. Ce processus inflammatoire est
proportionnel au caractére pathogénique du germe en cause. Ainsi certain germes vont avoir
tendance a provoquer des mammites aigues alors que d’autre germes ne provoguent que des
symptomes plus frustes (POUTREL, 2002). La mise en évidence des modifications tant au

niveau de lamamelle que du lait n’ est pas toujours aisé. (LEPAGE, 2003).
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IV.2- Dépistage des mammites sub-cliniques:

L e dépistage repose d’ une maniére générale sur la mise en évidence des consequences cellulaires
et/ou biochimiques de I’ état inflammatoire de lamamelle (NIELEN et al, 1992).

Il est basé selon (RADOSTITS et al. 1997) sur:

*

*

*

Lanumérisation cellulaire du lait.
L es méthodes de dépistage chimique.

L'examen bactériologique.

1V.2.1- Ledénombrement descealules du lait :

La numération des cellules sanguines peut étre réalisée, directement au microscope aprés

étalement et coloration ou a l'aide dappareils automatiques de type Coulter Counter ou

Fossomatic ou indirectement par des tests tels le California Mastitis Test, les tests de la catal ase,

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

1V.2.1.1- Méthodes directes:

a)

b)

L e comptage direct : au microscope a été délissé au profit du comptage éectrique plus
rapide réalisé sur le lait de mélange des quartiers de chaque vache du troupeau (CCI :
comptage cellulaire individudl), réalisé dans le cadre du contréle laitier (prélevements
mensuel) ou dans le cadre d' un plan de prophylaxie des mammites (HANZEN, 2006).

L e systeme fossomatic : Ces techniques automatisées sont appliquées mensuellement sur
le lait de mélange des quatre quartiers de chaque vache, dans les élevages adhérents au
controle laitier. L’appareil de mesure le plus répandu dans les laboratoires est le
Fossomatic® (méthode fluoro-opto-éectronique) et ses dérivés. Le principe consiste a
compter les noyaux des cellules du lait rendu fluorescents par coloration au bromure
d éthidium (agent intercalant de I’ ADN). (LERAY ,1999).

Le Coulter Counter : Le Coulter Counter est un appareil qui enregistre les modifications
de résistance éectrique proportionnelle aux diameétres des particules du lait passant au
travers d'un orifice calibré situé a I'extrémité d'une sonde renfermant deux éectrodes.
donc le principe de cet appareil est basé sur le comptage d’'impulsions éectroniques

provogue par |e passage des particules entre les deux € ectrodes.
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1V.2.1.2- méhodesindirectes:

a) LeCMT (California Mastitis Test): C'est letest le plus pratique et le plus répandu. C’ est

une technique destimation de la concentration cellulaire, mesurée par I’intermédiaire

d' une réaction de gdification qui est en rapport avec la qualité d ADN présent et par
conséquent avec le nombre de cellules (POUTREL et al, 1999).

Cetest ne doit pas étre réalisé sur le colostrum ou la sécrétion de période seche (HANZEN,
2000).

>

>

Principe: Consiste en un mélange de lait et de teepol en quantité égale pour faire
eclater les cellules dont les ADN nucléaires se gdlifient au contact de ce dernier,
I"importance du gel est directement proportionnelle au taux cellulaire du lait.
Pratique du test : Apres lavage, essuyage et extraction des premiers jets de lait des
quatre trayons, |’opérateur remplit chaque coupelle d'un plateau qui en comporte
quatre, avec 2 ml de lait et 2 ml de teepol a 10% (une coupelle par trayon). Il
mélange les deux liquides par un mouvement de rotation du plateau dans un plan
horizontale. Lalecture doit étre immédiate.
Application du test : L’usage du CMT sur le troupeau entier aintervalles mensuels
(DUANE, 1997) permet suivi afin de:
v' Déterminé les mauvaises pratiques ou le dysfonctionnement des équipements
detraite.
v' Controler |’ efficacité de certaines mesures prophylactiques tels les trempages
des trayons et |les programmes du traitement au tarissement.
Interprétation du test : les résultats sont appréciés comme rapportés sur le tableau
n°3.
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Tableau n° 3: comptage cellulaire et Iésions mammaire (WATIAUX MICHEL .1998).

Résultat Mamelle
Couleur —
L . Taux Intensité de
reaction r é‘;it'if‘)n Notation oy | cellulairel | Ivinflammation ions
mi(x 10)
Aucun 6,5 Mamelle saine
floculat Gris Oou- a 200 Néant ou infection
6,5 |latente
Mamelle
Léger 6,6 200 Inflammation normale chez
flocul at Gris 1 out/- a a L éudre unevache asa
transitoire 6,7 500 €9 septiéme
|actation
, Inflammation
Leger Gris 617 590 d origine Mammite
flocul at . 2o0u+ a a ) .
: violet traumatique ou Sub-clinique
persistant 6,8 1000 . :
infectieuse
Floculat 68 | 1000 . Mammite sub-
. . R A Inflammation clinique et
pais violet 3outt a a étendue infection bien
adhérant 7 5000 . ,
installée
Flacul at type Violet Plus | Plusde Inflammation Mammite
blanc d' ceuf . 40U +++ , S
e foncé de7 5000 intense clinique
gélification

18




Chapitre 1V : Diagnostic et dépistage des mammites

b) Letest catalase:

Principe: la catalase, diastase décomposant |'eau oxygenée en libérant I'oxygene, est secrété par
les leucocytes et les germes. Elle existe donc dans les laits sains, mais en trés faibles quantités.
Elle devient abondante lors d'infection (FONTAINE, 1992).

- Technique: sur une lame de verre, placée sur fond sombre (ou sur une ardoise):
- une petite nappe de lait puis gouter deux gouttes d'eau oxygénée diluée (a 3 ou 4 volumes)

- lire au bout de 5 minutes (FONTAINE, 1992).D’ heures de conservation, la formation de gaz
saccroit (NIELEN, 1992).

c) Méthode ELISA:

Cette méthode permet de mesurer les taux éevés d'antigenes des granulocytes polynucléaires,

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

d) Mesuredelaconductivité électrique : (modification chimique).

On entend par conductibilité, la propriété d'une substance a transmettre le courant éectrique. Le
contraire de la conductibilité sappelle la résistivité. La détection de la conductibilité électrique,
est réalisée avec deux éectrodes simples positionnées a la base de la cellule de mesure, de fagon
aconstituer une cellule conductimétrique (LE ROUX, 1999). (Voire tableau 04).

Tableau n ° 04 : lesvariations desteneursen sodium et en chlore en cas de mammite
(LE ROUX, 1999).

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

Lait sain 57 80

Lait mammiteux 104 -250 130
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e) L’examen bactériologique:

L'examen bactériologique ou diagnostic bactériologique individuel a pour but didentifier le
ou les germes responsables de mammites et de déterminer leur antibio-sensibilité ou antibio-
résistance (HANZEN, 2000).

Il connait certaines limites puisque 70% seulement des prélévements donnent lieu a un
résultat positif. La variation de I'excrétion des germes dans le lait fait qu'un résultat négatif ne
signifie pas forcément I'absence de germes dans le quartier. L'existence d'un germe ne signifie
pas que celui-ci soit le seul responsable des mammites dans I'ensemble de I'exploitation.
Certaines contaminations exogenes peuvent souiller le prélévement et perturber la croissance des
germes véritablement en cause. Un traitement antibiotique préalable modifie considérablement le
tableau bactériologique. Cet ensemble de technique est lent, lourd et colteux (POUTREL, 1985).
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ChapitreV: Traitement et prophylaxie des mammites
V .1- Traitement des mammitescliniques:

En pratique, le traitement consiste une antibiothérapie locale, précoce, massive et prolongée.
Le choix de I'antibiotique est basé sur son action sur la bactérie en cause et des critéres

€Conomi ques.

Le traitement doit étre mise en place une fois la mammite détectée : son étiologie bactérienne
étant inconnue, méme si les commémoratives peuvent orienter la suspicion.il est donc courant de

débuter |e traitement avec un antibiotique alarge spectre.

L’injection intraamammaire est réalisée apreés vidange du quartier atteint, nettoyage du trayon et
désinfection al’acool 70°. Le traitement complet comprend généraement de 3 a 4 instillations

consécutives al’issue des traites.

L’ antibiotique par voie générale peut étre envisagé lors de mammite avec percussion sur |’ état
général pour prévenir ou controler une éventuelle septicémie ou une bactériémie.la plupart des
antibiotiques ne passant la barriére hémato-mammaire que lors d’inflammation trés importante.
Des traitements complémentaires peuvent étre mise en place: corticothérapie, calcithérapie,
réhydratation, pommade décongestionnante. (FAROULT.1998).

V .2- Traitement des mammites sub-cliniques:

Pour des raisons économiques et épidémiologiques, |e traitement des mammites sub-cliniques,

diagnostiquées sur la base de concentrations cellulaires individuelles élevées, n'a pas lieu d'étre
fait en cours de lactation. D'une part les germes en cause sont suffissmment installés dans la
mamelle pour résister a un antibiotique d'action courte et leur multiplication suffisasmment faible
pour ne pas représenter une source majeure de contagion. D'autre part, le manque a gagner lié au
retrait du lait durant un délai d'attente n'est pas compensé par une amélioration de la qualité aprés
traitement.
C'est a la faveur du tarissement que |I'administration d'une suspension intramammaire élimine
I'infection, l'arrét de la traite améliore alors la persistance et par conséquent I'efficacité de
I'antibiotique. Actuellement, |a cure au tarissement est systématique et réalisée avec un double
objectif : curative et préventif. En I'absence de traitement, 70% des infections présentes au
tarissement se retrouvent au vélage suivant. Le traitement permet de passer de 30% de guérisons
spontanées & 70-80% (SERIEY S F, 1997).
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Chapitre V: Traitement et prophylaxie des mammites

V .3- Laréformedesanimaux :

Classiquement on distingue les réformes volontaires et involontaires. Le premier groupe
représente 40 % des causes de réforme en devage laitier (vente pour I'éevage 14 %, sous-
production laitiere 26 %). Dans le second groupe (60 % des causes de réforme) on distingue les

problémes de reproduction (23 %), les mammites (15 %), les pathologies (10 %), la mort de

I”animal (3 %), les problémes de boiteries (2 %) et des causes diverses (7%) (HANZEN, 2006).

V .4-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’ hygiéne 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 |’ incidence des infections.

Le choix de I'une ou I’autre mesure dépendra du résultat de I’analyse épidemiologique. Ce
choix peut ére limité par des contraintes d’ordre financier (une comparaison du colt de la
pathologie avant la mise en place d’un plan de prévention et du colt de ce plan s avére parfois
nécessaire), pratigque (certaines mesures supposent des changements de la technique de traite, du
personnel) et sanitaire (motivation de I’ éeveur). 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 I'accent sur 10 aspects essentiels
(HANZEN, 2006).

e Utilisation d' une bonne méthode de traite.

e Utilisation et vérification d' une installation de traite adéquate.

e Bonne gestion du tarissement.

e Traitement approprié des vaches en | actation.

e Ré&forme des cas chroniques.

e Bon systeme de notation des données.

e Maintien des animaux dans un environnement adéquat.

e Contréle régulier du statut sanitaire de la glande mammaire.

e Contrdle régulier des mesures définies.

e Définition d objectifs.
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Partie expérimentale Matériel et méthode

L'OBJECTIFE

Notre travail aun double objectif:

+ Contribuer a connaitre la fréquence des mammites sub-cliniques dans les exploitions du
centre.
¢ Apprécier lesfacteurs de risques chez les vaches les plus toucher selon : I'ége, larace, la

gestation, le stade et le rang de lactation, dans |’ élevage E1 dans la région de Rouiba.
Pour ce faire, nous avons travaillé dans six exploitations de larégion du centre (tableau 5).
I. MATERIEL ET METHODE :

L’ éude a porté sur des exploitations de production laitiére, situés dans la région de centre, dont
quatre au niveau de BIRTOUTA et deux au niveau de ROUIBA. Le principa critere du choix de
ces exploitations, est que ces exploitations n'ont pas de problémes fréquents de mammites

cliniques.

En effet nous avons réalisé une enquéte préliminaire pour sélectionner les fermes au cours de la
périodefévrier- avril. Nous nous somme entretenues avec les éleveurs pour trier les
exploitations. Cependant, |e choix de ces exploitations peut étre biaisé par le fait que I’ @eveur ne

releve pas les cas de mammites cliniques, ce qui lui confére une fausse bonne situation.
.1 MATERIEL :

Ce travail est réadisé sur un effectif total de 146 vaches appartenant a trois races
différentes (Prim’ Holstein, Montbéliard, Fleckvieh) répartis de lafagon suivante :

» 51 vaches danslarégion de Birtouta (4 élevages).
» 95 vaches dans larégion de Rouiba. (2 élevages).
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Tableau N° 05 : Renseignements de chaque exploitation.

Région Elevage Nombrede Modede
vache traite
laitiéres
ROUIBA E1l 66 Machine a
traire
E2 29
E3 31 Chariot
BIRTOUTA trayeur
E4 13
E5 03
E6 04

La démarche de notre étude est la suivante :

e Danstoutes les exploitations étudiées nous avons assistés alatraite du soir.

e On arédist le test CMT (California Mastitis Test) pour détecter les mammites sub-
cliniques.

¢ Une fiche technique de renseignements individuels pour E1 (66 vaches) sur |’ age,la race,
le rang et |e stade de lactation, gestation situé dans la région de Rouiba.

Le matériel utilisé:

e Un flacon detesteur « Raidex dépistage mammite 2003 » 250ml (incolore, pH neutre).

e Un plateau contenant quatre coupelles dont le fond est gravé d'un trait indiquant |a
quantité de lait atester (environ deux millilitres).

e Unflacon doseur.

e Un seau contenant de |’ eau.
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Photo N°2 : matériels utiliser pour letest CMT.
.2 METHODE .

On utilisele CMT (California Mastitis Test) :
Principe : Le mélange de ce produit avec du lait contenant un nombre élevé de cellules
somatiques nucléées provoque un changement de consistance sous forme de gel de différentes
viscosités.
Technique:
Letest est réalisé avant latraite de soir :

e Lavagedestrayons.

e Aprés|’édimination des premiersjets de lait, on préléve du lait de chaque quartier dansla

coupelle correspondante.

e Eliminer laquantité du lait en plus dans chaque coupelle (2ml seulement).

e Rgoutez une quantité de testeur identique a celle du lait (2 ml) dans chaque cavité.

e Agiter leplateau al’ aide de petits mouvements circulaires pendant quel ques secondes.

e Notez I'intensité du précipité obtenu pour chague quartier.

e A l'issuedelanotation, videz le précipite obtenu et rincez le plateau al’ eau chaude pour

éliminer lesrésidus de lait et de détergent.
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I nterprétation desrésultatsdu test CMT :

Tableau 06 : Lectureet notation du CMT et relation entre notation, comptage cellulaire et

|ésions mammair es.

Aspect Résultat Nombretotal de | nter prétation
cellule par ml
Aucun floculat <500 000 Pas d’infection sub-
B clinique
Floculat 1éger + 500 000 21000000 | Infection sub-clinique
persistant légere
Floculat épais ++ 1 000 000 25000 000 | Infection sub-clinique
adhérent nette
Gel épais «blanc +++ Infection sub-clinique
d’ ceuf » >5 000 000 parfois clinique

TRACE : |éger floculét transitoire.
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Partie expérimentae Résultats et discussions

I. Résultatset discussions:
[.1. Taux de mammites sub-cliniques :
Dans le cadre de notre travail, 570 échantillons de lait de quartier, issu de 146 vaches de six

exploitations différentes, sont préleves et analysés (ANNEXE 01).

La fréquence des mammites sub-clinique est de: 57.53%. Soit 84 vaches positives autest CMT
(figuren® : 01).
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Figuren®02 : Répartition de pourcentage des vaches sub-Cliniquement malades et saines.

s Dans les littératures, la fréquence des vaches atteintes de mammites sub-cliniques varie
de 17% (PLUVINAGE et al, 1991) a 78% (TUTEJA et a, 1993). Une variation qui
pourrait étre attribuée a I’ utilisation de différentes méthodes de diagnostic des mammites
sub-cliniques (examen bactériologique, test de concentration cellulaires somatiques,
CMT). (EBERHART ,1986).

s D’apres les travaux réalisés en Algérie, SAIDI et a. (2011), atrouvé une fréquence de
25% de mammite sub clinique sur un effectif total de 100 vaches dans larégion du centre
d Algérie. KIOUANI et a (2011) et AIT YOUCEF et a (2011), qui ont trouvés une
fréquence respectivement de 34% et 42.39%, sur un effectif de 28 et 74 vaches.

D’aprés notre travail nous avons constaté que ce taux de mammite sub-clinique que nous
enregistrons 57.53% est élevé comparativement aux autres travaux. Les différentes fermes
lesquelles nous avons effectues nbtres expérimentation ont enregistrent des taux élevé entre
(57.57%-77.41%).Hormis la ferme E2 qui enregistre un taux faible de mammite sub-clinique
(tableau n° : 07).
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Tableau n°07 : Letaux de vaches positif relatifs a chacune des exploitations.

Résultats et discussions

Elevages Nombrede Nombrede Taux (%)
vache vaches atteintes

El 66 38 57.57
E2 29 8 27.58
E3 31 24 7741
E4 13 9 69.23
ES 03 2 66.66
E6 04 3 75

Ceci peut étre expliqué par le fait que les éleveurs sous-estiment la mammite. Car suite a notre
entretien les éleveurs considérent que la mammite est rare au sein de leur exploitation. En effet

dans le cas ou une mammite clinique se déclare, ils procedent de par eux méme au traitement.

La ferme E2 qui enregistre ce taux faible de mammite sub-clinique est probablement due d’une
part au fait gquau niveau de cette exploitation |'éleveur pratique systématiquement des
traitements intramammaire pendant la période de tarissement. Ce traitement pendant la période
seche a pour effet de diminuer I’incidence de mammite sub-clinique et clinique. Et d’ autre part
au moment de latraite nous avons relevés qu’au niveau de I’ exploitation E2 I’ éleveur pratique le
pré et post- trempage. Tandis que les autres fermes ne pratiquent pas ni le pré ou post trempage.
IIs nettoient les trayons avec de |’eau additionnée a I’eau de javel. De plus, ces exploitations

pratiquent |’ égouttage alors que laferme E2 pratique |e décrochage automatique.
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Partie expérimentae Résultats et discussions
[.2.Etude de la situation des mammites sub-clinique dans I’éevage E1 dans la région de
Rouiba:

Cette étude a été réalisée sur un effectif de 66 vaches. L’ anayse des renseignements a partir des
fiches établies pour chaque vache a permis de montrer la répartition du cheptel expérimenté en
fonction des critéres suivant : I’ &ge, race, le rang et le stade de lactation (ANNEXE 02).

» Enfonction derépartition desquartiers:

D’apres le Tableau 7.1: on constate que 64.40% des quartiers atteints lors d’ une mammite sont

les postérieurs droits et gauches par rapport aux antérieur dont le taux et de 35.58%.

Tableau 7.1: Répartition (%) des vaches atteintes en fonction de localisation des quartiers.

Quartier Nombrede | Nombrede Taux(%)
quartier quartier
positif
AD 66 12 20.33
AG 64 9 15.25
PD 66 19 32.20
PG 66 19 32.20
Total 262 59 100

e D’aprés (AOUANE et a 2010), sur 946 quartiers fonctionnels soumis au test CMT, les
résultats montrent 22.30% des quartiers sont atteints de mammites sub-cliniques.

e Notre prévalence de 22.51% est proche de celle rapportée par PHELPS (1989) et le ROUX
(1999).
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» Enfonction L’ Age:

L’ &ge a été calculé a partir du registre de I’ exploitation, le tableau suivant montre la répartition

des vaches en fonction de |’ &ge.

Tableau 7.2: Répartition (%) des vaches atteintes en fonction de I’ &ge.

Age (ans) Nombre (N) | Nombrede Taux (%)
vache atteint
[2-3] 12 5 13.16
13-9] 41 23 60.62
15-6] 13 10 26.31
Total 66 38 100

Les résultats montrent que L’ age :

o Comprisentre 2 et 3ans pour 12 vaches, soit 13,16%.
o Comprisentre 3 et 5 ans pour 41 vaches, soit 60,62 %.

o Comprisentre5 et 6 ans pour 13 vaches, soit 26,31 %.

Nos résultats se rapprochent de ceux de AOUANE (2010) ou €elle estime que les vaches agées de
3 et 5ans viennent en premiere position avec 62.62% suivit respectivement de celles &géesde 2 a
3ans et de 5 a8 ans avec 17.47% et 19.42. Ceci peut étre expliqué par le rang de lactation dans
cet age.

» En fonction dela Race:

Lesinformations relatives a larépartition du cheptel expérimenté (vaches) en fonction de larace

sont rapportées dans le tableau 7.3 :

Tableau 7.3: Répartition (%) des vaches atteintes en fonction de Race.

Race Nombre (N) Nombre de vache Taux (%)
atteint
PMH 34 20 52,63
MTB 29 17 44,73
FLV 3 1 2,63
Total 6 38 100
MTB : Montbéliard. PMH : Prim’Holstein. FLV : Fleckvieh
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2,63%

= PMH
=MTB
" FLV

MTB : Montbéliard. PMH : Prim’Holstein. FLV : Fleckvieh

Figuren®03 : Répartition des vaches en fonction de la Race.

Les résultats montrent que la Prim'Holstein et Montbéliard présentent un taux éevé de
(52,63%), (44,73%).

e Dans notre éude les races Prim'Holstein et Montbéliard dominent nos résultats avec un
pourcentage de (52,63%), (44,73%). par contre la race Fleckvieh marque un pourcentage
faible de I’ ordre de (2.63). Nos valeurs sont supérieur de celles retrouvaient par Boussour
et Hassane (2010), dans la méme région d’ étude qui sont respectivement 31.03%, 13.79%.
par contre Hanzen (2004) rapporte que les pies rouge (Montbéliard, Fleckvieh) ont un taux
cellulaire plus élevé que les pies noirs (Holstein). Ceci s explique d'une part par le
potentiel génétique de cette race qui est a vocation laitiére, et d autre par a la sensibilité

individuelle de cette race aux infections.(HANZEN, 2004).
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Résultats et discussions

» En fonction de Rang lactation :

Larépartition du cheptel expérimenté (vaches) en fonction du rang de lactation est rapportée

dansletableau 7.4 :

Tableau 7.4: Répartition (%) des vaches atteintes en fonction de Rang de | actation.

Rang de Nombre (N) Nombrede Taux (%)
lactation vache atteint
1€ lactation 22 10 26.31
2°M |actation 16 10 26.31
3" |actation 25 16 42.10
4° | actation 3 02 5.25
Total 66 38 100

M lere lactation
M 2eme lactation
= 3eme lactation

M 4eme lactation

Figuren®04 : Répartition des vaches en fonction de la Rang de lactation.

En fonction du rang de lactation, nous enregistrons que les femelles |es plus atteintes sont en

premier et deuxiéme et surtout la troisiéme lactation (figure n°03).
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e D’aprésnos résultatsil s avére que les vaches les plus atteins sont au 1%¢, 2°™, et 3°™
lactation. Cela peut étre expliqué par La production laitiére est baisse en 1%°|actation et
atteint leur pic ala 2™ et 3°™ |actation puis diminuée vers la 5"l actation d’ aprés Gurin
et Fauble. D’ apres Boucharde (2003). Alors que les résultats de Boussour et Hassane,
2010 ou elles ont trouvaient que les vaches les plus atteintes sont celles appartenant au 1%¢
et 4°™ rang.

Les facteurs qui pourraient expliquer cette augmentation sont d’ une part, la plus grande
sensibilité des mamelles aux infections dues a I’ augmentation du diamétre du canal du
trayon entre la 1®1a4°™ |actation. D’ autre part, selon Boucharde (2003), Serieys (1985)

et Badinant (1994), plusieurs facteurs interviennent dans |’ augmentation de la fréguence de
mammites tel que e relachement des ligaments suspenseurs qui entraine un défaut de
conformation, des traumatismes cumul és au niveau des trayons et la répétition des

infections au cours des lactations successi ves.

» En fonction de stade lactation :

Larépartition du cheptel expérimenté (vaches) en fonction du rang de lactation est rapportée
dansletableau 7.5:

Tableau 7.5: Répartition (%) des vaches atteintes en fonction du stade de lactation.

Stadede Nombre (N) Nombrede Taux (%)
lactation vache atteint
(0-3) mois 6 4 11.42
(4-6) mois 22 13 37.14
(7-12) mois 29 18 51.42
Total 66 35 100
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M (0-3)mois
M (4-6)mois

(7-12)mois

Figuren®05 : Répartition des vaches en fonction du stade de lactation.

Les résultats montrent pour le stade de lactation que :

4 vaches, soit 11.42% sont en début lactation. 13 vaches, soit 37.14% sont en milieu de
lactation. 18 vaches, soit 51.42% sont en fin lactation atteint de mammite sub-clinique.
Contrairement au travail de Ait youcef Samia (2011) qui atrouveé un taux €levé dans la
1%° (31.58%), le 2°™ (24.56%), le 3°™° (17.45).

D’ apres les résultats trouvés on constate qu’il y a une relation entre le stade de lactation
et les infections sub-cliniques de la mamelle: plus le stade de lactation avance, plus le
taux d’infection augment.

Les périodes les plus critiques pour l'acquisition de nouvelles infections et le
développement de la mammite sont : le début du tarissement et |a période péripartum
(BOUCHARDE, 2003). Et d'aprés HANZEN et CASTAGNE, (2002) la période de
lactation semble surtout affectée au cours des trois premiers mois.
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CONCLUSION

CONCLUSION

La mammite est I’ une des maladies les plus courantes chez la vache laitiére et |’ une de celles qui
entrainent le plus de pertes financieres; Les pertes correspondent au colt du traitement, aux
réformes de vaches incurables et aux pertes de production, ce qui en fait une problématique
majeur pour les deveurs. Malgré c¢a, la situation de celle-ci en Algérie est mal connue, car il
n'existe pas d enquéte nationale et la fréquence des enregistrements des mammites reste tres

variable d'un élevage al’ autre.

Nos résultats montrent une fréguence de 57 ,53% de mammites sub-cliniques dans les
exploitations de centre de I’ Algérie .Ce taux est un indicateur d' un impact élevé et néfaste de
mammites sub-cliniques sur la production quantitative et qualitative du lait produit .Les résultats
relevés dans les 6 exploitations visités semblent indiquer que les mauvai ses conditions d’ hygiéne
du béatiment d’ élevage et lamauvaise conduite du troupeau constituent les probables facteurs de
risque de la survenue de cette pathologie. Cependant, le rang de lactation et le stade de lactation
interagissent sur la survenue des mammites sub-cliniques. Il apparait important d effectuer un
diagnostic précoce par le CMT pour controler cette forme sub-clinique. Ce test permet

d'identifier les vaches qui sont possiblement infectées.
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RECOMMONDATIONS

D’ apres le polymorphisme de I’ expression pathologique des mammites, ainsi que le traitement
hasardeux par nos confréres par manque de moyens de diagnostic, on fait recours a la prévention
qui reste efficace si elle est pratiquée en respectant ses normes. A travers notre expérimentation,
nous avons mis le point sur I’importance de certaines normes d’ hygiene en tant que moyens de
lutte contre les mammites. En effet, les consells donnés aux éeveurs ont fait la preuve de leur
efficacité dans la diminution des taux d’atteintes aux tests ultérieurs. Les recommandations a
faire a long terme, en vue de lutter contre les mammites qu'elle qu’en soit I’ origine, doivent

S axer sur trois é éments différents :

v L’élevage : Disposer d’'une salle de traite dans un éevage a effectif moyen, a défaut on
réalise la traite dans un endroit isolé plus élevé par rapport au sol de la ferme. Evacuer
les déchets avant le début de la traite et faire des inclinaisons de sol pour assure une
élimination facile des urines.

v' L’animal : Faire dépister, traiter le plus t6t possible et faire la traite isolée Traitement
complémentaire des vaches au tarissement. Laver la mamelle avec une eau tiede
contenant un antiseptique.

v Eleveur : Laver les mains avant latraite et aprés (surtout lors de contact avec les vaches
atteintes). Sécher lamamelle avant le début de latraite. Pratiquer le trempage des trayons.
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+ TABLEAU DESRESULTAT DE TEST CMT
Région : ROUIBA (élevage E1).
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ANNEXE 01

24

25

26 TRACE ++ + TRACE
27 _ _ _ e+

28 _ _ + o

29 _ _ _ _

30 _ _ _ _

31 _ TRACE _ _

32 _ ++ _ ot
33 TRACE _ TRACE _

34 . . . .

35 TRACE + + ~

36 _ _ _ o+
37 + + _ _

38 + ++ / TRACE
39 . . . _

40 _ +++ _ ++

41 TRACE TRACE TRACE +

42

TRACE




ANNEXE 01

45 ++ + _ _
46 _ _ _ _
a7 _ TRACE TRACE _
48 + ++ +++ ++
49 TRACE _ _ +
50 _ _ _ _
51 ++ _ + _
52 _ _ _ +
53 _ ++ TRACE _
54 ++ _ _ +
55 _ _ _ _
56 + TRACE _ —
S7 . . _ .
58 _ TRACE _ _
59 TRACE TRACE _ +
60 _ + _ TRACE
61 _ _ _ +
62 TRACE _ + —
63 _ _ _ +
64 ++ ++ / TRACE
65 _ + _ _
66 TRACE + _ ++

AD : Antérieur Droit.

PD : Postérieur Droit.

AG : Antérieur Gauche. PG : Postérieur Gauche.




Région : ROUIBA (élevage E2).
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AD : Antérieur Droit.

PD : Postérieur Droit.

AG : Antérieur Gauche. PG : Postérieur Gauche.




Région : BIRTOUTA (élevage E3).

ANNEXE 01

N° : vache AD PD AG PG

1 + - - -

2 - - + -

3 + ++ TRACE TRACE

4 ++ + - -

5 + / TRACE /

6 + + TRACE TRACE

7 TRACE + - +++

8 ++ / + /

9 + + TRACE ++
10 +++ ++ TRACE TRACE
11 / +++ + +
12 - +++ ++ -

13 - - - -
14 ++ / ++ +
15 TRACE TRACE - -
16 - - - -
17 ++ - TRACE ++
18 + / - -
19 - - - -
20 - - - ++
21 + + TRACE -
22 - - o+ -
23 ++ + TRACE -
24 - - - -
25 ++ - - ++
26 ++ - ¥ .
27 / - TRACE
28 + - - -
29 ++ + - -
30 / - + -
31 TRACE - - -

AD : Antérieur Droit.

PD : Postérieur Droit.

AG : Anté&rieur Gauche. PG:

Postérieur Gauche.



Région : BIRTOUTA (élevage E4).

ANNEXE 01

N° : de vache AD PD AG PG
1 - - - -
2 - + - ++
3 - - - +
4 - - - -
5 - - TRACE -
6 TRACE ++ - +++
7 + - - TRACE
8 TRACE - - ++
9 - TRACE + TRACE
10 - + TRACE +
11 TRACE +++ ++ +
12 TRACE ++ + TRACE
13 - - - -
Région : BIRTOUTA (élevage ES).
N°: devache AD PD AG PG
1 TRACE - TRACE ++
2 - - - -
3 - +++ ++ -
Région : BIRTOUTA (élevage E6).
N°: devache AD PD AG PG
1 - TRACE - +
2 - - - +
3 - - - +
4 TRACE TRACE - -

AD : Antérieur Droit.

PD : Postérieur Droit.

AG : Anté&rieur Gauche. PG:

Postérieur Gauche.
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Région : ROUIBA (élevage E1).

ANNEXE 02

VachesE1l age Race Rang de Stade de La Les
lactation lactation gestation résultats
1 5ans MTB 37 5™ mois Vide _
lactation
2 5.5ans MTB 37 6™ mois 3 mois +
lactation
3 4 ans PMH 1%¢lactation | 12" mois Vide _
4 5ans PMH 37 4™ mois Vide _
lactation
5 5.5ans MTB 37 4" mois Vide +
lactation
6 5.5ans MTB 37 6™ mois 5 mois _
lactation
7 55ans MTB 4°m° / Vide _
lactation
8 5ans PMH 2ome 10°™mois Vide +
lactation
9 5ans MTB 37 3" mois Vide _
lactation
10 5ans MTB 4°me 4™ mois Vide +
lactation
11 5ans PMH 20me / 3 mois _
lactation
12 5ans MTB 37 6™ mois 3 mois _
lactation
13 4 ans PMH 2ome 7°™mois Vide _
lactation
14 5ans PMH 20me 3*™mois Vide _
lactation
15 5ans PMH 37 6°™mois 3*™mois +
lactation
16 5ans MTB 4°me 2°™ mois 3 mois +
lactation
17 55ans MTB 3 / Vide +
lactation
18 2.5ans FLV 1%¢lactation | 6™ mois Vide +
19 5.5ans MTB 37 5™ mois 3 moais +
lactation
20 25ans MTB 1%¢ lactation | 6™ mois Vide _
21 4 ans PMH 2ome 12°™mois 5 mois +
lactation
22 5ans FLV 37 5™ mois Vide _
lactation
23 4ans PMH 20me 12°™ mois 7 mois _
lactation




ANNEXE 02

VachesE1l Age Race Rang de Stade de La Les

lactation lactation gestation résultats

24 5.5ans MTB 3 / 1 mois _
|actation

25 5.5 ans MTB 3 7°™ mois 5 mois +
|actation

26 5ans PMH 2°m 10°™ mois Vide +
|actation

27 5.5 ans MTB 3 2°™ mois Vide +
|actation

28 5ans PMH 2°m 12°™ mois 6 mois +
|actation

29 25ans MTB 1%¢lactation | 5™ mois Vide _

30 5 ans FLV 3 7°™ mois Vide _
|actation

31 4 ans MTB 3 5™ mois Vide _
|actation

32 5.5 ans MTB 3 10°™ mois Vide +
|actation

33 4 ans PMH 1%¢lactation / 6 mois _

34 3ans PMH 1%¢lactation | 12°™mois Vide _

35 5ans MTB 3 7°™ mois 2 mois +
|actation

36 5ans MTB 3 5" mois 3 mois +
lactation

37 5.5 ans MTB 3 6" mois 3 mois +
|actation

38 5ans MTB 3 3*™mois Vide +
|actation

39 3ans MTB 1%¢lactation | 8™ mois Vide _

40 3ans PMH 1%¢|actation 5™ mois 3 mois +

41 3ans PMH 1%¢|actation 6" mois 3 mois +

42 3ans PMH 1%*¢lactation | 8*™mois 5 mois _

43 5.5ans MTB 3 7°™ mois 3 mois +
lactation

44 2.5 ans MTB 1%¢lactation | 7™ mois Vide




ANNEXE 02

VachesE1l Age Race Rang de Stade de La Les

lactation lactation gestation résultats

45 3.5ans PMH 1%®lactation | 10°™mois 2 mois +

46 35ans PMH 1%®|actation / 5 mois _

47 5ans PMH 2ome 6™ mois Vide _
|actation

48 4 ans PMH 2°m / 7 mois +
|actation

49 25ans MTB 1%®lactation |  7°™mois 5 mois +

50 25ans PMH 1%®lactation | 7™ mois 3 mois _

51 4 ans PMH 1%®lactation | tarissement 7 mois +

52 5.5ans MTB 3%me 5" mois Vide +
|actation

53 5ans PMH 2°me 12°™ mois 5 mois +
|actation

54 5ans PMH 2°m 12°™ mois 3 mois +
|actation

55 5 ans PMH 2ome / 8 mois _
|actation

56 4 ans PMH 2°m 12°™ mois Vide +
|actation

57 4 ans PMH 1%®lactation | 12°™mois 5 mois _

58 4 ans MTB 1%lactation | 8™ mois 5 mois _

59 5ans PMH 2°me 6™ mois Vide +
|actation

60 5ans PMH 3%me 7™ mois 5 mois +
|actation

61 3.5ans PMH 1%®lactation |  7°™mois 5 mois +

62 4 ans PMH 1%®lactation | 9*™mois 2 mois +

63 4 ans PMH 1%®lactation | 7°™ mois Vide +

64 25ans MTB 1%®|actation | 6™ mois 3 mois +

65 5ans PMH 3eme 3*™ mois Vide +
|actation

66 5ans PMH 2°m 12°™ mois 6mois +
|actation

MTB : Montbéliard. PMH : Prim’' Holstein. FLV : Fleckvieh.




Résumé:

La mammite chez la vache laitiére causant d'importantes pertes économiques, En termes de quantité et
de qualité du lait Cette étude a été menée sur les 146 vaches laitiéres, réparties sur 6exploitations
agricoles, dont quatre a BIRTOUTA et deux a ROUIBA. Cette éude a révéé pour l'incidence des
infections du pis sub-clinique un pourcentage de: 57,53%.

Compte tenu de ce taux élevé, nous avons étudié en profondeur la connaissance des facteurs pour aider a
I'émergence de cette maladie. 1l s'agit notamment de I'étude un élevage de 66 vaches dans la région de
ROUIBA. Et les résultats ont révélé que la race Prim- Holstein et Montébiliarde sont les plus touchés
avec un pourcentage respectivement de 52.63% et 44.73%.L es résultats ont également révélé que le taux
dinfection augment avec I’ avancement de stade de lactation.

Motsclés: Lait, lamammite, les fermes d'élevage des vaches laitieres.

Abstract :

Mastitisin dairy cattle causing significant economic losses, in terms of quantity and quality of milk this

study was conducted on 146 dairy cows spread over 6exploitations farm, four and two to BIRTOUTA

and ROUIBA. This study reveaed for the incidence of udder infections subclinical a percentage: 57.53%.
Given this high rate, we studied in depth knowledge of factors to help the emergence of this disease.

These include a study of 66 breeding cows in the region ROUIBA. And the results showed that race-Prim

Holstein and Montébiliarde are most affected with a percentage respectively 52.63% and 44.73%.

Results aso revea ed that augment the rate of infection with advancing stage of lactation.

Key words: Milk, mastitis, dairy cow breeding farms.
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