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INTRODUCTION

ntTRODUCT

N\

La dominante pathologie concernant la mamelle de la vache surtout la productrice du lait, est
représentée par les mammites .1l sagit de l'inflammation de I'un ou de plusieurs quartiers de
lamamelle, quels qu'en soit I'origine, le degré de gravité, I'évolution ou |’aboutissement de la
maladie. En élevage laitier, les mammites ont une préoccupation majeure, en raison de leur
forteincidence et de leurs répercutions sur la gestion technico-économique du troupeau.

En outre, cette pathologie revét une grande importance économigque majeure puisque les
pertes liées aux mammites touchent les éeveurs en premier lieu, en diminuant la production,
en dtérant la qualité du lait notamment la diminution du taux de matiéres grasse, en
entrainant lanon commercialisation du lait traité, par I’augmentation des taux de morbidité,
du nombre de vaches réformées. Tout cela se joint aux frais du traitement.

Les industries transformatrices sont également pénalisées du fait des modifications
importantes de la composition du lait faisant suite aux mammites : une diminution de la teneur
en protéines insolubles (caséines) et une perturbation des fermentations bactériennes par la
présence derésidus  d'antiseptiques ou d'antibiotiques.

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

La mise en ceuvre de mesures de lutte doit consister en une prévention permanente contre

de nouvellesinfections et I'éimination systématique des infections existantes.
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CHAPITRE I: RAPPELS ANATOMO-PHYSIOLOGIQUES DE L& MAMELLE

CHAPITRE | : Rappels anatomo-physiologigues de la mamelle

|.1. Anatomie dela mamélle:

I.1. 1. Aspects macr oscopiques :

Le pis est constitué de quatre glandes simples, fonctionnelles, appelées :

Mamelles. Chague mamelle, indépendante, est une glande superficielle, connectée ala cavité
abdominale par le canal inguinal dans lequel passe I'essentiel de l'innervation et de I'irrigation.
Le pis est suspendu ala paroi abdominale par un ligament médian éastique et des ligaments
latéraux fibreux, évitant un balancement exageré.

La surface d'attache soit étre la plus grande possible et les quatre quartiers doivent étre

bien équilibrés. La conformation de lamamelle est un caractére tres héritable et il y alieu de

réformer les vaches présentant un pis déséquilibrer et celle qui sont difficiles ou lente atraire.

Membrane connective fine
(sépare les quartiers avants des

Tissu connectif
(attache e pis a
la paroi abdominale)

Ligament latéral

FigureN° 1: Conformation dela mamelle (BARONE, 1978)
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|.1. 2. Structureinternedela mamdle:

Lamamelle est constituée essentiellement d'un tissu "noble" et d'un tissu de soutien.
+ Letissu noble:

Comprend les alvéoles mammaires, les canaux et la citerne terminée par le trayon, qui
assurent respectivement |les fonctions de production, d'écoulement et du stockage et d'éection
du lait

%+ Lesecond tissu : assure le soutien, la vascularisation et I'innervation de lamamelle.

.1.2. 1. letissu noble:

[.1.2. 1. A. l'alvéole mammaire ou acinus:

Chaque alvéole est constitué par un épithélium monocouche de cellules sécrétrices du

lait, ou lactocytes une lumiére centrale

Cet épithélium repose sur une membrane basal e entourée d'une fine couche de cellules
myoépithéliales contractiles permettant de chasser le lait alvéolaire et d'un systeme capillaire
artério-veineux transportant les nutriments a nécessaires al'éaboration du lait. Les alvéoles
detaille variable (150 — 200 u) de longueur, sont organisées en lobules d'environlmm, eux-
mémes regroupés en lobes. L’ensemble du tissu noble est séparé par un tissu conjonctif ou de

soutien.

1.1. 2. 1. B. Lescanaux et la citerne:

Les alvéoles sont drainées par des petits canaux qui débouchent dans des canaux intra-
lobulaires puisinter lobulaire et enfin dans des gros canaux galactophores qui se déversent
danslaciterne. Le volume de la citerne d'une mamelle de vache est d'environ 400 millimétres,
autour des plus petits canaux, des cellules myoépithéliales et orientées dans lalongueur,
provoguent en se raccourcissant |'élargissement des canalicules et facilitent ainsi |'évacuation
dulait (Bougler, Labussiere, J, 1971).

1.1.2.1. C.letrayon :

Il est formé d'une paroi délimitant une citerne qui se termine par un canal Laparoi du trayon
est riche en fibres se collagene et en fibres élastiques, en vaisseaux sanguins
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et en terminai sons nerveuses.sur la face interne du trayon, un épithélium de cellules
kératinisées constitue une barriere sopposant ala pénétration des germes dans la mamelle
pendant |a lactation.

Cet épithélium forme de nombreux replis longitudinaux qui continuent jusqu'a de
fibres musculaires lisses, circulaires et longitudinales. Lalongueur du canal du trayon rend

celui-ci moins éastique.

Dans les trayons trop gros ou trop longs, |a masse de chair entourant le canal limite ses

possibilités d'ouverture, ce qui contrarie I'écoulement du lait et augmente la durée de traite.

[.1. 2. 2. letissu de soutien :

Celui ci est constitue d'un tissu conjonctif et adipeux, formes essentiellement de fibrocytes,
desfibres de collagenes et des fibres nerveuses et des vaisseaux, qui emballe leslobes et les

|obules du tissu noble.

| .2.physiologie dela lactation :

|.2.1.le développement dela glande mammair e et son contréle hormonal :

|.2.1.1.formation dela glande ou mammogénése :

La mise en place des structures tissulaires a lieu pendant la vie feetale et juvénile .a partir de la
puberté, des cycles de prolifération et différenciation cellulaires et d'involution (régression du

tissu) se succédent au rythme des cycles oestriens, des gestations et des lactations.

Lamammogeénese correspond a la croissance compl éte de la glande mammaire, comprenant le
dével oppement des canaux, leur arborisation du tissu lobule-alvéolaire (Turner.1952,
Larsen, Smith, 1974, Neville et Daniel, 1987).

|.2.1.1. A. Croissance avant la premiére gestation :

Au cours de la vie feetale, vers le 30éme jour apparait a la surface de la peau ventrale
des ébauches mammaires sous forme de petits épai ssissements longitudinaux |aissant ensuite

la place aux quatre bourgeons mammaires primitifs.

Parfois des bourgeons surnumeéraires se dével oppent dans le prolongement des
bourgeons principaux entre le 32éme et le 50éme jour de gestation, la prolifération trés rapide

des cellules épithéliales dérivant de I’ectoderme, donne naissance & un canal primaire qui
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sarborise rapidement en canaux secondaires. La partie distale du canal primaire se creuse en

lumiére formant |'ébauche de la citerne (Turner, 1952).

Parallélement, e mésoderme donne naissance aux vaissealx Sanguins, au tissu
adipeux et au tissu conjonctif.

Ladifférenciation sexuelle seffectue au stade du bourgeon mammaire ; une décharge
de testostérone produite par les testicules feetaux inhibe la formation ultérieure du mamelon

chez lemae.

A lanaissance, letissu sécréteur est rudimentaire : aucune alvéole n'est encore
formée. Par contre les autres tissus, adipeux et circulatoires, sont en place. Du 3éme mois
jusqu'a la puberté qui se produit vers le 12éme mois, la glande mammaire réalise une
croissance isomeétrique c'est-a-dire identique a celle des autres parties du corps. (Thibault,
L evasseur, 1991).

1.2.1.1.B. croissance pendant la premiér e gestion :

Au tout, début de la gestation, la croissance de la glande devient allomérique du fait de
I'accroissement trés important du nombre de cellules des canaux, puis a partir du 150éme jour
de gestation, le systeme lobulo-alvéolaire se met en place, se substituant progressivement au
tissu adipeux cependant les cellules avéolaires ne renferment encore que peu de réticulum
endoplasmique et d'appareil de Golgi.

Cen'est que dans les 10 derniers jours de gestation que ces cellules vont shypertrophier et
acquérir les structures specifiques d'une synthése lactée intense. Juste avant lamise-bas, le

parenchyme sécrétoire représente 60% de la glande mammaire (Turner, 1952).

Le développement des cellules mammaires peut seffectuer encore quelques jours
apres la parturition. La quantité et la qualité du tissu secréteur sont des facteurs fortement

corrélés avec la production laitiére.
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|.2.1.2. contr 6le hor monal dela mammogénése :
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Figure N°2 : Régulation hormonale dela mammogénése (THIBAULT. et LEVASSEUR)

Lamise en place des structures mammaires et leur fonctionnalité est assurée par |'association
de plusieurs hormones ou "complexe hormonal ». Les hormones stéroides d'origine ovarienne
et placentaires (cestradiol et progestérone sont nécessaires a la mammogénése par leurs
actions directes sur laglande mammaire et indirecte en contrélant les sécrétions
hypophysaires de prolactine et d’hormones. I'eestradiol et la progestérone agissent directement
au niveau de cellules épithéliaes situées a I'extrémité des canaux mammaires : celles-ci sont
alors capables de se multiplier sous I'effet de petites quantités de prolactine et de différents

facteurs de croissance..

L'cestradiol permet l'augmentation des récepteurs de la progestérone. Celle-ci limite
['augmentation du nombre de récepteurs de la prolactine. Ainsi |a progestérone limite |'effet
lactogéne de la prolactine pendant |la mammogénése (T hibaut, L evasseur 1991).
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Les hormones du métabolisme général, glucocorticoides, insuline et thyroxine ainsi que de
nombreux facteurs de croissance interviennent également et sont nécessaires a un

dével oppement complet de la glande mammaire.

L'Hypophyse, contrdle par les hormones stéroides recoit également des stimulations d'origine
centrale. Les conditions d'élevage, éclairement, exercice, alimentation notamment aux

alentours de la puberté, auront leur importance en modulant les sécrétions hypophysaires.

|.2.2. miseen placeet entretien dela sécrétion :

|.2.2.1. Déclenchement de la sécr étion lactée:

L'Apparition de la sécrétion lactée sinscrit dans une suite coordonnée d'événements
débutant avant la mise bas et assurant la préparation et I’adaptation de la mamelle, mais
également de |'ensemble du métabolisme maternel ala période de lactation.

Au niveau de lamamelle, les cellules avéolaires qui ses sont multipliées et
différenciées au cours de la gestation, achévent leur dével oppement dans les heures qui
précedent la mise bas, de méme gue la mise en place compl ete de |'équipement enzymatique

et des organites cellulaires nécessaires ala production du lait.

Au niveau de I'ensemble de I'organisme, le fait le plus marquant et la déviation du

métabolisme maternel verslamamelle.

Le flux sanguin, orienté vers I'utérus pendant e gestation, va brutalement étre dirigé
vers lamamelle au moment de la mise bas. L'irrigation sanguine de amamelle est. Triplée, ce
qui provoque parfois une congestion du pis aboutissant a un cedéme Cette circulation sanguine
importante fournit ala mamelle les métabolites nécessaires ala sécrétion du lait, le glucose
mais également les acides aminés, las acides gras provenant de ladigestion dans le rumen et
ceux provenant de la mobilisation des graisses corporelles stockées dans |es adipocytes
pendant la gestation (Turner, 1952, L arson, Smith, 1978, Kuhn, 1983).
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|.2.2.1.A. contrdle hormonal delalactogénése :

Lalactogénése se déclenche sous I'impulsion de brisgues changements dans les
concentrations hormonal es. Quelques jours avant la parturition (j-5), la concentration de
prolactine sérique augmente brusguement I'inhibition progesteronique sur la sécrétion de
prolactine alors levée, provoguant une décharge de prolactine suivie d'une importante montée
laiteuse (voir figure 3). La progestérone est en effet e facteur principal inhibiteur dela

lactogénese:

» au niveau mammaire en sopposant al'augmentation du nombre de récepteurs ala
prolactine sur les cellules épithéliales et en inhibant la transcription des génes.

» Au niveau du métabolisme général en orientant e métabolisme des lipides versle

stockage des acides gras au sien des adipocytes plutdt que vers leur dégradation.

La prolactine est hormone lactogéne chez toutes les espéces cependant d'autres
hormones sont nécessaires a la mise en place d'une lactogénese de fortes amplitudes telles les

cestrogenes, les corticoides et I'insuline (Neville, Daniel, 1987; Arthur et Colle 1992).

Les cestrogenes agissent directement en stimulant la synthese des caséines et en

augmentant les récepteurs ala prolactine.

Les corticoides, qui participent au déclenchement de la parturition, ont une action
synergigue avec la prolactine en réduisant la dégradation des ARN messagers. Quand a
I’insuline, elle augmente le réticulum endoplasmique (Houdebine, 1986).
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|.2.2. 2. entretien dela séer étion lactée ou galactopoiése:

I.2.2.2. A. mécanisme dela synthése lactée :
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.......... Prolactine
— — —  Oestrogenes total

o Corticostércides

— — — Prostaglandines

.
; IADO jl‘]ODO
= |
i —4000 |
£C ! 5-
£ I&"‘-—.—..,—-‘ | i
S » i
© !
2 S |
3 -iz00 !
T 1 =
S 4 - | £
° ‘E—l £ 14600 G
u &) 200 | N
2 E1 2| 3
% 3- =100 o ‘f Z
= \ B = F
88 | 5| & @
& I | 2 2
J % | 4]
1 A Cr i
s i T [ .--Ic, a:-—o o
o P
Prepartum Post-parturm

Figure N°3: concentration hormonales au niveau dela circulation sanguine
périphérique Chez lavache aux alentoursdu moment dela parturition
(Arthur G et al 1992)

Mg/ml : milligramme par millilitre.

Pc/ ml : Picogramme par millilitre
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Leslactocytes terminent leur différenciation lors de lalactogénese dans les instants
qui précedent la mise- bas. Dans le cytoplasme apparai ssent alors un appareil de Golgi et un
réticulum endoplasmique bien développés ainsi que de nombreuses mitochondries.

A partir de ce stade | e lactocyte ne peut plus se multiplier en pleine activité, il éabore

et excrete aorslelait : c'est lagalactopoiese (Derivaux , Ectors 1980).

Lelait un produit trés complexe élaboré a partir des métabolites prélevés dans le sang

selon deux modalités : lasynthése et lafiltration sélective.

Lafiltration sélective permet |e passage sans transformation , du sang verslalait , de
certaines protéines seriques, albumines et globulines de I'azote non protéique, des acides gras
alongue chaine (18 atomes de carbone , de certains acides gras a chaine moyenne ) (14a16
atomes de carbone) , des sels minéraux ( cat+, k+,na+,cl-.......), des oligo-éléments, des
enzymes et des vitamines. Cependant il y a sélection active de la part des lactocytes et les

concentrations sanguines et lactées sont parfois tres différentes (Thibault, Levasseur, 1991)

La synthese concerne principalement trois produits : le lactose, les matieres azotées et

les matiéres grasses.

Lelactose, dont le taux varie entre 4.5 et 5 %, est formeé par |'union d'une molécule de
glucose et une molécule de galactose. il joue un réle déterminant dans la maintien de la
pression osmotique entre le lait et lacellule alvéolaire. De ce fait toute diminution de sa

synthése entraine immediatement une baisse de production de lait. (kuhn., 1983).

La glande mammaire est donc une trés grosse consommeatrice de glucose d'autant que
celui-ci est également le substrat énergétique privilégie de toutes les réactions de synthese qui
ont lieu dans le lactocyte.

Les matieres azotées sont élaborées a partir des acides synthétisés par lamamelle a
partir du glucose et I’acétate. La mamelle synthétise environ 90% des protéines du lait,
caséines, b-lactoglobuline , $- lactalbumine ....... , la liaison des molécules d'acides aminés
entre elle nécessite des apports énergeétiques importants qui constituent souvent |es principaux

facteurs limitants de la synthése des caséines par lamamelle.

Cette synthese est réalisée au niveau des ribosomes associés ala membrane du

réticulum endoplasmique (Delouis, Richard, 1991).
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Les protéines ainsi constituées effectuent dans les cavités du réticulum endoplasmique
un transit jusgu'aux dictyosomes ou appareil de Golgi, puis des vésicules de sécrétion ou
saccumulent également I’eau, le lactose et les sels minéraux. Ces vésicules viennent en
contact avec membrane plasmique du pole apical de la cellule, fusionnent avec elle et liberent

leurs contenus dans lalumiére del'acinus.

Les matieres grasses se composent essentiellement de triglycérides (98%) . les acides
gras a chaine courte (4-12 atomes de carbone ) sont entierement synthétisés par lamamelle a
partir d'acide acétique , contribuant a 80% des syntheses, et |'acide B-hydroxybutyrique.

Les acides gras longs (18 atomes de carbone) sont prélevés dans le sang et les acides
grasintermédiaires (14 a 16 atomes de carbone) ont une origine mixte (Delouis, Richard,
1991)

Lasortie dans lalumiere de I'acinus se fait par exocytose, c'est-a-dire par

envel oppement par la membrane apicale, assurant stabilité et protection des globules gras.

L'exocytose des globules gras conduit & une consommation importante de membrane
apicale qui est remplacée par celle qui entoure les protéines et |actose d'origine microsomale
lataille relativement importante des globules gras (1 a 10 microns) fait que I'augmentation de
lapression al'intérieur de |'acinus diminue leur secrétion. C’est une des raisons possibles de la

correlation négative entre quantité de lait et taux butyreux.

|.2.2.2.B. contrdle hormonal dela synthéselactée :

Chez lavache, la production de lait augmente fortement dés la mise bas pour atteindre
un maximum entre la 6éme et |a 8éme semaine puis diminue lentement. L'entretien de la
lactation nécessite d'une part le maintien du nombre de cellules épithéliales et de leur aptitude
a fonctionner, d’autre part la mise en ceuvre de deux réflexes (celui de la sécrétion et celui de
I'jection du lait) ceux-ci résultent principalement de la stimulation réguliere des trayons par la
tétée ou par traite. L'influx, induit au niveau des terminaisons sensitives de lamamelle,
chemine par lamoelle épiniéere jusqu'a l'hypothalamus qui va lui-méme stimuler I'hypophyse
(Neville, Daniel, 1987)

= L'hypophyse antérieure déverse alors dans le sang le complexe gal actopoiétique:
prolactine, GH, ACTH (permettant la production de glucocorticoides par les surrénales)



CHAPITRE I : RAPPELS ANATOMO-PHYSIOLOGIQUES DE LA MAMELLE

TSH (permettant la production de thyroline par lathyroide), tandis que I'hypophyse
postérieure y déverse le complexe galactocinétique : ocytocine, vasopressine.
Lecircuit tres complexe du réflexe explique que d'autres stimulation, bien connue en

pratique (bruit de la traite, vue des aliments ....) puissent le modifier (Neville, Daniel, 1987).

|.2.2.2.B.1. les hor mones galactopoiétigues :

= au sien du complexe galactopoiétique, la prolactine indispensable al'initiation de la
secrétion |lactée au moment de la mise bas et qui détermine I'amplitude de la production de
lait ne semble pas jouer un réle prépondérant .des injection exogenes prolactine n'ont pas
deffet galactopoiétique. De laméme fagon, la suppression de la sécrétion de prolactine
chez labrebis, n'affecte pas la production laitiere en pleine lactation (Houdebine 1986)

» L'hormone de croissance ou GH est au courtine essentielle au maintien de lalactation et
les concentrations de GH sont positivement corrélées ala production de lait. L'hormone de
croissance favorise la mobilisation des graisses corporelles en sopposant alalipogenése
induite par I'insuline. Elleintervient aussi dans une redistribution des nutriments en faveur

de lamamelle et dans|'augmentation du flux sanguin mammaire

= Lesautres hormones agissant soit directement sur les cellules mammairestelsles
glucocorticoides soit sur le métabolisme général tellesI'insuline et lathyroline.
Au fur et amesure de I'avancement de la lactation, I'amplitude de la réponse endocrine a
la stimulation du trayon diminue, I'amplitude de |a lactation diminue parceque le nombre de
cellules épithdiales diminue mais aussi parcegque chaque cellule synthétise moins de lait.

Enfin le sevrage et |'arrét de latraite suppriment la décharge réflexe des hormones

hypophysaires nécessaires al'entretien de la sécrétion lactée (L abussiere, 1965).

= Laprogestérone, secrétée lors de la gestation, ne semble pas exercer une influence
déterminante sur lalactation établie.

Il semble en effet que le nombre de récepteurs membranaires a la progestérone diminue

pendant |a lactation, réduisant les effets de cette hormone, alors que latraite ou la tétée

entretiendraient les récepteurs aux hormones galactopoietiques (Neville, Daniel, 1987).
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1.2.2.2.B.2. leréflexe neuroendocrinien d'éection du lait :

Apres sasynthese dans les cellules épithélides, le lait est momentanément stocké dansla
lumiére de I'alvéole (diamétre 100 a 300 microns avant son transfert par |e réseau des canaux

galactophores vers la citerne de lamamelle.

Chez certaines especes (truie, lapine) ce transfert n'intervient qu'au moment de la tétée
alors que chez d'autres, pourvues de volumineuses citernes (vaches, chevres brebis) il peut

également avoir lieu entre les séguences de I'allaitement ou de latraite.

Cependant la succion du jeune ou la dépression créer par le vide detraite ne suffisent
pas pour extraire le lait alvéolaire car existe des forces de tension superficielles entre le lait
gras et sirupeux, et les parois des plus petits canaux dont le diamétre n'excede pas quelques

microns.

= L’expulsion du lait alvéolaire n’est possible que gréace an réflexe neuroendocrinien qui
peut se résumer ainsi.

L'influx nerveux, induit au niveau des terminai sons sensitives du trayon par atétée du
jeune ou latraite gagne | es noyaux supra optique et para ventriculaires du complexe
hypothalomo-posthypophysaire. Il en résulte une décharge d'ocytocine et de vasopressine
dans le sang, hormones qui provoquent la contraction des cellules myoépithéliales entourant

les alvéoles et les petits canaux (Ely, Petersen, 1941)

L'ocytocine libérée gagne la glande mammaire par voie sanguine et provoque la
contraction des cellules myoépithéliales entrainant I'expulsion du lait des acinis sous I'acton

de I'ocytocine.

Lelait expulsé des acini dans les canaux galactophores élargis par la contraction des
cellules myoépithéliales longitudinales sécoule soit vers la citerne et ce ci se traduit par une
augmentation soudaine de la pression intra - mammaire, soit al'extrémité du mamelon (Ely,
Peter sen, 1941)

= En assurant une bonne vidange des lumiéres des alvéoles et en évitant I'accumulation du
lait dans les cellules épithéliales. L'ocytocine est une hormone essentielle pour
I’expression d’une lactation d'amplitude élevée. Cependant son action est breve. Au bout
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de 2 minutes environ, I'ocytocine est 2 fois disponible et il importe donc que latraite soit
rapide pour étre la plus complet possible.
= Ladécharge d'ocytocine peut étre obtenue par des stimulations dont le point de départ
n'est pas uniquement mammaire. Ainsi des stimulations visuelles (vue du jeune, arrivée du
vacher,..), olfactifs (distribution d'aliments concentrés), auditives (bruit des pulsateurs)
peuvent déclencher le réflexe. Cependant laréponse est variable selon lesindividus et les
stimuli misen jeu.
Enfin, la vasopressine ou hormone antidiurétique libérée également en réponse aux influx
nerveux d'origine mammaire possedent également une activité d'gection du lait qui

correspond a environ 25% de celle de I'ocytocine (Ely, Petersen, 1941).

= Al'inverse, leréflexe peut éreinhibé lorsgue I'animal est soumis des situations de stress
(frayeur, permutation de place pendant latraite, brutalité du trayeur) . Le systéme nerveux
sympathique libére alors que la noradrénaline dont I’activité perturbe la décharge

d'ocytocine mais peut également provoquer larelaxation des cellules myoépithéliales.

= Enfin, lors d'une frayeur ou d'une douleur, le transit de I'ocytocine peut considérablement
étre ralenti par la vasoconstriction des artérioles mammaires réalisée sous |'action de
I'adrénaline et de la noradrénaline secrétées par les médullo-surrénales (Summrlee, 1986).

| 3. Letarissement:

|.3.1. Fin delactation:

Chez lesanimaux qui allaitent leurs petits, lafin de la lactation est progressive.

Lestétées sespacent ainsi que les réflexes gal actopoietiques et gal actocinétiques qui les
accompagnent. La qualité méme des réflexes diminue, se traduisant par une quantité moindre

d'hormones déversées dans le sang (K oldovsky et Thorburg, 1987).
Chez les animaux traits, letarissement est brutal .Larestriction alimentaire
supprime I'apport de nutriments alamamelle, I'arrét de latraite et I'éloignement de I'animal

du reste du troupeau provoquent I'arrét des réflexes de secrétion et d'§ection ains que la

rétention du lait dans les alvéoles puis sa résorption.

15
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[.3.2. Involution et période seche:

A partir du tarissement commence une période d'involution de la glande mammaire
qui dure environ un mois. Les cellules épithéliales vont disparaitre les premieres, suivies par
les cellules myoépithéliaes

Les éléments du lait vont étre réabsorbés (lactose, protéines, minéraux) ou phagocytés

(globules gras), par des macrophages qui envahissent la mamelle.

La période séche qui suit cette période d'involution est caractérisée par larégression
des structures des avéoles (disparition du réticulum endoplasmique et des vésicules

golgiennes) et la disparition des lumieres alvéolaires.

Letissu conjonctif au contraire se développe considérablement et devient plus

important que le tissu sécréteur.

= Ledéclenchement d'une nouvelle lactation ne pourra se faire que sous |'action des
stimulations hormonal es précédemment décrites, aboutissant & une croissance et une
différenciation d'un nouveau tissu lobulo-alvéolaire. En |'absence de tarissement, la
lactation suivante est médiocre parce que les cellules secrétrices empéchent la
multiplication de nouvelles cellules et éventuellement parce que la vache n'a pas pu
reconstituer ses réserves. Les risques de mammites alalactation suivante sont, en
I’absence de traitements antibiotiques au tarissement, plus importants (T hibault,
L evasseur, 1991).

.4 LA LACTATION:

Lalactation est la phase finale du cycle de reproduction des mammiféres, qui

comme le nom d'indique sont caractérises par la présence de mamelles. Le lait, synthétisé et
secrete par lamamelle, est adapté quantitativement et qualitativement aux besoins du ou des
petits. 1l est essentiel pour leur suivie pendant une période plus ou moins longue selon I'état de

maturité ala naissance (Thibaut, L evasseur, 1991).
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1.4.1. Lelait:

Lelait est un liquide énergétique permettant une croissance tres rapide du jeune, le lait
est composé d'eau, de protéines, de sucres (essentiellement le lactose), de lipides, de sels
minéraux et de vitamines. Il contient aussi des facteurs de croissance et de nombreuses

hormones souvent en quantité importante.

Lateneur en protéines du lait est stable pendant toute la durée de lalactation pour une
espéce donnée. Au contraire, lelait est plus riche en sucres et plus pauvre en lipides en début
gu'en fin de lactation. Selon les espéces, |e rapport protéines/ matieres grasses et lactose /
matieres grasses est tres variable, les laits les plus riches en lipides sont toujours les plus
pauvres en lactose.

+ L'eau:

Est le composant |e plus important du lait (87%), lateneur en eau est réglée par la
concentration en lactose qui dépend de la vitesse de synthése d'une des protéines du lait et qui
est I'&- lactalbumine.

+ Lesprotéines:

(12 20% des éléments du lait) se divisent en deux catégories, celles qui sont
spécifigues du lait et qui sont exclusivement synthétisés par la cellule mammaire et celles qui

viennent du sang.

Spécifiques du lait sont les caséines, elles représentent 80 a 90% des protéines totales
selon les especes. Les principales caséines &, B et K sont des phosphoprotéines riches en
proline (8 -17% des acides aminés) mais pauvre en cystéine : elles sont insolubles aun PH =
4.,6. Elles sont présentes sous forme de micelles composées dune associ ation des caséines & +
B cheville par une caséne K. Celle-ci posséde une liaison phénylalanine hydrolysable par la
rénine ce qui provodgue la coagulation du lait dans I'estomac du jeune. (T hibault, L evasseur,
1991).
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Le coagulum en séparant les lipides et |es sucres, assure une absorption lente des

caséines.

Plusieurs minéraux sont associés aux micelles de caséines, mais c'est essentiellement
le calcium qui est le plus représenté. Le lait peut étre considéré comme une pseudo-solution

de phosphocaséinate de calcium.

v Les protéines mineures, ou protéines du petit lait parcequ'elles sont solubles apres

précipitation des micelles de caséines, sont tres nombreuses Elles comprennent des
protéines de liaison de métaux comme le fer et e cuivre (lactoferrine et
transferrine); des glycoproténes membranaires et des enzymes (44 enzymes ont été
caractérisées dans e lait humain, bovin et d'autres especes). Parmi les protéines
mineures, lesimmunoglobulines, |'&-lactalbumine, 1a B- lactoglobuline
(Ruminants).

+ Lelactose:

Est le sucre spécifique du lait, et il aété mis en évidence chez plus de 50 especes. Ce
disaccharide est synthétisé a partir glucose et de I'UDP- galactose en présence de
galactosyltransférase et d'& - lactalbumine.

D'autres sucres sont présents en petite quantité danslelait, il sagit de
monosaccharides neutres (comme le galactose) ou acides, d'oligosaccharides et de sucresliés
aux peptides et aux protéines. Le lactose est hydrolyse dans |'intestin du jeune gréace aune

lactase.

#+ Leslipides:

(0 -50 %), présents sous forme de globules de 1 a 10 microns de diamétre entourés de
membranes riches en phospho-lipides, sont en concentrations trés variables selon les espéces,
80 495 % sont destriglycérides. Lamajeure partie est synthétisée par la glande mammaire a
partir du glucose et des acides gras, quelques lipides peuvent venir directement du plasma
sanguin, en général, les acides gras des lipides sont a chaine courte, ils viennent de laration
alimentaire (Thibault, Levasseur, 1991)

Enfin, lelait est riche en sels divers, calcium, magnésium, sodium, potassium,
chlorure, phosphate, citrate, sulfate et carbonate. Les laits riches en sels, sont les plus pauvres

de lactose.
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M atieres M atieres Protides Caséine Lactose Cendres
grasses%  seche %

% % % %

Jument 1,6 3 2,7 1,2 6,1 0,51
Vache(Suivant  3,5-5,5 12-15 3,1-3,9 2,5-2,7 4,6-5 1,6
larace)

Brebis 5,3 17 5,5 4,5 4,3 0,8
Chévres 4,9 13,2 43 3,3 3,9 0,9
Truie 8,2 19,9 5,8 - 4,8 0,63
Chienne 8,3 20,7 9,5 3,7 4,1 1,20

Tableau N°1: la composition du lait de quelques espécesanimales J. Derivaux
F. Ectors (1980)

Le colostrum est |a sécrétion éaborée par lamamelle alafin delagestation, elle vase
transformer en lait proprement dit dans les jours suivants. Le colostrum différe notablement
du lait par sa couleur jaune ou brune due a sa forte teneur en caroténes par sa consistance

sirupeuse et par sa propriété coaguler al'ébullition par suite de saforte teneur en abumines et

globuline.
Bau.......... 74%
Castine..........oooiiiii 4%
Albumines et globulines..................... 14%
Lipides..............ooooo 3.6%
Lactose...........coociiiiiiiiiii . 2.8%
Cendres...........ooiiii 1.6%

| |
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
E 1.4.2. L ecolostrum: :
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i i
i Tableau N°2: Composition moyenne du colostrum de la vache. (Erich, kolb, 1975) I
i i
i i
i i
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CHAPITRE II : ETUDE DES MAMMITES

CHAPITRE Il : Etudes des mammites

11.1. DEFINITION:

Une mammite est une inflammation de lamamelle, qui se caractérise par des
maodifications physiques, chimiques, cytologiques et bactériologiques de laglande et dela
secrétion lactée. Le plus souvent cette inflammation se traduit |a présence de bactéries dans le
lait, par une augmentation du nombre des cellules du lait et par un changement de sa

composition.

Une altération visible de la sécrétion lactée, associée ou non a des modifications
notables de la glande, définit une mammite clinique. L’évolution des symptdmes
accompagnant |'inflation mammaire peut étre alors suraigué, aigué subaigué ou chronique. Ils

restent localisés alamamelle ou touchent également d'autres appareils (Poutrel, 1985).

Une mammite sub-clinique se caractérise par des modifications de la glande et de sa
secrétion, inapparentes cliniguement, mais détectables par des épreuves expérimentales. La

principale de ces modifications est I'augmentation du nombre des cellules du lait.

Quand al'infection latente, elle est uniquement caractérisée par la présence de
bactéries dans la mamelle, sans réaction de la glande a cette présence.

[I.2.FORMESDESMAMMITES:

[1.2.1.Mammites latentes:

Il existe des germes pathogenes dans le lait mais la glande ne présente aucune

réaction inflammatoire, ni altération visible de la sécrétion, ni signes cliniques.

[1.2.2.Mammites sub-cliniques:

L'examen bactériologique du lait révele des germes pathogenes, il existe une
hyperleucocytose et certaines modifications des propriétés chimiques du lait mais sans

altérations cliniques apparentes.
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[1.2.3.Mammites cliniques:

Les symptdmes et les effets de I'inflammation sont importants et a des degrés

différents, selon l'intensité et larapidité d'apparition des symptémes (Nicker son, 1987),
On distingue dans cette forme:

+ Mammiteclinique sur-aigue:
Caractérisee par une phase explosive, une réaction tres vite accompagnée de signes

généraux éventuellement de gangrenes.

+ Mammite clinique aigue:
Lelait est anormal al'examen macroscopiqgue, I'animal peut montrer de I'hyperthermie
(Schweizer, 1983).

+ Mammite clinique sub-aigue:
Le provogue des altérations de la sécrétion avec présence de grumeaux surtout dans les
premiers jets (Poutrel, 1985).

% Mammite clinique chronique:
Celle-ci se manifeste par une sclérose atrophique ou hypertrophique de laglande, il y aune

hyperleucocytose.

Symptébmes  Symptdmes Symptémes

genéraux locaux fonctionnels

Mamelle saine - - -
Mammite subclinique - - -
Mammites clinique :
» chroniques - + +
> ague

g +/- + +
» suraigué

+ + +

Tableau N° 3 : définitions des différentes catégories de mammites
(Lebret & Berthelot, 1990).
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I1.3.Conséquences des mammites sur la composition biochimique du lait:

Les mammites entrainent plusieurs atérations du lait et atraverslaréduction dela

production et I'augmentation des cellules : elles provoquent:

I1.3.1.Au niveau dela matiére protéique:

Letaux protéique du lait n'est pratiquement pas modifié. En fait, la baisse de la teneur
en caséine de la matiére protéique totale est composée par une augmentation des produits
d'hydrolyse des caséines (protéases, peptones) (Barry et Sonnely, 1981, Andrews, 1983).

Selon Coffin et al (1985), les proténes solubles subissent des variations significatives,
par contre pour Serieys et al (1986), |les protéines solubles, dans un cas de mammites

subcliniques, ne sont que faiblement, ne sont que faiblement affectées.

11.3.2.Au niveau de la matier e grasse:

Un lait mammiteux, contient une teneur en matiére grasse plus faible g'un lait normal
(Sorbillo et al 1987) Cette baisse saccentue avec |I'augmentation de cellules somatiques dans
lelait (Serieyset al, 1986), d'autre part Pociecha en 1989, qui a éudié les différentes
modification dans la composition du lait, survenues apres I'infection par corynebacterium
bovins, a noté une diminution de 0,5% de matieres grasses : cette baisse est due, d'apréslui, a
ce micro-organisme qui pourrait utiliser la graisse dispersée dans e lait, plutot que

d'empécher la production de graisse dans la glande mammaire.

Par ailleurs, selon Needs et Anderson (1984), |a composition de la matiere grasse est
également modifiée, il y aune augmentation des teneurs en acides gras libres et insaturés
(C16, et C18).

I1.3.3.Au niveau du lactose:

Lateneur du lactose dans tous les cas de mammites diminue, cette baisse est
compenseée par un apport d’éléments minéraux a partir du sérum sanguin (chlore et sodium)

pour maintenir la pression osmotique du lait (Serieys et al.... 1986)
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I1.3.4.Au niveau des enzymes et minéraux:

Barry et donnely (1981), ont observé une augmentation tres importante du taux de

subcliniques Cette augmentation de plasmine est associée a une activité protéolytique accrue.

Juaczay, Sciubisz (1981) et Fitz-Gerald et al... (1981), notent e réle que
pourrait jouer les lipases leucocytaires dans I’augmentation de la lipolyse dans le lait

| |
| i
| i
| i
i _ N _ N o _ i
i plasmine d’origine sanguine dans les laits issus de quartiers atteints de mammites I
| |
i i
i i
i de mammite I

i La composition minérale d’un lait mammiteux tend a se rapprocher a celle du sérum sanguin |
(Serieys et al ... 1986) Cette modification résulte des perturbations dans les mecanismes actifs
de transport des minéraux au niveau de I’épithélium sécrétoire .Aussi, la perturbation des
équilibres minéraux du lait, entraine une augmentation du PH de ce dernier (Tallamy et
Randolph, 1970), (Sorbillo et al.... 1987).

“Produits Problémes technologiques et défauts

associés aux mammites

i Fromages 4+ Rendement diminué I
i + Aptitude réduite ala coagulation et |

| I’égouttage |
| Lait de . Stabilité réduite lors des '
! consommation traitements thermiques |

! - Stabilité réduite lors du stockage '
| . Défaut de gout '

Beurre + Dé&faut de gout

Tableau N°4: principales conséquences technologiques des mammites

| (Francis Serieys, 1989) I
i 24 i
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ETUDE DES MAMMITES

11.4. ASPECTSETIOLOGIQUESET PATHOLOGIQUESDESMAMMITES:

Trois facteurs essentiels ont éé impligués dans les infections mammaires chez la vache. Le

germe est considéré comme I’agent déterminant tandis que I’animal et son environnement

sont jugés comme des facteurs favorisants (HANZEN ,2006).

11.4.1. Natur e des ger mes r esponsables de mammites :

Agents
pathogenes

majeurs

Agents
pathogenes

mineurs

Gram positifs

Streptocoques
Agaactiae
Dysgalactiae
Uberis

B hémolytiques
fecdis

Staphylocoques dor ées

Corynebacterium
pyogenes
Microcoques
coagulase négative
Staphylocoque
epidermidis

Germe du genre
micrococcus
corynebacterium

bovins

Gram négatifs

+ Coliformes

E. coli
Klebsiellasp

Enterobacter

+ Pseudomonas aer oginosa

Tableau N° 5: principaux agentsinfectueux responsable de la vache.

(Schukken. Y.M et al, 1988)



CHAPITRE II : ETUDE DES MAMMITES

De nombreux germes ont été isolés et rendus responsables de mammites. Ils se
distinguent en germes contagieux et en germes d’environnement, groupes au sein desquels on
distingue des pathogenes majeurs et mineurs (VESTWEBER et LEIPOLD, 1993).

Les germes pathogenes majeurs contagieux comprennent le Streptococcus agalactiae et le
Saphylococcus aureus coagulase + et les germes pathogenes majeurs d’environnement telle
gue Escherichia coli, Streptococcus uberis, Streptococcus dysgalactiae, Pseudomonas
aeruginosa, Klebsiella sp. (VESTWEBER et LEIPOLD, 1993).

Les germes pathogenes mineurs contagieux comprennent le Staphylocoque coagulase - €t le
Corynebacterium bovis tandis que les germes pathogenes mineurs d’environnement

regroupent les champignons et les levures.

D’autres germes responsables de maladies infectieuses contagieuses induisent également de
temps & autre des troubles mammaires: brucella, mycobactérium tuberculosis, bacillus
anthracis, virus de laleucose et de lafievre aphteuse (VESTWEBER et LEIPOLD, 1993).

D’une maniere générale, on peut estimer que 1% des quartiers de la population des vaches
laitiéres sont infectées par des germes Gram - tandis que 35 a 50 % le sont par des germes
Gram +.La fréguence relative des germes responsables de mammites souffre de variations
géographiques (VESTWEBER et LEIPOD, 1993).

11.4.1.1. Germes non spécifiques :

11.4.1.1.1.L a brucellose : La contamination peut se faire par la peau 1ésée du trayon ou

par voie galactophore. Par ailleurs, I’élimination de brucella dans le lait provenant d’une
mamelle saine est fréquente. Ce germe peut également étre responsable de mammites sub-
cliniques (HANZEN, 2006).

11.4.1.1.2.L atuberculose: La mamelle peut jouer le r6le d’émonctoire pour le bacille de

la tuberculose provenant d’autres endroits de I’organisme. Habituellement la voie
lymphohématogéne est la voie d’infection habituelle.  Cliniquement, la tuberculose
mammaire existe sous trois formes: tuberculose miliaire aigué, tuberculose lobulaire
infiltrante et mammite caséeuse (HANZEN, 2006).
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11.4.1.1.3. Laleucose: Il n’existe a priori pas de mammite directement imputable au virus

de la leucose bovine. Cependant I’élimination du virus par le lait est possible (HANZEN,
2006).

11.4.1.1.4. L afievre aphteuse : Cliniqguement, on observe I’apparition de taches rouges au

niveau desguelles des aphtes apparaissent. |ls se rompent au bout d’une semaine et laissent
des érosions plates se réparant aprés formation de croltes. La mulsion devient difficile
(HANZEN, 2006).

11.4.1.1.5.L e charbon bactéridien : Dans la forme septicémique, la lactation se tarit

rapidement, lelait devient jaunétre ou sanguinolent et visqueux (HANZEN, 2006).

11.4.1.2.Germes spécifiques :

11.4.1.2.1.L e Streptocogue agalactiae:

C’est un parasite obligé de la glande mammaire. Il est surtout présent dans le lait et les
guartiers atteints mais également au niveau des plaies du trayon, des mamelles impubéres et
dans le milieu extérieur ou il peut persister durant 3 semaines. La contamination se fait
essentiellement pendant la traite. Les génisses impuberes peuvent constituer une source de
contamination. Elles peuvent en effet contracter la maladie par dép6t de lait infecté sur les
ébauches mammaires, le streptocoque est maintenu dans la mamelle jusqu’au premier vélage.
Avec le Staphylocoque, il constitue la principale cause de mammite sub-clinique. A I’inverse
de celle provoquée par le Saphylococcus aureus, la durée de I’infection est plus courte. C’est
le seul germe qui fait augmenter de maniere significative le comptage bactérien du lait
(ANDERSON ,1978).
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11.4.1.2.2.L e Streptocoque dysgalactiae :

Il est présent dans le pis, sur la peau et les |ésions des trayons ou les poils de la glande
mammaire. Sa présence chez certains insectes piqueurs a été démontrée. |l constitue un
facteur prédisposant aux infections par le Clostridium pyogenes (mammites d’été). Son
infection est souvent associée a celle du Staphylocoque (ANDERSON ,1978).

11.4.1.2.3.L.e Staphylocogue aur eus :

11.4.1.2.3.1. L e Staphylocoque coagulase + :

Le Staphylocoque coagulase + est un des principaux germes responsables de mammites
dans I’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 Iésions cutanées au
niveau des mains du trayeur. Son action pathogéne suppose sa pénétration par le cana du
trayon. La contamination des vaches se fait surtout par la traite. 1l entraine la présence d’un
taux d’infection sub-clinique tres élevé accompagné d’un taux d’infections cliniques faible.
La dissémination du germe est bien contrdlée par le trempage ains que par le traitement au
tarissement. 1l est responsable de mammites sub-cliniques et cliniques (mammite
gangréneuse) (VESTWEBER et LEIPOLD, 1993).

11.4.1.2.3.2.L es Staphylocoques coagulase - :

La mise en place de mesures de lutte contre les mammites contagieuses et d’environnement
n’est sans doute pas étrangére a I’émergence de mammites imputables a des germes
contagieux dits mineurs tels que les Saphylococcus coagulase-, hyicus, chromogenes,
warneri, epidermidis, simulans, xylosus et sciuri (CNS. Coagulase Negatives
Staphylococcus). Ces germes sont des hdtes normaux des animaux. |ls sont fréguemment
isolés sur la peau, les poils, le canal du trayon ou dans le lait prélevé aseptiquement. Ils sont
responsables de taux cellulaires compris entre 200 et 400.000, voire 500.000 dans 10 % des
cas. La prévalence de leurs infections semble étre plus élevée chez les primipares et/ou dans
lesjours qui suivent le vélage. La durée des infections dépasse fréquemment 200 jours. Elles
sont tres souvent éiminées spontanément au cours des premiéres semaines de la lactation.
Leur manifestation est rarement clinique. Elle est plus élevée dans les troupeaux qui n’ont pas
recours au trempage. Certains auteurs ont avancé I’hypothése qu’une réduction de ces
infections pouvait contribuer a augmenter la fréquence de celles imputables aux germes
contagieux et d’environnement (CRAVEN et WILLIAMS ,1985).
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11.4.1.2.4.L_e Corynebacterium bovis :

Ce germe est rarement responsable de mammites. Son intérét réside dans le fait que sa
présence au niveau du pis pourrait augmenter la résistance a I’infection par des pathogénes
majeurs tels les staphylocoques, les coliformes et le streptocogue uberis. Ce germe est
présent sur la peau du trayon et dans le canal et la citerne ainsi que dans le lait. L’ infection ne
s’installe habituellement qu’en I’absence de germes majeurs. La contamination se fait
essentiellement pendant latraite VESTWEBER et LEIPOLD, 1993).

11.4.1.2.5.L es entérobactériacées :

Ce groupe rassemble les bactéries gram- du tube digestif. Les plus importantes en
pathologie mammaire sont les germes lactose+ plus spécifiquement encore appelées
coliformes,c’est-a-dire Escherichia coli (pathogéne majeur), Klebsiella pneumoniae,
Enterobacter clocae et aerogenes, Hafnia sp. et Citrobacter freundi (pathogénes mineurs).
Pseudmonas aeruginosa et Serratia sp. sont lactose -. Les coliformes sont saprophytes du
milieu extéieur ou ils se développent de maniere optimale entre 30 et 44°C. Plus
spécifiguement, les problémes a Klebsiella pneumoniae ont été associés aux litieres a base de
sciure ou de copeaux, ceux d’Enterobacter sp. a la boue et enfin Serratia sp. A été retrouvé
dans des pots de trempages contamineés. Ces germes ne colonisent habituellement pas le canal
du trayon (WASTON, 1992).

La mammite colibacillaire peut étre précédée d’une phase diarrhéique résultant d’une
dysbactériose intestinale entrainant une élimination 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 (risque 3 a 4 fois plus élevé en période
de tarissement qu’en période de lactation) mais surtout au moment du vélage. L’infection
(concentration maximale des germes 5 a 16 heures apres I’infection) se traduit par un afflux
important de neutrophiles dans la glande mammaire contribuant a réduire le nombre de

germes dans la glande mais pouvant entrainer une neutropénie (WASTON, 1992).

11.4.1.2.6.L e Streptococcus uberis:

L’identification exacte de ce germe est difficile ce qui en sous-estime I’importance

épidémiologique il est présent dans la glande mammaire et sur la peau du trayon ainsi qu’au
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niveau des poils et dans les matieres fécales. C’est un germe saprophyte du milieu extérieur. Il
est responsable de mammites cliniques et sub-cliniques se déclenchant surtout pendant la
période de tarissement et au cours des premieres semaines de lactation. |l est résistant au froid
et il est souvent associé aux infections par Escherichia coli (ANDERSON ,1978).

11.4.1.2.7.Klebsiella pneumoniae:

Cet organisme colonise normalement les matieres fécales et lalitiére, son épidémiologie est
comparable a celle Escherichia coli. L’infection provoquée a été associée a I’utilisation d’une
sciure mal conservée (WASTON, 1992).

11.4.1.2.8.L. e Pseudomonas aeruginosa. :

D’identification aisée, le bacille pyocyanique existe surtout au niveau des lésions de la peau
du trayon. C’est aussi un saprophyte du milieu extérieur, retrouvé par exemple dans les boues
de sédimentation des abreuvoirs, de I’eau de lavage des pis, dans les tuyaux en caoutchouc,
les lactoducs. Les mammites dont il est responsable sont sporadiques rarement enzootiques et
ont été associées a un lavage des pis inadéquat. Une forme suraigué séro-hémorragique a été
décrite (CRAVEN et WILLIAMS,1985).

I1.4.1.3.Autresgermes :

11.4.1.3.1. L eschampignons :

Les mammites a champignons sont imputables a 3 genres : Candida (krusei, albicans,
rugosa, tropicalis, pseudotropicalis, kefir), Trichosporon spp. et Cryptococcus (neoformans,
lactativirus). Les champignons sont ubiquistes dans I’environnement. Certains aliments de la
ration tels les pulpes fraiches de sucreries (candida krusei) peuvent en renfermer de grandes
quantités. L’apparition de mammites a champignons présuppose une infection bactérienne
préexistante, un traitement antibiotique préalable et un nombre important de germes.
L’infection est aisée et apparait en moyenne 4 & 10 jours apres la contamination. Les
infections a champignons sont a suspecter lorsque les traitements intra -mammaires
apparaissent inopérants ou ont été effectués sans avoir respecté les mesures d’hygiéne
habituelles. Les infections par Candida sont les plus fréquentes. Les lésions sont
habituellement limitées a la citerne et les signes locaux peu marqués. L’affection est
généralement bénigne et régresse en I’espace d’une semaine. L’infection par un Aspergillus se
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traduit par I’apparition de multiples abcés dans le tissu mammaire, Ceux-ci s’entourent de
tissu de granulation (ANDERSON, 1978).

11.4.1.3.2.L.’ Actinomyces (Corynebacterium) pyogénes (mammite d’été) :

La mammite d’été encore appelée mammite de mouche a une étiologie diverse variable
d’une étude a I’autre impliquant surtout I’Actinomyces pyogénes mais aussi le Streptocoque
dysgal actiae, le Peptococucus indolicus, le Sreptococcus uberis, le Staphylocoque pathogene
et le Moraxella bovis.Ce type de mammite concerne tant les génisses que les vaches. Les
guartiers atteints deviennent durs et renferment une sécrétion épaisse et puante semblable a du
fromage et difficile a extérioriser. Elle est surtout observée pendant les mois de juillet, aolt et
septembre éant donné la transmission de ces germes par différentes variétés de mouches mais
surtout par Hydrotea irritans (ANDERSON, 1978).

11.4.1.3.3. Les Mycoplasmes::

Divers mycoplasmes ont été rendus responsables de mammites. Mycoplasma bovis est
plus fréqguemment isolé que Mycoplasma bovigénitalium, bovirhinis ou canadense. La survie
de ces germes est habituellement courte dans le milieu extérieur. IIs peuvent néanmoins
persister pendant une semaine dans le matériel de traite et un mois dans les litiéres. Il existe
de nombreux porteurs asymptomatiques et la contamination se fait essentiellement par la
traite. Ces germes doivent étre suspectés lorsqu’un traitement apparait inefficace ou lorsque
aucun germe n’a été isolé. Les vaches taries et en lactation peuvent étre atteintes, les
manifestations peuvent étre cliniques ou sub-cliniques. Le lait apparemment normal lors du
prélevement se sépare en cas d’atteinte clinique en deux phases : un surnageant quasi incolore
et un dépdt floconneux, jaunatre plus ou moins adhérent aux parois du tube de prélévement.
Cette sécrétion peut également prendre au cours des jours suivants un aspect muco-purulent.
Apres la guérison clinique, des taux cellulaires éevés peuvent persister pendant tres
longtemps. L’animal atteint peut présenter des troubles respiratoires et des boiteries
(BURVENICH et al ., 1995).

11.4.1.3.4.LesL eptospires:

Le genre Leptospira se subdivise en trois espéces, deux espéces saprophytes (Leptospira
biflexa et Leptospira parva) et une espéce pathogéne (Leptospira interrogans) dont plus de
200 sérovars ont été identifiés. Seul apparemment le sérovars hardjo semble jouer un réle en

pathologie mammaire. Son identification a partir du lait est pratiquement impossible étant
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donné sa grande fragilité. Donc on fait recours au diagnostic sérologique (sérologie couplée
ou ELISA).

L’urine des animaux infectés constitue la source de contamination essentielle. Il ne faut
cependant pas négliger d’autres sources d’infections telles les voies conjonctivale ou
vénérienne, I’avorton, les enveloppes feetales, les lochies, le sperme. Les moutons, chévres et
ruminants sauvages constituent des hotes intermédiaires. La survie des leptospires dans le
milieu extérieur est bréve. lls peuvent néanmoins persister longtemps dans des eaux propres

[égérement alcalines.

Leptospira hardjo est responsable d’un syndrome se caractérisant par des avortements, de
I’infertilité, des mammites et de I’agalactie. On observe une chute brutale de la production
laitiere avec atteinte simultanée des 4 quartiers. Chez I’homme, ce germe est responsable de la
fievre des trayeurs. Le lait présente un aspect jaunatre sans atérations visibles du pis
(ANDERSON, 1978).

11.4.1.3.5.LeBacilluscereus:

Il se retrouve en abondance dans les matiéres fécales d’animaux nourris au moyen de
dréches de brasserie. C’est un organisme d’environnement tres résistant dans le milieu
extérieur (spores). Il est responsable de mammite sporadique de caractére habituellement
suraigu évoluant vers la gangrene (BURVENICH et al ., 1995).

11.4.1.3.6.Le Nocardia astéroides::

Son identification suppose une incubation prolongée pendant 3 jours. Ce germe est
ubiquiste, la contamination résulte surtout d’interventions thérapeutiques septiques sur la
glande mammaire (traitement en ou hors lactation). La mammite évoluant rapidement vers

une forme phlegmoneuse avec amaigrissement de I’animal (BURVENICH et al ., 1995).

I1.4.2.Nature desréservoirs primaires et secondaires :

Il existe une distribution tres large des germes pathogénes au sein d’un élevage.
Cependant, pour chaque germe, il est possible de reconnaitre des sites privilégiés appelés
réservoirs primaires (mamelle et litiere) et des sites annexes appel és réservoirs secondaires,
dans lesguel s les germes ne séjournent habituellement que de maniére transitoire mais a partir
desguels se feraleur transmission vers lamamelle (matériel detraite) (HANZEN ,2006).
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Il est généralement admis que le Saphylococcus aureus et certains Streptocoques
(Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalactiag) ont pour réservoirs primaires la
mamelle infectée et les |ésions infectées des trayons. Laforme sub-clinique de ces infections
transforme les animaux atteints en porteurs inapparents qui les transforment en réservoirs
redoutables. A I’inverse, les Entérobactéries et certains Streptocoques (Streptococcus uberis,
Streptococcus faecium, Sreptococcus faecalis) ont pour réservoir primaire la litiere. Les
formes sub-cliniques sont habituellement plus rares que pour les précédents a I’exception
toutefois du Streptococcus uberis, germe particulierement répandu dans I’élevage et retrouveé
dans différents sites dont la mamelle ou il peut provoquer des infections sub-cliniques
(HANZEN ,2006).

I1.4.3.Facteurs associés aux réservoirsdes germes :

11.4.3.1.L a glande mammaire :

A la glande mammaire sont associés des facteurs qui favorisent la transmission des germes
vers la mamelle, d’autres qui relévent de la détection et du traitement des infections
mammaires par I’éleveur et d’autres enfin qui sont associés aux lésions des trayons. Dans la
pratique courante, la détection des mammites est souvent trop tardive. Des lors, les germes
ont la possibilité de se développer et de créer des lésions trés profondes avant qu’un
traitement ne soit mis en place, ce qui par ailleurs en diminue I’efficacité thérapeutique. La
présence de Iésions au niveau des trayons contribue a les transformer en réservoirs primaires
et la nature de ces lésions dépend des conditions d’habitat (blessures liées a des litiéres
traumatisantes ou a des défauts de conception telles les logettes trop étroites), des conditions
de logement défavorables telles les courants d’air, I’humidité ou le froid favorisant
I’apparition de gercures, des conditions de traite inadéquates entrainant des éversions aigus du
canal du trayon ou des bralures liées a I’emploi d’antiseptiques trop concentrés et des
conditions sanitaires telles des infections virales a haute incidence saisonniere (printemps,
automne) : para vaccine, vaccine ou mammite herpétique. Enfin il faut signaler I’existence de
facteurs liés a I’animal tels que I’anatomie de la mamelle, la distance entre le trayon et le sol,
I’implantation et la longueur des trayons (CRAVEN et WILLIAMS, 1985).
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[1.4.3.2.Lalitiere:

Les germes de la litiere sont généralement issus du tube digestif de I’animal. Par suite,
I’introduction des germes dans le milieu est inéluctable et peut étre aggravée en cas
d’épisodes de diarrhées par exemple ou de troubles alimentaires. Une fois introduits, ces
germes vont se développer et persister dans la litiere sous I’influence de différents facteurs

que I’on peut schématiquement regroupés en trois groupes :

% ceux tenant & la conception de I’habitat : surface disponible par anima insuffisante
(stabulation libre ou entravee, aire d’exercice ou de couchage) ; nombre et dimensions
insuffisantes des stalles ou des bétis ; absence de séparation pour les vaches parturientes.

4 ceux tenant & I’ambiance de I’habitat : mauvaise orientation des béatiments; effets
indirects des saisons et du climat régional.

+ ceux tenant a I’entretien de I’habitat : drainage insuffisant de I’aire de couchage ;
nettoyage insuffisant des déections; fréquence et quantité de litiere renouvelée
insuffisantes ; nature de la litiére utilisée (sciure, copeaux), désinfection de la litiére
(ANDERSON, 1978).

Le développement des germes dans la litiere va se trouver favorisé dans une situation dite
structurelle, on observe une mauvaise conception de I’habitat qui entraine une contamination
excessive quasi permanente, aggravée a certains moments par les autres facteurs et dans une
situation dite conjoncturelle ou la contamination excessive est occasionnelle et liée a des
problémes d’entretien provisoires ou d’ambiance saisonniers. De maniéere plus précise on
peut noter que la paille d’avoine coupée et les copeaux de cedre sont moins favorables au
développement des germes que le papier journal. La paille coupée favorise cependant le
développement des Klebsiellas, les copeaux surtout s’ils ont chauffé favorise le
développement des coliformes (WASTON, 1992).

I1.4.3.3.Lesustensilesdetraite:

Les facteurs d’introduction des germes dans ces réservoirs secondaires sont directement
liés au mécanisme de transmission des germes pendant ou entre les traites. Ceux responsables
de la persistance et du développement des germes résultent essentiellement d’un manque

d’hygiéne et de désinfection des lavettes ou des manchons trayeurs (WASTON, 1992).

34



CHAPITRE II : ETUDE DES MAMMITES

11.4.3.4.1 "animal :

L apparition d’'une mammite resulte la plupart du temps d’une modification de I’équilibre
naturel existant entre d’une part la sensibilité naturelle physiologique et morphologique de la
glande mammaire a I’infection et d’autre part les mécanismes de défense active et passive
propres a cet organe. Cet équilibre est susceptible d’étre modifier aux trois stades successifs
du processus infectieux a savoir la pénétration, I’installation et la multiplication du germe
(BURVENICH et al ., 1995).

I1.4.4.Facteursde sensibilité:

[1.4.4.12. Numéro delactation :

La fréquence des infections augmente avec le nombre de lactation des animaux. Cette
observation est imputable aux modifications morphologiques de la glande mammaire avec
I’age. Elle conduit a I’idée que les vaches agées (plus de 4 lactations) donc vraisemblablement
infectées auparavant, sont incapables de développer une immunité locale efficace. |l existe
une relation certaine entre I’age de I’animal et son statut sanitaire : plusil est &gé, plus grands
sont les risques qu’il soit infecté. En fait, les explications de cette observation sont
nombreuses. Elle peut traduire, pour I’animal, I’augmentation de la probabilité, avec le temps,
de rencontrer un germe pathogéne ; elle peut traduire aussi I’augmentation de la réceptivité de
cet anima (diminution de I’efficacité du canal du trayon en temps que mécanisme de
défense). 1l est egalement connu que I’activité des polymorphonucléaires est plus élevée chez
les primipares (OLIVER et al, 1990).

11.4.4.2.Stade de lactation :

L’ étude de la dynamique des infections mammaires selon le stade de lactation montre 3

périodes distinctes au cours du cycle lactation /tarissement d’un animal (EBERHART, 1986).

11.44.2.1. eperipartum :

Il comprend les 15 jours précédant et suivant le vélage. Pendant cette période, on constate
une augmentation de la sensibilité de la glande mammaire, ainsi qu’une augmentation de la
pression pathogene liée aux germes d’environnement (mauvaises conditions hygiéniques du
vélage). On peut observer, a cette période, une incidence plus forte des infections
d’environnement par rapport aux autres périodes de la lactation, ainsi qu’une incidence plus

forte des cas cliniques liés aux infections de la lactation précédente, non éliminées lors du
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tarissement, et qui ont pu persister pendant toute la durée de la période séche. La diminution
de lafonction immunitaire ains que de la migration leucocytaire dans la glande mammaire au
cours des premiers jours du post-partum contribuent a faire de cette période une période a
risque. Une relation a été observée entre la durée de I’allaitement et le risque de mammites a
E. Coli. C’est sans doute du au fait que les 4 quartiers ne sont pas utilisés de la méme
maniére (EBERHART, 1986).

11.4.4.2.2.1_alactation :

Cette période semble surtout affectée au cours des trois premiers mois (augmentation tres
nette du taux de nouvelles infections). On observe que 80 % des infections persistent jusqu’au
tarissement et 10 % de quartiers assainis pendant la lactation le demeurent pendant le reste de
lalactation. Par ailleurs, une auto -guérison des quartiers atteints n’est observee que dans 20
% des cas. C’est au cours de cette période que I’on observe surtout une augmentation de la
pression pathogéne liée aux germes d’origine mammaire (transmission pendant la traite)
(OLIVER et al, 1990).

I1.4.4.2.3.Letarissement :

Le tarissement est une période clé pour la gestion des infections mammaires. 1l faut y voir
trois raisons: cette période est particulierement favorable a I’élimination des infections
persistantes, a I’inverse elle est propice a I’installation de nouvelles infections et enfin, elle
influence également le nombre mais aussi la gravité des infections en début de lactation

suivante.

Les infections presentes en fin de lactation c’est-&dire au cours du mois précédant le
tarissement ont deux caractéristiques : elles sont pour I’essentiel dues au Staphylocoque doré
ou a des Streptocoques (uberis en particulier) et d’autre part il s’agit d’infections anciennes
(EBERHART, 1986).

Le taux de nouvelles infections est plus élevé pendant le tarissement que pendant la
lactation. 1l serait chez des vaches non traitées, compris entre 8 et 12%. Plusieurs facteurs de
risque ont été associés a cette observation. La population bactérienne sur I’extrémité du
trayon augmente du fait de I’arrét de la traite et de I’application de ses mesures d’hygiene ; le
canal du trayon serait également plus perméable durant cette période; les facteurs de
résistance se trouvent altérés (leucocytes, lactoferrine). De nombreux germes pathogeénes

peuvent profiter de cette période, mais il semble que la pression pathogene soit plus
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importante pour les germes d’origine mammaire que pour les autres ; déposés au cours de la
derniére traite, ils ont tout le loisir de se développer sur des quartiers plus réceptifs et
sensibles (EBERHART, 1986).

11.4.4.3.Vitesse et facilité detraite:

Les relations entre ces facteurs dépendent notamment de I’élasticité du sphincter du

trayon et les infections mammaires restent controversees (HANZEN ,2006).

11.4.4.4.1 eniveau de production laitiere:

Diverses études ont démontre I’existence de corrélations positives entre le niveau de
production laitiére et la sensibilité aux mammites. Ainsi, sur la base d’un coefficient de
corrélation égal a 0.30, on a observé qu’une augmentation annuelle de la production laitiere
de 54Kg s’accompagnait d’une augmentation de I’incidence de mammites cliniques de 0.4%
et du nombre de cas cliniques par vache et par an de 0.02 (EBERHART, 1986).

I11.4.4.5.L.a morphologie dela mamelle et du trayon :

Les vaches dont les quartiers sont pendulaires apparaissent plus sensibles aux infections.
La distance entre I’extrémité des trayons et le sol, imputable a la forme de la mamelle ou a
leur longueur est considéré comme un parametre important. Les trayons en forme de cylindre
sont plus souvent infectés que ceux en forme d’entonnoir, la forme en bouteille étant la plus
défavorable. On notera qu’a I’inverse de la conformation du trayon, les caractéristiques de
traite (vitesse et production) ainsi que lalongueur du trayon et la distance de son extrémité par
rapport au sol sont hautement héritables. De méme, une perte de lait entre les traites
augmente le risque de mammites.

Certains facteurs de milieu sont susceptibles d’augmenter la sensibilit¢ des mamelles a
I’infection, une machine a traire mal réglée (niveau de vide, frequence et rapports de pulsation
trop élevés, manchons trop durs) ou une sur traite peuvent induire I’apparition de lésions
(éversions, érosions, micro hémorragies) sur le cana du trayon. Lors du tarissement, le canal
du trayon subit d’importantes modifications. Au cours de la premiéere semaine du tarissement,
la lumiére du canal augmente puis diminue jusqu’au 16°™ jour. Simultanément, I’épithélium
diminue en surface et en épaisseur. Enfin, I’épaisseur de la kératine augmente et forme entre

le16"™ et le 30eme jour du tarissement un bouchon (OLIVER et al, 1990).
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CHAPITRE |11 : DIAGNOSTIC ET DEPISTAGE DESMAMMITES

[11.1.DIAGNOSTIC DESMAMMITESCLININIQUES :

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

fonctionnels caractéristiques de I'inflammation de lamamelle (HANZEN, 2002).

[11.1.1. L es symptdmes génér aux :

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

L'existence des symptémes généraux est accompagnée toujours de symptdmes locaux ou
fonctionnels (BOUAZI Z, 2002).

I111.1.2. Les symptdmes locaux :

[11.1.2.1. Inspection :

Elle se fait d' abord de loin:attitude et démarche de I'anima liées a la douleur ou

I'inflammation. Souvent le membre est porté en abduction (cas de mammites aigues et sur
aigues). On observe ensuite le volume et |a symétrie des quartiers .Le volume est maximum
au moment du part e minimum au moment du tarissement .On a une diminution de volume
correspondant a la sclérose lors de la mammite chronique. On observe la couleur de la
mamelle : le tégument est normalement blanc —rosé, il est rouge en cas de colibacille, violet
ou noir en fin d'évolution de mammites gangreneuse, car il y a nécrose de tissus mammaire, il
y a un sillon digoncteur qui sépare la partie nécrosé du tissu sain (chute du quartier est
possible) (BOUAZIZ, 2002). On peut observer la présence de déformation (nodules et abces)
et de lésions du tégument (plaie, gercure, crevasses, papillomes, Iésions diverses des trayons)

et de l'orifice de trayon (inversion, microhémorragies) (KELLY, 1971).
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111.1.2.2. Palpation :

Elle concerne le canal et sinus de trayon pour détecter une induration et vérifier la
perméabilité. Ces anomalies peuvent étre dues a une atrésie ou a une obstruction secondaire a
des calculs, papillome découlement de la muqueuse au niveau de larosette Furstenberg. La
pal pation du parenchyme mammaire apres latraite : elle sefait adeux mains. Il aune
consistance élastique ; cette pal pation permet de révéler des noyaux d'induration dus a une
infection chronigue a Staphylocoque (important lors d'achat) ou des abces. Dans ce cas on ne
peut jamais débarrasser lamamelle de son infection (BOUAZI Z, 2002). Cependant la
consistance est augmentée lors d'inflammation et un quartier peut étre uniformément plus dur
gue lanormal (pis noueux) ou bien présenter des nodules indures ou des abcés .certains signes
locaux sont assez caractéristiques d'une infection: gangréne (mammite staphylococciques sur
aigue), quartier tres enflammé associe a une agalactie (réflexe) du reste de glande (mammites
a entérobactéries),nombreux abces contenant un pus caséeux, verdatre
et nauséabond(mammite & corynébactérium) (KELLY,1971). Enfin, I'examen se termine par

|a palpation des ganglions lymphatiques rétro mammaires (HANZEN, 2002).

[11.1.3. L es symptdmes fonctionnels :

Les caractéristiques du lait normal les plus importantes jusquici en tant que moyens
diagnostiques de la mammite sont, selon (M OAK, 1916), les suivantes :
+ Lelat norma est dépourvu de grosses particules visibles.
Son PH varie entre 6,4 et 6,8.
Sateneur en chlorures se situe entre 0,08 et 0,15 g pour 100.

Lanumeération totale des cellules dépasse rarement 300.000 par ml.

- & F &

L es polymorphonucl éaires dépassent rarement 100.000 par ml.

Bien souvent, lorsgue l'inflammation est modérée, les signes généraux et locaux sont
absents et seuls sont présents les signes fonctionnels, c'est-a-dire les modifications
macroscopiques visibles dans le lait. Ces modifications concernent |'aspect, la coloration
et I'nomogénéité du lait (HANZEN, 2000).

[11.1.3.1.Test debol detraite:
Le bol atraire est employé depuis longtemps pour déceler les particules visibles dans le

lait en vue du diagnostic de mammite (MOAK, 1916). Il en existe deux types : le modéle a

tamis fin qui retient les caillots et les morceaux de pus et le modele a fond noir qui permet de
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voir les modifications de couleur et I'existence de caillot. Ces bols sont pratiques pour le
trayeur, ils peuvent servir a déceler les mammites chroniques lorsqu'on les utilise a chague
traite (BAKER et VAN SLYKE, 1919).

Cette épreuve consiste a recuelllir, avant la traite, les premiers jets de lait de chague
guartier dans un récipient muni d'un filtre qui facilite la mise en évidence de grumeaux, signes
de l'inflammation et du passage dans le lait de facteurs de coagulation. En cas de traite
mécanique, la recherche des grumeaux peut étre facilitée par la mise en place sur le tuyau

long alait de détecteurs en ligne constitués d'un filtre amovible (KELLY, 1971).

111.1.3.2.Test d’homogénéité :

Recueillir quelques jets de lait dans un tube a essai, le laisser reposer quelques minutes,
puis observer |'aspect, I'homogeénéité et la coloration du produit (KELLY, 1971). On peut
mettre en évidence un lait de couleur rougeétre contenant des caillots sanguins lors
d'’hémolactaion ou de mammites dues a des germes producteurs hémolysines (cas de mammite
gangréneuse). Lors de mammite a entérobactéries, le produit de sécrétion ressemble a de
I'urine, dans laguelle flotteraient quelques grumeaux. Parfois, c'est un pus crémeux, verdétre
et nauséabond qui est recueilli, lors de mammites a corynébactéries. Enfin, on peut ne trouver

gu'un lait agueux sans modifications particulieres (HANZEN, 2000).

[11.2.DEPISTAGE DESMAMMITES SUB-CLINIQUES:

Le diagnostic des mammites sub-cliniques repose d'une maniére générale sur la mise en
évidence des conségquences cellulaires (modifications cytologiques), chimiques, et finalement
bactériologiques de I'état inflammatoire de lamamelle (NIELEN, 1992).

Il est basé selon (RADOSTITSet al, 1997) sur:

» La numérisation cellulaire du lait.
» Les méthodes de dépistage chimique.
» L’examen bactériologique.

[11.2.1.Lanumération cellulaire du lait :

La numération des cellules sanguines peut étre réalisée, directement au microscope apres
étalement et coloration ou a l'aide d'appareils automatiques de type Coulter Counter ou
Fossomatic ou indirectement par des tests tels le California Mastitis Test, les tests de la
catalase, NAGase et test ELISA. Cette numération peut se faire sur du lait de quartier, lait
individuel ou lait de mélange du troupeau (de tank) (LE ROUX, 1999).
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111.2.1.1.Méthodes directes :

111.2.1.1.1.L e comptage dir ecte au micr oscope ou M éhode de Prescot et Breed :

Elle est considérée comme référence et basée sur le comptage au microscope d'un film de
lait préalablement séché sur lame et coloré au bleu de méthylene Elle est aussi utilisée pour
étalonnage et le calibrage périodique des appareils de comptage cellulaire électronique
(POUTREL, 1985).

111.2.1.1.2. Latechnique Fossomatic:

Ces techniques automatisées sont appliquées mensuellement sur le lait de mélange des
quatre quartiers de chaque vache, dans les élevages adhérents au contréle laitier. L appareil de
mesure le plus répandu dans les laboratoires est le Fossomatic® (méthode fluoro-opto-
électronique) 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). Le lait
est dispose sur un disgue. La fluorescence est émise par les cellules apres excitation a une
longueur d’onde spécifique du bromure d’éthidium (400-530 nm) (LERAY ,1999).

111.2.1.1.3. Le Coulter Counter :

Le Coulter Counter est un appareil qui enregistre les modifications de résistance
électrique proportionnelle aux diamétres des particules du lait passant au travers d'un orifice
calibré situé a I'extrémité d'une sonde renfermant deux éectrodes. Il est possible de calibrer
I'appareil pour dénombrer les cellules qui ont un diamétre supérieur a une valeur minimale
fixée (inférieur a5 microns). Ce systéeme suppose au préalable le traitement du lait pendant 16
a 26 heures au moyen de formaldéhyde pour permettre aux cellules de résister a l'action d'un
agent tensioactif qui va dissoudre la matiére grasse du lait. Le systéme permet d'analyser 80
échantillons par heure (HANZEN, 2000).

Il semble bien, que pour des numérations supérieures au million de cellules, le Coulter
Counter donne des résultats plus faibles que le Fossomatic. L'inverse est vrai pour des
concentrations inférieures a 500 000 cellules. La mesure du Coulter Counter est moins
spécifigue que celle du Fossomatic qui ne compte que les cellules dont e noyau est intact et
donc néglige les poussieres et particules diverses qui peuvent se méler al'échantillon lors de
son prélevement (HANZEN, 2000).
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111.2.1.2. Méthodesindirectes:

[11.2.1.2.1. L e California Mastitis Test ou test de Schalm et Noorlander :

Tableau N°6: Lecture et notation du CMT et relation entre notation, comptage

cellulaire et lésions mammaires. ( Schalm et Noolander, 1957)

i |
1 1
I |
1 1
I |
1 1
I |
1 1
I |
1 1
I |
1 1
I |
1 1
| Réaction  Couleur Notation Résultats Mamelle |
1 1
| PH NTC/ml  Intensitéde L ésion |
! I"'inflammation !
| Aucun Griss  Oou- 6565 <200.000 Néant Mamelle |
I floculat soine ou I
1 ]
| infection |
1 1
I laternte |
1 1
| L éger Gris lout+ 6,6-6,7 200a Inflammation Mamelle |
i floculat 500.00 Légére normale chez i
i transitoire lavacheen 7 i
i |actation. i
i L éger Gris- 20u+ 6,7-6,8 500alll  Inflammation Mammite i
I floculat violet D'origine subclinique I
I persistant traumatique ou i
I infectieuse I
I Floculat Violet 30u++ 6,8-70 1a5ll Inflammation Mammite I
I épais étendue subclinique I
I adhérent et infection I
I Installée |
I Flocul at Violet 4ou+++ >70 >5l| Inflammation Mammite I
| typeblanc  foncé intense clinique |
i d'ceuf i
i gdification i
I |
I |
I |
I |
I |
I |



CHAPITRE III : DI&AGNOSTIC ET DEPISTAGE DES MAMMITES

+ Principedu C.M.T:

Leréaction utilisee dansle C.M.T. est basée sur I'action d'un agent - actif (le teepol)
sur le complexe A.D.N protéines, des cellules nucléés présentes dans le lait Cette action
nintervient que si le noyau est intact la réaction conduit ala gélification du contenu des
cellulesdu lait , plus ou moins importante suivant lie taux cellulaire.

Leréactif détergent est associé a un indicateur de PH ( |e pourpre de bromocrésol)
qui visuaise les variations de PH du lait. Les cellules retrouvées dans le lait peuvent avoir
deux origines.

Elles proviennent soit du sang : Ce sont lesleucocytes ; soit de la glande mammaire
elle méme: Ce sont les cellules épithéliales issues de la desquamation des parois de la glande.

Ces deux types de cellules réagissent au C.M.T. (Schalm et Noorlander, 1957).

4+ Lesavantagesdu CMT:

C'est un test d'emploi facile et ses résultats sont fiables .1l est valable sur un lait
individuel comme sur un lait de mélange. Il permet d'évaluer I'état sanitaire d'un troupeau, de
suivre les effets d’'un plan de lutte, de juger de I'efficacité d’un traitement. 1l détecte les vaches

amammites débutantes (Schalm et Noorlander, 1957)

[11.2.1.2.2. etest dela catalase:

Principe:

la catal ase, diastase décomposant |'eau oxygénée en libérant I'oxygene, est sécrété 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):

déposer 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 (NIEL EN, 1992).
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111.2.1.2.3.Mesuredel'activitée NAGasigue dans e lait :

Le principe de ce test est basé sur lamesure de I'activité enzymatique de la N- acétyl- B —
glucosaminidase dans | e lait. Cette activité enzymatique est directement proportionnelle au
nombre de cellules du lait. En effet, une forte activité dans le lait indique un taux cellulaire
élevé. Cetest seffectué sur un lait frais et le résultat sobtient le jour méme (RADOSTITS,
1997).

[11.2.1.2.4.Méhode ELISA :
Cette méthode permet de mesurer les taux élevés d'antigenes des granul ocytes

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).

[11.2.2.L es méthodes de dépistage chimique :

[11.2.2.1. Mesuredela conductibilité électrique du lait :

On entend par conductibilité, la propriété d'une substance a transmettre le courant
électrique. Le contraire de la conductibilité sappelle larésistivité. La détection de la
conductibilité électrique, est réalisée avec deux éectrodes simples positionnées alabase dela
cellule de mesure, de fagon a constituer une cellule conductimétrique (L E ROUX, 1999)
(voire tableau Q7).

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

Lait sain 57 80
Lait mammiteux 104 130 - 250

Tableau N°7 : lesvariations desteneursen sodium et en chlore en cas de mammite
(LE ROUX, 1999).

Lors dinfection, la concentration des ions dans le lait change, parce que la perméabilité

des capillaires sanguins augmente et que l'imperméabilité des jonctions entre les cellules
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diminue. Apres I'endommagement des cellules, la teneur en sodium et en chlore augmente,
aors gue la concentration en potassum et en lactose diminue. La modification de la
concentration de sodium, de chlore et de potassium provoque ainsi une augmentation de la
conductibilité électrique du lait. Elle peut étre mesurée par quartier et donne des résultats
fiables pour la détection des mammites (LE ROUX, 1999). Elle se mesure en milli Siemens
par centimétre (ms/cm). Pour un lait normal et sain, les valeurs se situent généralement entre
4,0 et 55 ms. /cm (RADOSTITS et al, 1997). Ce test a l'avantage de pouvoir étre incorporé
dans un dispositif de traite, permettant ainsi de suivre quotidiennement, I'évolution de la
conductibilité électrique. Ce dernier identifie sensiblement les mammites cliniques, mais son
aptitude a détecter les mammites sub-cliniques est seulement de 50% (RADOSTITS et al,
1997).

111.2.2.2. Mesure del'activité anti-trypsique du lait :

Cetest mesure |'activité inhibitrice de latrypsine dans le lait. Apres le premier mois de
lactation, cette activité est due seulement aux anti-trypsines du sérum sanguin. Son
augmentation dans le lait est significative de passage de ces agents d'inhibition du sérum vers
lelait, al'occasion d'éventuelles 1ésions de I'épithélium mammaire. L'avantage de ce test
réside dans le fait qu'il peut étre facilement automatise (MATILLA et al, 1986).

111.2.2.3. Dosage de I'albumine sérigue du lait :

Cetest chimique utilise le principe de I'estimation de la concentration de
I'albumine sérique dans |e lait. Une forte concentration de cette substance indique la présence
de Iésions dans |'épithélium mammaire Ces tests chimiques pour lesquels une explication
succincte des principes, vient d'étre donnée, nous renseignent sur I'état |ésionnel de la glande
mammaire plutdt que saréaction vis-avis d'éventuelles |ésions. C'est pour cette raison que les
tests de comptage cellulaire sont considérés comme les meilleurs indicateurs de |'état sanitaire
delamamelle (POUTREL, 1985).

[11.2.3: 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).
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Il connait certaines limites puisgue 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 antibiotiqgue préalable modifie
considérablement le tableau bactériologique. Cet ensemble de technique est lent, lourd et
codteux (POUTREL, 1985).

De cefait, le recours au laboratoire est surtout justifié lors d'échecs dans la mise en place
de plans de prophylaxie issus de diagnostic épidémiologique ou d'échecs dans la mise en
place de plans de traitement d'animaux malades (récidive, persistance, flambée de mammites
cliniques). La rédité ou la sévérité d'une infection n'est pas en relation avec le nombre de
colonies observées sur le milieu disolement. Un antibiogramme est trés souvent associé au
diagnostic bactériologique afin de tester la sensibilité des germes isolés aux antibiotiques
susceptibles d'étre utilisés (SANDHOLM et al., 1990).
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CHAPITRE IV : TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE DESMAMMITES

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 parametres relatif au diagnostic
(symptomatique , étiologique, précoce ou tardif, individuel ou d’élevage), au germe
(localisation au niveau des réservoirs, résistance), a I’animal (symptdmes 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).

1V.1. Démarches a suivre pour I’instruction d’un traitement:

1V.1.1.L ediagnostic :

La précocité du diagnostic est un gage essentiel de réussite thérapeutique. L’examen des
premiers jets et I’identification des symptomes locaux ou genéraux, 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 anayses bactériologiques
effectuées. Ainsi serat-il possible d’identifier le modele épidémiologique présent
(contagieux, environnemental ou les deux), le sous modele épidémiologique auquel I’élevage
peut étre rattaché (entérobactériacées ou streptocoques s modéle environnemental,
streptocoques ou staphylocoques si modéle contagieux), les vaches atteintes d’infections

récentes ou anciennes dans un ou plusieurs quartiers (FAROULT et SERYES, 2005).

1V.1.2. Legerme:

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
avéoles (FAROULT et SERYES, 2005).
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1V.1.2.1.L ocalisation du germe:

D’une maniere 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 I’intérieur des cellules phagocytaires ce qui
rend I’accés des antibiotiques souvent difficile. Escherichia coli et Streptococcus uberis
restent davantage localisés dans le lait et ala surface des avéoles, donc Ils sont plus faciles a
atteindre par les antibiotiques. 1l a cependant été démontré que certaines infections a
Streptocoques pouvaient avoir d’emblée une localisation profonde (FAROULT et SERYES,
2005).

1V.1.2.2.Résistances bactériennes :

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

1V.1.3.L.’animal :

1V.1.3.12.Mammiteclinigue:

Elle doit systematiquement faire I’objet d’une antibiothérapie. En I’absence de symptomes
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 genérale, 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 systéeme galactophore et éviter une bactériémie. La
voie générale est indispensable pour obtenir rapidement une concentration sérique efficace.
Elle se completera d’une thérapeutique symptomatique (fluidothérapie, anti-inflammatoires)
dans le cas d’infections a des entérobactériacées (FAROULT et SERYES, 2005).
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1V.1.3.2.Mammite sub-clinique:

Elle doit ére 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 quelespluripares (FAROULT et SERYES, 2005).

1VV.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 08).

Famille Principaux
représentants
Pénicillines G
-Pénéthacilline
Pénicillines A - Ampicilline
- Amoxyecilline
Pénicillines M - Cloxacilline
- Oxacilline
- Nafcilline

Céphalosporines - Céfalexine

- Céfazoline
- Céfapirine

- Cefalonium
- Céfopérazone

- Celfgquinome

Spectre

-Benzylpénicilline Gram+ (strepto  Bactéricide

et staphylo a
pénicillinases-)

Gram+ (strepto  Bactéricide
et staphylo a
pénicillinase-)

Gram- (E Cali)

Gram+ Bactéricide
(staphylo a
pénicillinases

+ et strepto)

Gram+ Bactéricide

Gram-

Mode d’action

Distribution
Extracellulaire limitée
(benzylpénicilline)  ou

large (pénéthacilline)

Extracellulaire large

Extracellulaire limitée

Extracellulaire variable
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Aminosides - Néomycine
- Framycétine
- Gentamycine

- Streptomycine

Polypeptides - Bacitracine
- Colistine

Macrolides et - Spiramycine
apparentés - Tylosine

- Erythromycine

- Novobiocine

- Lincomycine

- Rifaximine
Tétracyclines - Tetracycline

- Oxytetracycline
Quinolone - Fluméquine

- Marbofloxacine

- Enrofloxacine

- Danofloxacine

Sulfamides

Sulfamides et
triméthoprime

Gram+

Bactéricide

(satphylo, pas

d’activité  sur

les strepto)

Gram-

Gram+

Bactéricide

(bacitracine)

Gram-

(Colistine)

Gram+ (surtout Bactéricide

staphylo) Bactériostatique
Gram+ Bactériostatique
Gram-

Gram+ Bactéricide
(staphylo)

Gram-

Gram+ Bactériostatique
Gram-

Gram+ Bactéricide
Gram-

Extracdlulaire faible

Extracellulaire faible

Intracellulaire large

Large

Large

Large

Intracellulaire large

Tableau N°8 : Comparaison des propriétés des antibiotiques
(FAROULT et SERIEY S, 2005).
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IV.15.Letraitement :

IV.1.5.1.Moment du traitement :

Un traitement se doit étre aussi précoce que possible. Le choix dépendra des symptdmes
présentes par I’animal. On privilégiera le traitement en lactation pour les mammites cliniques
et le traitement au tarissement pour les mammites subcliniques. Cette régle soufre néanmoins
d’exceptions. Les vaches infectées pendant la lactation devront impérativement faire 1’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 lafait que les vaches infectées pendant lalactation
présentent également un risque plus élevé de nouvelle infection pendant le tarissement. Si la
vache n’a pas éte 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 CCl élevé ou un examen
bactériologique positif n’était pas économique. La cause doit étre trouve 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).

1V.1.5.2.Voiedu traitement :

La voie générale ne se justifie qu’en cas de mammites suraigués pour lesquelles la
septicémie est a craindre. Elle doit se doubler d’un traitement local, sauf dans le cas
d’utilisation de macrolides qui peuvent se suffire a eux-mémes. Dans le cas particulier des
mammites colibacillaires, I’atteinte générale est due a I’intoxication; il est donc plus
judicieux d’associer un traitement local a une corticothérapie par voie génerale 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 I’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 genéraux. En cas
d’edéme pouvant limiter la diffusion de I’agent anti-infectieux, on peut injecter des
corticoides par voie générae 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

retrouvée apres 2 heures et 2 % dans le cas d’une mamelle infectée. L’administration intra
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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 I’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 trés 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 complémentair es des mammites :

1V.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 facilittes par I’administration d’ocytocine .L’application de pommades
décongestionnantes ou antiphlogistiques sur la mamelle permettrait de diminuer
I’inflammation locale et de résorber les indurations.
La traite fréguente constitue une démarche logique pour traiter une mammite. Son role est de
renouveler les leucocytes présents dans la glande mammaire. En effet, apreés quelques heures
dans du lait, les PMN et les macrophages perdent toute activité phagocytaire suite a
I’ingestion de protéines et de matiere grasse. La traite permet d’éliminer ces leucocytes et de
les remplacer par une population nouvelle et donc beaucoup plus efficace pour lutter contre
I’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 d§ja trés 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 veillera a ne pas expulser le lait dans lalitiere sur

laquelle la vache serait amenée a se coucher (FETROW ,1988).

1V.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 | e plus souvent préconisees (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.
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Cela explique pourquoi les anti-inflammatoires non stéroidiens peuvent étre utilisés lors de
mammite grave survenant avant le vélage (sans risque de provoguer 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 a2 mg /kg en 1V ou IM toutes les 24 heures). L’acidose meétabolique
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 vitulare (70g de gluconate de cacium), dans le traitement des
mammites colibacillaires survenant au vélage. La vaccinothérapie (ou antigénothérapie), a
I’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 specifique par
I’utilisation de vaccins est rendue difficile par la grande variabilité des souches de germe
responsable de mammites et la difficulté de stimuler correctement I’immunité locale (IgA) ou
générale (IgM) des animaux atteints. Aussi, a I’heure actuelle, il semble que la meilleure
solution consiste a utiliser des autovaccins a injection locale. Elle est cependant lourde,
onéreuse et limitée dans le temps (adaptation des souches) et semble devoir étre réservée ades
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 atrois fois
par jour. La phytothérapie a elle aussi été préconisée et plus particulierement le recours a I’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).



CHAPITRE IV : TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE DES MAMMITES

1V.2.prophylaxie:

Les mesures de lutte contre les mammites sont de nature médicale (traitement des animaux
atteints ou stimulation des moyens de défense spécifigue ou non spécifique) ou sanitaire
(reforme 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 I’incidence des infections.

Le choix de I’'une ou I’autre mesure dépendra du résultat de I’analyse épidémiologique. Ce
choix peut étre limité par des contraintes d’ordre financier (une comparaison du codt de la
pathologie avant la mise en place d’un plan de prévention et du codt 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 I’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 systéme de notation des données.
Maintien des animaux dans un environnement adéquat.
Contrdle régulier du statut sanitaire de la glande mammaire.

Contrdle régulier des mesures définies.

O A

Définition d’objectifs.
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1V.2.1 Procéduredetraite:

Il est important de veiller a la propreté dans les méhodes de traite pour éviter de
propager les germes ou de les laisser se développer. L'hygiéne a pour but de prévenir la
transmission des microbes d'un trayon a I'autre sur la méme vache ou d'une vache a l'autre
(GRUNDAL, 1988).

IV.2.1.1.L avage du pis:

Le lavage du pis a un but hygiénique et un effet stimulateur sur la montée laitiere. Un
lavage adéquat est important surtout pour prévenir les mammites environnementales, celles
causées par les coliformes et autres microbes d’environnement contaminé. Un lavage de pis

mal fait contribue a transmettre les microbes plutét qu'ales détruire (GRUNDAL , 1988).

D'apreslarevue de littérature de (PANKEY, 1989), le plus bas compte de bactéries dans

lelait est obtenu en effectuant le lavage du pis de lafagon qui suit :

+ Mouiller et nettoyer avec une serviette de papier humide individuelle les trayons
seulement. Le fait de mouiller le pis et les trayons résulte en plus de bactéries dans le
lait que si seulement les trayons sont mouillés.

4+ Essuyer avec des serviettes de papier individuelles.

1V.2.1.2.Prétraite:

De tirer un peu de lait a la main avant la traite mécanique permet de stimuler la montée
laitiere et de prélever le lait avec un haut compte microbien. On utilise une tasse filtre pour
détecter lelait d'apparence anormale (grumeaux) (PHILPOT, 1978).

1V.2.1.3.0rdredetraite:

Il est important de traire les vaches qu'on sait infectées en dernier. Si possible, on trait dans
I'ordre: les vaches de premiere lactation, les vaches normales, les vaches avec un haut

comptage cellulaire et les vaches infectées (PHIL POT, 1978).
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1V.2.1.4.Autres mesures pendant la traite:

Il est important de traire au complet. Avec les trayeuses modernes, les risques de forcer
I'entrée de microbes a la fin de la traite sont grandement diminuées, en autant qu'elles soient
bien gjustées, on peut réduire les chances de pénétration des bactéries dans le pis en diminuant
['amplitude des fluctuations du vacuum et la vitesse du changement de vacuum au trayon.
Pour cela, on doit avoir une bonne réserve de vacuum et des conduits appropriés, sassurer que
la trayeuse ne glisse pas des trayons et enlever la trayeuse avec précaution (GRUNDAL,
1988).

Bien que peu rédliste al'échelle d'un troupeau, les risques d'infection peuvent étre diminués
s I'on finit latraite alamain. On suggére méme de masser le pis apres latraite et de le frapper
de haut en bas de la méme fagon que les veaux le font. Il est important de traire deux fois par
jour, méme les vaches qui produisent peu. Plus le lait reste longtemps dans le pis, plus les
risques d'infection sont grands. Il ne faut pas jeter le lait des premiers jets par terre afin de ne
pas contaminer litiere et plancher (DE BRAICLI-LEVY ., 1973).

[V.2.1.5.Bain detrayon d'apréstraite:

Le bain de trayon désinfectant aprés chaque traite est une mesure qui permet de diminuer
denviron 50% les risques dinfection par des microorganismes contagieux comme
Sreptococcus agalactiae et les staphylocoques dorés. Grace au bain de trayon, les
populations de ces microbes ne peuvent pas se développer suffisasmment entre chaque traite.
Le bain de trayon permet également d'éoigner les mouches. Il est important que le bain de
trayon contiennent jusqu'a 10% de substances bénéfiques a la souplesse des tissus des trayons:
huiles, glycérine, lanoline. Une peau souple et en santé est une assurance de plus contre
I'entrée des bactéries dans le pis. Les staphylocoques dorés ne persistent pas sur une peau
saine (GRUNDAL, 1988).

1V.2.1.6.Nettoyage de l' équipement detraite:

Il est bien sur important de nettoyer et désinfecter I'équipement a chaque traite. Le vinaigre
de cidre ou de mai's et |e peroxyde sont utilisés par certains producteurs comme alternatifs a
I'acide phosphorique et au chlore (GRUNDAL, 1988).
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1V.2.2.Hyqgiene et Stcurité:

IV.2.2.1.A l'intérieur :

Une litiere abondante évite les blessures au pis, limite I'exposition au plancher froid et
humide et permet de limiter le contact du pis avec le fumier. On doit mettre un minimum de 3
kg de paille par jour par unité animale comme litiere (environ 1 tonne par vache par année). Il
est mieux de mettre un peu de litiere souvent que beaucoup peu souvent. La paille est le
matériau préférable. L'ajout de chaux a la litiere peut aider dans une étable ou il y a un
probleme de mammite environnementale mais peut aussi irriter le pis, les trayons, et les
poumons lorsgue dans I'air. |l est important d'éviter que les vaches se fassent des blessures au
pis. On veillera a ce que les planchers ne soient pas glissants lorsgque les vaches sortent de
I'étable et qu'il y ait des tuyaux séparateurs entre les vaches. 1l est bon de désinfecter I'étable
deux foisl'an (OLIVER et al, 2001).

1V.2.2.2.A |I'extérieur :

Il faut éviter la présence de trous de boue autour des bétiments ou dans tout endroit ou les
vaches ont acces. Dans |le méme ordre d'idée, on doit Sassurer que les points d'eau a
I'extérieur ne deviennent pas des bourbiers en les placant sur des sites éevés ou en faisant une
plate-forme de gravier ou de béton sous |'abreuvoir. On doit Sassurer qu'il n'y a pas defil de
fer barbelé qui traine ou qui soient exposés et sur lesquels les vaches pourraient se blesser au
pis. On doit éviter la surpopulation dans I'étable et au champ, surtout en stabulation libre.

La surpopulation augmente le stress imposé aux animaux et accroit les risques de transmission

des mammites contagieuses (OLIVER et al. 2001).

[V.2.3.Alimentation :

Lorsquil y aun changement dans I'alimentation, celui-ci doit étre progressif. On doit éviter
les exces particulierement pour ce qui est des concentreés et des aliments riches en azote non
protéique (ex.: ensilage de luzerne et mai's grain humide). 1l faut assurer un rapport calcium
phosphore de 1,4 a 1,8, méme en période de tarissement. Il peut ére bon de donner des
suppléments de sélénium et de vitamine E s la ration ne fournit pas le minimum nécessaire
(OLIVER et al, 2001).
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1V.2.4.Ré&orme et remplacement :

IV.2.4.1.Réforme:

Réformer les animaux trop atteints ou atteints a répétition de mammites contagieuses.
Les vaches avec des trayons endommagés qui ne guérissent pas devraient étre placées au haut
de la liste des sujets a réformer. Elles ont jusqu'a 10 fois plus de chances de faire une
mammite. Les vaches qui gardent un haut comptage a toutes les lactations sont auss a
réformer (PHILPOT, 1978).

1V.2.4.2. Remplacement :

Ne pas acheter d'animaux infectés. Les faire tester avant I'achat et examiner le pis. Des
recherches dans plusieurs pays ont démontré que jusgu'a 50% des vaches achetées ont des
infections infra cliniques. 1l vaut mieux acheter seulement des génisses (les génisses n'ont
géné&ralement pas de mammites) ou encore mieux, produire soi-méme ses sujets de
remplacements. En tout cas, il faut éviter que les génisses se fassent téter car cela brise le seau
des trayons et favorise donc l'intrusion des microorganismes pouvant causer de la mammite
au vélage (PHILPQOT, 1978).

IV.2.5.Tarissement desvaches:

Il est bien connu que la mammite affecte souvent les vaches récemment taries. |l faut éviter
de trop nourrir ces dernieres, surtout en temps de grandes chaleurs. Il faut surveiller
particulierement les vaches de premiéres lactations qui ont deux fois plus de chances de
développer une mammite en période seche que les autres. Ce qu'on peut retenir, c'est qu'une

vachetarie, ce n'est pas une vache qu'il faut oublier (NATZKE et al, 1972).

Le changement d'alimentation joue un réle important. On distingue trois étapes :

1. Post-lactation : (7 a14 jours): on donne aors une diete réduite constituée de foin fibreux
et pauvre pour provoguer une baisse rapide de la sécrétion laitiére et stimuler le rumen.
On doit réduire de beaucoup I'eau disponible pour |'abreuvement. On conseille également
a cette étape de donner 4 gouttes par jour d'huile essentielle de sauge ou de menthol et du

charbon de bois deux fois par jour pour faire cesser la production.
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2. Séche: (30-90 jours): ladiete est alors constituée surtout de fourrages avec un bon
équilibre énergie proténe et minéraux.
3. Prélactation : (7 al4 jours avant vélage) : alaration fourragére balancée, on gjoute des

concentrés riches en énergie en quantité modeérée.

L'utilisation d'un bain de trayon au début et a la fin de la période (i.e. quinze jours avant
le v@lage et 15 jours aprés le tarissement) ou la vache est tarie peut étre bénéfique dans
les troupeaux ou les mammites cliniques sont fréquentes (OLI1VER et al, 2001).
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cONCLUSION

A lalumiére de notre éude bibliographique il en ressort que Les mammites en général ont

différentes pertes telles que celles concernant le lait, du point de vue qualitatif et quantitatif.
Un lait avec un comptage cellulaire de plus de 200 000 cellules/ml est de mauvaise qualité et
entraine des problemes de transformation au niveau des laiteries.

D’autre part, la santé humaine est menacée par la consommation de lait provenant de
vaches atteintes de mammites. Cela peut se traduire par des alergies, des diarrhées ou des
intoxications alimentaires. La premiéere cible de ce danger est I’éleveur lui-méme avec les
nombres de sa famille car ils consomment de lait cru (petit lait, lait caillé).

Les problemes des mammites ne se limitent pas a leur fréquence, mais le traitement
également donne lieu a des charges élevées sachant qu’il n’est pas toujours efficace. En plus,
durant toute la durée du délai d’attente, le lait est éliminé. Les industries transformatrices,
pour leur part, souffrent de la mauvaise quaité du lait provenant de vaches traitées:
I’inhibition des bactéries fermentaires par les antibiotiques, leurs résidus menacent la santé
humaine en accél érant |e développement des résistances.

Tout cela plaide en faveur de la prévention comme moyen de lutte, qui est a préférer au
traitement, lequel ne regle le probléme des mammites que fort partiellement. 1l peut étre lui
une source d’ennuis, pour les raisons suscitées.

Il s’ensuit, enfin, du plusieurs études que I’amélioration des normes d’hygiénes, qui se
traduit par la diminution de I’incidence des mammites, permet de mieux rentabiliser nos races
croisées, lesquelles ont fait I’objet de notre suivi. Ainsi, a quoi bon importer des races hautes
productrices, si on les met dans de mauvaises conditions, qui empéchent I’expression totale de

leur potentiaité.
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rECOUMONDATIONG

Vu la diversité des agents étiologiques et le polymorphisme de I’expression pathologique des
mammites, ains 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. L’importance de certaines normes d’hygiene en tant que moyens de lutte contre les
mammites. En effet, les conseils donnés aux éleveurs 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 éléments

différents:

1. I’élevage :

Faire des séparations entre les vaches par des entraves surtout entre les génisses pour éviter la

tétée entre elles et |e croisement des animaux entre eux.

Evacuer les déchets avant le début de latraite et faire des inclinaisons de sol pour assure une

élimination facile des urines.

Disposer d’une salle de traite dans un élevage a effectif moyen, adéfaut on réalise latraite dans

un endroit isolé plus élevé par rapport au sol de laferme.
Eviter lalitiére trop épaisse.

Annexer une cour d’exercice a la ferme.

Entretien du matériel detraite.

Eviter les élevages mixtes.

2. I’'animal :

Connaitre les antécédents de chague animal.
Faire dépister, traiter le plustot possible et faire latraite isolée.

Réformer les vaches qui manifestent des mammites répétées ou chroniques.

Eliminer les vaches &gées et a moindre mesure les vaches ataux de production faible.

Traitement complémentaire desvaches au tarissement.
Respecter la durée du tarissement.

Laver lamamelle avec une eau tiéde contenant un antiseptique.
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3. Eleveur :
Laver lesmains avant latraite et apres (surtout lors de contact avec les vaches atteintes).
Utiliser des lavettes pour la désinfection et le changement de I’eau de lavage.
Sécher lamamelle avant le début de latraite.
Examiner les premiers jets.
Faire suivre latraite mécanique par latraite manuelle.
Faire au moins deux traites par jours.
Traiter les vaches par ordre en fonction de stade de lactation.
Eviter I’achat des vaches atteintes.

Pratiquer le trempage des trayons.
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