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Introduction

Les mammites sont les maladies aux plus fortes répercussions économiques en élevage bovin laitier
(Seegers et al., 1997). La fréquence des mammites cliniques varie beaucoup selon les pays et les
études. En France, la fréquence des mammites varie entre 26.4% des lactations et 51 cas pour 100
vaches présentes un an dans I’exploitation. Seegers et al estiment que dans les pays de la Loire 37% des
lactations sont atteintes par au moins une mammite. Dans d’autres pays, le nombre de mammites
cliniques pour 100 vaches et par an varie entre 5 et 110 cas. Ce pourcentage varie selon les études et les
pays (Wilesmithh et al., 1986) Les pertes économiques, conséquences des mammites sont diverses et
variées. Elles correspondent au total des codts de traitement, des pertes de production, des réformes
prématurées, a I’élévation du nombre de cellules du lait du tank, etc. Seegers et al. (1997) estiment
ainsi la perte moyenne pour le producteur a 7.5 centimes francs francais par Kg de lait produit.

On comprend ainsi le grand intérét suscite par les mammites. Les publications scientifiques sur ce sujet
sont innombrables. La difficulté a soigner cette maladie majeure est d’autant plus grande que le
probleme est complexe. 1l n’existe pas qu’un seul type de mammite, on les classe de nombreuses
manieres différentes :

- Soit on s’intéresse a I’agent étiologique des mammites et on les classe en mammites bactérienne,
virale, fongique ; et parmi les mammites bactériennes - de loin les plus nombreuses - on retrouve les
mammites staphylococciques, streptococciques, a entérobactéries, etc.

- Soit on s’attache & la gravité des symptomes, et on les classe alors en mammites cliniques (suraigué,
aigué ou subaigué) et mammites subcliniques. En outre, la gravité clinique de la mammite ne permet
pas de présumer de I’agent étiologique. D’aprés White (1986), la sensibilité et la spécificité du
diagnostic étiologique en fonction de la clinique sont respectivement de 61% et 63% pour les gram
négatifs et de 58% et 69% pour les gram positifs. Ainsi, dans le meilleur des cas, on commettrait une
erreur dans un peu moins d’un cas sur trois (encore se limite-t-il a classer les bactéries en deux
groupes). Tout élément permettant d’améliorer ce modeste score est bon a prendre.

Comme pour toute infection bactérienne, le traitement des mammites doit étre fonction de I’agent
étiologique, mais la rapidité d’évolution des Iésions et leur plus ou moins grande irréversibilité
empéchent d’attendre un résultat d’analyse bactériologique pour mettre en place un traitement. Différer
un traitement de 24 heures réduit considérablement les chances de guérison sans lésions. Une analyse
bactériologique compléte peut sembler colteuse et demande de 3 & 5 jours en moyenne. En plus, ce
seul résultat bacteriologique n’a plus d’intérét que pour soigner la mammite clinique dont le

prélevement est issu: soit la mammite guérie est déja alternative a la méthode d’analyse classique des
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laits des mammites, soit les Iésions sont installées et réduisent déja la valeur économique de la vache.
Il n’est pas forcément extrapolable aux mammites a venir. Seule une interprétation de plusieurs
résultats d’analyses, sur plusieurs laits provenant de plusieurs quartiers de vaches infectées de la
méme étable, et avec des résultats comparables, peuvent étre utilisés dans le but de prévenir et traiter
d’autres mammites. C’est donc avec plusieurs résultats que le vétérinaire peut modifier ses
traitements et la prophylaxie des mammites. Tout test permettant d’augmenter le nombre d’analyses
pour le méme codt, et surtout de diminuer le temps nécessaire a cette analyse, devrait permettre au
vétérinaire d’augmenter I’efficacité des moyens de lutte qu’il met en place (traitements et

prophylaxie).



1- Anatomie de la glande mammaire :
1-1-topographie et conformation :
La glande mammaire est une glande sudoripare modifiée d’origine ectodermique, productrice de
lait,, dépendante de I’appareil  génital et caractéristigue des  mammiferes.
La mamelle des bovins est constituée de quatre quartiers indépendants, ils contiennent les
alvéoles glandulaires ou acini mammaires, qui formée de lactocytes synthétisent le lait. Les
alvéoles sont entourées par un tissu parenchymateux et sont reliées a la citerne de la glande, d’un
volume moyen de 400 ml, wvia les tubules et les canaux galactophores.
La mamelle de la vache situé sur la face ventrale de I’animale en position inguinale. Les quartiers
de droite et de gauche sont séparés par un ligament de suspension central composé de tissu
élastique. Les quartiers antérieures et postérieures sont séparés par une fine membrane composée
de tissu conjonctif, il est possible d’observer les veines et vaisseaux sanguin sous cutanés qui
irriguent la mamelle.
La mamelle est composé de :

e un corps glandulaires

e un systeme de canaux lactiféres

e un systeme de suspension
a) Le corps glandulaire :
Il est composé par les acini arrangés en grappes, chaque acinus est composé par des cellules
lactiféres qu’on appelle lactocytes qui sont cubiques en état normal et deviennent coniques juste
avant de déchirer leur apex.
A I’intérieur, se trouvent les cellules myoépithéliales qui facilitent I’excrétion des substances
graisseuses.
Les acini sont plongés dans du tissu conjonctif lache et adipeux, chaque acinus présente un canal

tubuleux tapissé par une couche de cellules épithéliales prismatiques ou cubiques.

b) Les canaux lactiferes :
Présentent différents calibres suivant leur trajet pour déboucher a la fin dans le sinus lactifére.
Les canaux lactiferes plus petits présentent une seule couche de cellules épithéliales et les plus

grands présentent deux couches (bi stratifie).
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c) Lesinus lactifére :

C’est une cavité dans laquelle est stocké le lait. 1l est composé par :

- Une partie glandulaire dans laquelle débouchent les canaux lactiféres
- La partie papillaire qui est beaucoup plus petite et occupe la papille de la mamelle.
Ces deux parties sont séparées par un anneau circulaire et sont tapissees par un épithélium bi

stratifié.

d) La papille :

C’est une formation conique a I’extérieur du corps glandulaire qui présente différentes grosseurs
selon I’espece animale. Chaque papille peut présenter un ou plusieurs canaux lactiferes. Chaque
canal part du sinus lactifere et se termine au niveau de I’orifice papillaire sur le sommet de la

papille.

e) L’appareil de suspension :
C’est une formation conjonctive bien développée qui enveloppe le corps et la papille glandulaire,

elle est plus grosse et mieux determinée chez les grandes espéces (jument, vache).

Chaque appareil de suspension est formé par une membrane médiale et deux membranes latérales

gauche et droite.
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Figure 1: Schéma de la structure de la mamelle des bovins
1-2- La structure et histologie :
1-2-1- L unité de production du lait :
La cellule épithéliale mammaire est une cellule sécrétrice constituant la plus petite unité des
alvéoles (ou acini). En lactation, les cellules épithéliales mammaires sont polarisées avec la face
basale située du coté de la membrane basale et la face liminale située du coté de la lumiére
alvéolaire. Les constituants du lait sont sécrétés dans la lumiére alvéolaire par la face liminale.
Les cellules épithéliales mammaires sont liées entre elles par des jonctions serrées et reposent sur
une membrane basale constituée de laminine de collagéne et de glycosaminoglycanes.
Les cellules épithéliales mammaires contiennent en partie basale le noyau entouré des réticulums

endoplasmiques granuleux
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Figure 2: Coupes histologiques du tissu glandulaire mammaire bovin (Bragulla et Konig,
2004).

En direction de la membrane plasmique apicale, le cytoplasme contient I’appareil de Golgi et les
differentes unités de sécrétion : les gouttelettes lipidiques et les vésicules de sécrétion. La
membrane plasmique apicale forme des microbilles (pour revue, cf. Mather & Keenan, 1998). La
synthése des lipides du lait s’opére au sein du réticulum endoplasmique et se matérialise par la
formation des gouttelettes lipidiques entre les deux couches membranaires du réticulum. Une fois
formées, les gouttelettes lipidiques migrent vers la membrane apicale selon des mécanismes non
encore élucidés. Le lactose est synthétisé au sein de I’appareil de Golgi et s’accumule dans des
vésicules de sécrétion. Les protéines sont synthétisées par des ribosomes situés a la surface du
REG. Elles passent ensuite dans I’appareil de Golgi ou débute le processus de maturation
(phosphorylation, notamment) avant d’étre incluses dans des vésicules de sécrétion.

La gouttelette lipidique est secrétée dans la lumiere de I’acinus par enroulement progressif dans
la membrane plasmique apicale (revue par Baumann et al, 2006). Lorsque la gouttelette est
totalement entourée de membrane plasmique, elle est expulsée dans la lumiére alvéolaire.
Pendant leur migration dans la cellule épithéliale mammaire, certaines gouttelettes lipidiques

peuvent fusionner avec des vésicules de sécrétion, formant ainsi, des vacuoles. Leur excrétion se
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fera conjointement aux vésicules de sécrétion (Heid & Keenan, 2005). Par ailleurs, les vésicules
de sécrétion non liées aux globules gras, liberent leur contenu dans la lumiere de I’acinus par
exocytose, c’est-a-dire fusion membranaire.

Certaines protéines provenant du sang telles que les immunoglobulines, le sérum albumine,
peuvent traverser les cellules épithéliales mammaires par un mecanisme de transocytose.  Ces
protéines sont emmagasinées dans une veésicule de sécrétion au niveau de la membrane basale
puis excrétées dans la lumiére de I’acinus par exocytose (Mather & Keenan, 1998a).

1-2-2- Le tissu sécrétoire :

Les cellules épithéliales mammaires sont regroupees entre elles pour former I’unité de production
du lait : I’alvéole, C’est une structure microscopique de forme presque sphérique dont la surface
interne est tapissée d’un alignement d’une couche unique de cellules épithéliales sécrétrices et
dont le centre, la lumiére alvéolaire est gorgée de lait pendant la lactation. Chaque alvéole est
entouré de cellules myoépithéliales aidant a leur contraction pour I’éjection du lait vers les
canaux galactophores. Des vaisseaux sanguins sont également en contact avec les alvéoles,
permettant ainsi I’approvisionnement des cellules épithéliales mammaires en nutriments et
oxygene et leur régulation par des hormones.

Un groupe d’alvéoles noyés dans des faisceaux conjonctifs forme un lobule. Ces lobules sont
regroupés en lobes séparés par du tissu conjonctif. La mamelle est ainsi formée d’un ensemble de
lobes glandulaires connectés par les canaux galactophores constituant ainsi le parenchyme
épithelial et de tissu conjonctif fibreux et elastique composant pour partie le stroma.

1-2-3- Les canaux galactophores :

Les petits canaux galactophores qui drainent chaque alveole se rejoignent pour former des canaux
tertiaires. Ces derniers se rassemblent en canaux secondaires puis primaires qui aboutissent a la
citerne de la glande. Ce systeme de canaux a pour fonction de collecter le lait produit par
I’épithelium sécrétoire de conserver une partie de ce lait entre les traites et de transporter le lait
jusgu’a la citerne de la glande. A chaque embranchement entre les canaux, il y a une constriction
qui permet de retenir le lait jusqu’a ce que I’animal soit stimulé pour la sécrétion. Les canaux
galactophores sont bordés par un épithélium a deux assises de cellules cylindriques, mais dans les
canaux les plus fines tels que ceux conduisant directement aux alvéoles, il n’existe qu’une seule
assise de cellules épithéliales. Des cellules myoépithéliales entourent I’épithélium des canaux et

des alveoles et se contractent sous I’action de I’ocytocine, lors de I’éjection du lait.
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1-2-4- La citerne de la glande :

Il existe une citerne de la glande par quartier mammaire. La citerne de la glande mammaire
correspond a de larges dilatations des canaux galactophores en sinus et en poches. Chez la vache,
le volume de la citerne est de 400 a 500 ml. Au sein d’une méme espéce, le volume de la citerne
varie d’une race a I’autre, entrainant des capacités variables de stockage du lait et donc des temps
différents entre les traites.

1-2-5- Les trayons :

A la base de la citerne de la glande se trouve le trayon qui est le bout du pis, ou quartier
mammaire, par lequel le lait est éjecté. Le trayon représente le premier contact ouvert entre le
milieu extérieur et I’intérieur de la glande, il constitue ainsi la premiére protection de la glande

face aux agents pathogénes.

Muqueuse du
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plis
papillaires
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Peau du trayon

Muscle sphincter —

de la papille . "
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Figure 3: Coupe longitudinale de I’extremiteé du trayon chez la vache
Le trayon est séparé de la citerne de la glande par des plis annulaires de tissu constituant
une barriere contre une invasion par des agents pathogenes. Le lait passe de la citerne de la
glande dans une petite cavité du trayon, appelée citerne du trayon. Cette petite citerne
emmagasine le lait drainé a partir de la glande. Elle peut contenir de 15 a 40 ml de lait,
selon la taille du trayon. Le lait est ensuite évacué de la glande par un canal de 8 a 12 mm

de long.
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Ce canal est fermé entre deux traites par un muscle circulaire lisse appelé sphincter situé a
son extrémité extérieure. Ce sphincter sert a la fois a garder le lait dans la glande, mais
aussi a protéger celle-ci d’une invasion bactérienne. Les caractéristiques du sphincter et du
canal sont importantes pour les criteres productifs de I’animal. En effet, si le canal est petit
ou si le sphincter ne se relache pas bien I’animal est difficile a traire et le temps de traite est
plus long. En revanche, si le canal est large et le sphincter trop lache, le lait sera évacué de
la glande entre les traites et la glande restera ouverte au milieu extérieur. Les trayons
contiennent de nombreux vaisseaux sanguins avec des petites valves qui maintiennent la
circulation sanguine lorsque le trayon est massé. Un mauvais massage pendant la traite
entraine une rétention du sang dans le trayon qui est douloureuse pour I’animal.

D’un point de vue histologique, le canal du trayon est tapissé d’un épithélium stratifié
squameux qui forme 4 a 8 replis longitudinaux. A la jonction entre le canal et la citerne du
trayon, ces plis s’élargissent pour former la rosette de Flrstenberg. Les cellules de cette
structure produisent de la kératine pour former un film protecteur contenant des acides gras
a longue chaine ayant des effets bactériostatiques. Les replis de cette structure renferment
également une concentration importante de lymphocytes (Rainard & Poutrel, 1993). La
rosette de Furstenberg constitue ainsi une premiere protection de la glande mammaire. La
paroi du trayon est riche en fibres musculaires lisses, en fibres de collagene, en
terminaisons nerveuses et en vaisseaux sanguins.

1-3- Irrigation et Innervation des mamelles:

1-3-1- Irrigation artérielle :

Chez la vache, le sang est fourni de chaque c6té par I’artére honteuse externe qui est de
gros calibre. A la sortie de I’anneau inguinal superficiel, ce vaisseau delegue vers le périnée
un rameau basal caudal qui irrigue la partie dorso-caudale de la glande puis se continue par
I’artere labiale ventrale. Il s’infléchit ensuite en direction ventro-craniale et se divise apres
quelques centimétres en deux branches : une latérale et I’autre médiale

- La branche latérale ou artére mammaire latérale : c’est la plus faible et se termine par des
rameaux variables dans la partie latérale de la glande. Elle participe a alimenter un réseau
péri-sinusal et de facon inconstante a I’irrigation du trayon.

-La branche médiale ou artéere mammaire mediale : semble continuer I’artére honteuse

externe entre la mamelle et la paroi abdominale, elle délégue a la partie ventro-caudale de



la glande un rameau assez fort : le rameau mammaire caudal. Elle envoie en suite des
divisions variables a la partie médiale et craniale de la mamelle alimente le réseau péri
sinusal et fournit le plus souvent les arteres papillaires. Elle échange a travers le ligament
suspenseur quelques anastomoses avec celles du coté opposé et se continue sous la peau du
ventre par un gréle rameau : I’artere épigastrique caudale superficielle (Barone, 1978).
1-3-2- Irrigation veineuse :

Les veines mammaires sont originaires d’un réseau annulaire fin qui forme a la base du
trayon le cercle papillaire veineux drainé par une veine cranio-médiale et une veine caudo-
latérale, lesquelles rejoignent respectivement la veine médiale et latérale qui collectent le
sang d’un réseau péri-sinusal et des efférents du parenchyme. L’ensemble irrigue le
systéme basal du pis. Les veines mammaires caudales sont tres faibles, le sang est dirigé
vers la veine honteuse externe. Trois veines sous cutanées émergent du bord cranial des
mamelles :

- Une veine principale impaire a peu prés médiane, prend naissance a la partie craniale du
pis ou elle s’anastomose aux deux veines honteuses externes ou a I’une d’elles, passe entre
le pis et la paroi abdominale, puis se prolonge jusqu’au voisinage de I’ombilic, se bifurque
caudalement a celui-ci pour alimenter de chaque c6té un réseau a larges mailles d’ou
procéde la racine principale de la veine épigastrique craniale superficielle correspondante et
rejoint la veine thoracique interne par un orifice de la paroi abdominale. Elle est perceptible
sous la peau en période de lactation.

-Deux veines latérales droite et gauche : gréles, flexueuses et I’une ou I’autre manque
parfois, elles rejoignent I’extrémité craniale de la veine médiane. En dehors de la lactation,
les mamelles sont uniquement draineées par les veines honteuses externes, en direction
desquelles circule le sang des veines sous cutanees abdominales. Dans les periodes
d’activité glandulaire, les valvules de ces dernieres deviennent inefficaces et le courant
sanguin s’y etablit vers le thorax. Les mamelles sont alors drainées a la fois par les veines
honteuses externes et sous-cutanées abdominales (Barone, 1978).

1-3-3- Drainage lymphatique :

La lymphe efférente des ganglions lymphatiques mammaires traverse le canal inguinal, le
ganglion lymphatique ilio-fémoral et les nceuds iliaques médiaux du tronc lombaire. Une

partie traverse également le nceud iliaque interne et une autre partie le nceud sacré. Le neeud



ilio-fémoral recoit aussi la lymphe des ganglions lymphatiques sub-iliaque et poplité (Heath
et Kerlin, 1986).

1-4- Innervation :

Chez la vache, les rameaux de la deuxiéme paire lombaire ne desservent qu’un petit
territoire cranial de la mamelle. Le fort nerf mammaire issu de la troisiéme et quatriéme
paire lombaires se distribue a la presque totalité de la glande du méme coté (Barone 1978).
2- PHYSIOLOGIE DE LA GLANDE MAMMAIRE DES RUMINANTS :

L’évolution morphologique et fonctionnelle de la glande mammaire pendant la période de
reproduction est étroitement tributaire du systéme hormonal, elle peut étre divisée en
plusieurs phases :

e La mammogénese ou développement du tissu mammaire.

e La lactogénes ou développement de la capacité de sécrétion de lait.

e La galactopoiese ou maintien de la synthése de lait pendant une certaine période.

e L’involution ou régression de la glande mammaire apres I’arrét de la lactation.

2-1- la mammogéneése et son contréle hormonal :

La mammogénese est I’ensemble des phénoménes de développement et de différenciations,
structurales des tissus mammaires. Elle est caractérisée par le développement des canaux
leur ramification et I’apparition du tissu lobulo-alvéolaire. Ce processus s’étend de la vie
embryonnaire & la premiere mise bas. Il est discontinu au cours de la vie d’une femelle
(Jammes et Djiane 1988).

2-1-1- Controle endocrine et paracrine du développement mammaire :

Le controle de la mise en place des structures mammaires et de leur fonctionnement est
assuré par I’action combinée de plusieurs hormones et facteurs locaux qui agissent
simultanément ou de maniere sequentielle et dans des rapports de concentration bien définis
(Jammes et Djiane, 1988). L’influence de I’environnement, de I’alimentation ainsi que le
profil métabolique de I’animal sont également importants dans le developpement global de
la glande.

2-1-2- Contrdle endocrine de la mammogéneése :

Le role des hormones a été mis en évidence dans la croissance de la glande mammaire
depuis plusieurs dizaines d’années. L’ablation des glandes endocrines a démontré que I’axe

hypothalamo-hypophysaire, les ovaires, la glande surrénale, le placenta et la thyroide



jouaient des réles complexes et complémentaires (Erb, 1977 Delouis et al, 1980 ; Tucker,
1981, 2000 ; Forsyth, 1986 ; Connor et al, 2007, Houdebine, 2007).
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Figure 4: Rdle de I’axe hypothalamo-hypophysaire dans le contrdle du développement et
de I’activité de la glande mammaire.

ACTH: Adrénecorticotropic hormone; FSH-LH: Follicule stimulating hormone-luteinizing
hormone; TSH: 0Thyroide stimulating hormone GH: Growth hormone.
a- Les hormones stéroidiennes :
Les hormones stéroidiennes, essentielles a la mammogénése, sont d’origine ovarienne ou
placentaire au cours de la gestation. En effet les cestrogenes (E2) et la progestérone (P4) sont des
inducteurs de la croissance de la glande mammaire : au cours du cycle cestral la sécrétion des E2
et celle de la P4 sont asynchrones. Les cestrogenes en concentration elevée pendant la phase
folliculaire favorisent la croissance des canaux mammaires. En phase lutéale, I’association des
cestrogenes (en faible concentration) et de la progestérone (enforte concentration) stimulent la
mise en place du systéme lobulo- alvéolaire (Tucker, 1981 ; Forsyth, 1986 ; Jammes et Djiane,
1988 ; Hovey et al, 2002).
Ce processus est interrompu a la fin du cycle ce qui explique I’absence de développement
lobulo-alvéolaire net chez la femelle post-pubere avant la premiere gestation (Lacasse, 2010). La
progestérone seule n’a aucun effet sur la prolifération des cellules épithéliales mammaires chez

les femelles pré puberes, elle supprime I’effet mitogéne des cestrogénes (Hovey et al, 2002). La
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régulation hormonale de la croissance allométrique chez les ruminants semble varier selon les
espéces ; une ovariectomie de génisses pré pubéres supprime le développement de la glande
mammaire, tandis qu’un apport exogene d’cestrogenes stimule la proliferation des cellules
épithéliales mammaires et rétablit le développement canaliculaire chez les génisses ovariectomie
(Hovey et al, 2002).

Au cours de la gestation, I’augmentation simultanée des taux plasmatiques des cestrogénes et de
la progestérone induit une amplification de leur action et favorise la croissance allométrique des
canaux et du systeme lobulo-alvéolaire par une synergie hormonale de succession et de
simultanéité (Tucker, 1981 ; Jammes et Djiane 1988 ; Lawrence et Fowler, 2002). Ces hormones
stéroidiennes agissent directement au niveau des cellules épithéliales souches situées a
I’extrémité des canaux mammaires, elles deviennent capables de se multiplier sous I’effet de la
prolactine et de différents facteurs de croissance (Delouis et al, 2001). Les oestrogénes agissent
par leurs récepteurs a localisation nucléaire pour augmenter les récepteurs de la progestérone
(Jammes et Djiane, 1988 ; Tucker 2000; Connor et al, 2007). lls élévent la sensibilité des cellules
épithéliales a cette hormone qui intervient en synergie avec les cestrogénes et limite le nombre de
récepteurs de la prolactine. La progestérone est d’autant plus efficace que le nombre de ses
récepteurs augmente (Martinet et Houde bine, 1993 ; Delouis et al, 2001).

b- Les hormones hypophysaires :

Les hormones hypophysaires ont un réle amplificateur de I’action des stéroides (Jammes et
Djiane, 1988).

e L_hormone de croissance (GH):
La somatotropine sécrétée par I’hypophyse antérieure joue un réle important avec les cestrogénes
dans le développement mammaire canaliculaire chez les ruminants.
Administrée a des génisses pré pubéres, elle stimule le developpement mammaire allométrique
mais elle est inefficace en absence d’estrogenes (Hovey et al, 2002). Elle entraine une
augmentation marquee du poids du parenchyme (18- 48%) chez les génisses pré pubéres aux
dépens de stroma (Sejrsen et al, 1986 ; Radcliffe et al, 2000). Cependant, cette augmentation ne

s’est traduite que par une augmentation réduite de production laitiére (Sejrsen et al, 1999).
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La GH exercerait son effet mitogene sur I’épithélium mammaire par I’intermédiaire des Insulin
Like Growth factors (IGF-1) produits par le foie ou par les cellules du stroma par des
mécanismes endocrines, paracrines ou autocrines. En effet, une grande expression des ARNm des
IGF-1 dans le stroma de génisses est enregistrée durant la phase de croissance allométrique pré
pubére (Forsyth, 1999 Akers et al, 2000 ; Tucker, 2000, Hovey et al, 2002).

e La prolactine (PRL) :
La prolactine sécrétée par I’hypophyse antérieure joue un réle essentiel dans toutes les étapes de
développement et de différenciation de la glande mammaire chez la plupart des espéeces. Pendant
la puberté, il existe une corrélation positive entre la croissance de la glande mammaire et la
concentration plasmatique de la PRL. L’hypophysectomie de jeunes femelles entraine une
atrophie de cette glande, son développement sera restauré par I’injection de la PRL ou de la GH
(Jammes et Djiane, 1988). La PRL est indispensable a I’hyperplasie et a I’hypertrophie
mammaire apres intervention des stéroides sexuels.
Pendant la gestation, elle intervient dans la prolifération et la différenciation fonctionnelle des
structures lobulo-alvéolaires (Martinet et Houdebine, 1993). L’interaction entre la PRL et les E2
joue un role fondamental dans le développement alvéolaire, alors que seule la PRL semble
nécessaire chez la génisse (Hovey et al, 2002).
c- L’hormone placentaire lactogene (PL) :
L’hormone placentaire lactogéne également appelée somatomammotropine chorionique ou
mammotropine chorionique a été isolée a partir de placentas de plusieurs espéces, elle est
cependant absente chez la chatte, la chienne, la jument et la truie. Elle présente une homologie
structurale et fonctionnelle avec I’hormone de croissance et la prolactine (Martal et Chene, 1993).
Le taux de cette hormone augmente considérablement dans le sang maternel durant la deuxiéme
moitié de la gestation chez la chévre et la brebis, mais reste faible ou indétectable chez la vache
(Akers, 1985 Martal et Chene, 1993 ; Houdebine, 2007). Ses roles ne sont pas bien définis, elle
ne semble pas étre indispensable au developpement normal de la glande mammaire ou a la
lactation (Akers, 1985). Elle pourrait contribuer directement ou via la formation de
somatomeédines a la croissance de la glande mammaire pendant la gestation par sa structure plus
apparentée aux hormones de croissance qu’aux prolactines. Chez la brebis et la chévre, une

corrélation positive a été établie entre la concentration sanguine de I’hormone placentaire
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lactogéne, le nombre de foetus, la croissance mammaire et la production laitiere (Forsyth, 1986 ;
Martal et Chene 1993 ; Houdebine, 2007).

d- Les glucocorticoides (GC):

Les glucocorticoides sont élaborés par les glandes surrénales sous I’action de I’hormone
adrenocorticotrope (ACTH) libérée par I’hypophyse. Leur présence est nécessaire pour un
développement maximal des canaux galactophores. Cependant, ces effets sur la mammogénese
semblent permissifs plut6t que directs car leur concentration plasmatique demeure faible pendant
la gestation et n’augmente qu’au moment de la parturition, probablement en relation avec le
stress de parturition (Erb, 1977 ; Tucker, 1981, 2000 Lacasse, 2010). Dans les cellules
alvéolaires, le cortisol induirait la différenciation du réticulum endoplasmique rugueux et de
I’appareil de Golgi (Tucker, 1981, 2000).

2-1-3- Controdle paracrine du développement mammaire :

La mammogénése ne se limite pas a la simple action des hormones méme si leur role est
primordial, de nombreux facteurs agissant localement par autocrine ou paracrine jouent un role
décisif dans son développement (Houdebine, 2007). Tous les composants de la glande
interviennent dans la régulation complexe de ce développement :

-Les cellules épithéliales portent des récepteurs de I’Epiderme Growth Factor (EGF) dont
I’expression augmente sous I’effet des estrogénes.

- Elles produisent du TGF-a (Transforming Growth Factor a)) qui se lie au récepteur de I’EGF et
un facteur de croissance spécifique appelé MDGF-1 (Mammary derived growth factor).

-Les cellules myoepithéliales secrétent des IGF-1.

- Les fibroblastes du conjonctif produisent également des facteurs de croissance.

- Les adipocytes liberent des prostaglandines E2 (PgE2), sous I’effet de la STH qui contrdlent le
taux local des hormones sexuelles et libérent des lipides favorisant la croissance.

- TGF-B inhibe la croissance de la glande.

- EGF et TGF-a diminuent I’expression des récepteurs de la prostaglandine.

2-2- La lactogenes et son contrdle hormonal :

2-2-1- Lalactogénes l et 11 :

La lactogénes est caractérisée par I’apparition, pendant la mammogénése, de I’activité

synthétique de la cellule mammaire (Delouis et al, 2001).
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e L a lactogénes I :
Commence des la moitié de gestation, elle correspond a I’augmentation de I’activité enzymatique
mammaire, a la différenciation cellulaire et a I’apparition de lactose et d’une sécrétion lactée
limitée caractérisée par une faible augmentation du contenu en ARN total au cours de la
mammaogénese, ainsi que I’expression progressive de certains genes impliqués dans la synthése
des composants du lait. Cette phase peut étre distinguée morphologiquement par I’apparition de
vacuoles lipidiques dans le cytoplasme des cellules épithéliales mammaires (Delouis et al, 2001
Neville et al, 2002 ; Reece, 2009).

e La lactogénes 11 :
Conduit & une sécrétion abondante des différents composants du lait durant la période péri
partum. Elle est caractérisée par une augmentation tres importante du contenu en ARN total de la
glande mammaire, une augmentation de I’expression des genes des protéines du lait, la fermeture
des jonctions serrées entre les cellules alvéolaires et I’apparition de vacuoles lipidiques et de
micelles de caséine dans la lumiére alvéolaire, ainsi qu’une augmentation du transfert
cytoplasmique des immunoglobulines et d’autres substances caractérisant la formation du
colostrum (Delouis et al 2001 ; Neville et al, 2002 ; Reece, 2009).
2-2-2- Controle hormonal de la lactogénes:
Les hormones intervenant dans la régulation de la lactogénes varient selon les espéces
(Squires, 2003).
a- Les hormones stéroidiennes :
Les cestrogenes interviennent dans le déterminisme de la lactation en période peéri partum par
stimulation de la secrétion hypophysaire de la prolactine et par augmentation de ses récepteurs
dans les cellules mammaires. Une ovariectomie durant la lactation n’a aucun effet sur la
production laitiére et la lactation déja établies (Akers, 1985 ; Jammes et Djiane, 1988 ; Tucker,
2000 ; Squires, 2003).
La progestérone exerce un verrou sur les sécrétions lactées tout au long de la gestation avec un
double r6le inhibiteur ; au niveau hypophysaire en freinant la sécrétion de prolactine et
directement au niveau mammaire en supprimant la formation de ses récepteurs empéchant le
signal prolactinique de stimuler I’expression des géenes des protéines du lait (Martinet et
Houdebine, 1993). Son effet inhibiteur serait plus grand sur la synthése des casé€ines, suivi de 1’a-

lactalbumine. Ceci expliquerait I’apparition de lactose dans le tissu mammaire avant les caséines
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(Lacasse, 2010). La progestérone peut également entrer en compétition avec les glucocorticoides
pour leurs récepteurs (Tucker, 1981 ; Forsyth, 1986 ; Squires, 2003).

La chute du taux de la progestérone autour de la parturition déclenche la lactogénes Il, libére tous
les systémes de synthése et induit la sécrétion de la prolactine (Martinet et Houdebine, 1993
Neville et al, 2002).

Cependant, la progestérone n’a aucun effet sur la lactation déja initiée méme injectée a doses
élevées. Ses récepteurs ne sont plus exprimés a ce stade physiologique. En plus, étant liposoluble,
elle aurait plus d’affinité pour la matiére grasse du lait que pour son propre récepteur (Tucker,
1981, 2000 ; Lacasse, 2010).

b- La prolactine :

La prolactine est indispensable a la prolifération alvéolaire et a la lactogénes. Chez tous les
mammiferes, 1’hypophysectomie aprés la moitié de gestation supprime de fagon marquée
I’induction de la lactation sans pour autant affecter le développement de la glande 6mammaire
(Lacasse, 2010). La décroissance brutale de la progestérone durant les 3 ou 4 jours précédant la
parturition et I’augmentation notable des oestrogénes maternels et feetaux le jour de la mise bas
sont en relation étroite avec I’augmentation de la prolactine dans le sang et du lactose dans la
glande mammaire (Deis et al, 1993 ; Delouis et al, 2001).

Ce pic de PRL joue un réle primordial dans la phase Il de la lactogenes. Le nombre des
récepteurs de la prolactine sur les cellules épithéliales mammaires varie avec les concentrations
sanguines de I'normone. Il augmente tres peu durant la gestation mais considérablement au
moment de la parturition. La prolactine induirait la formation de son propre récepteur, les
oestrogenes et les glucocorticoides vont aussi augmenter le nombre de ces récepteurs alors que la
progestérone les diminue (Akers, 1985 Neville et al, 2002 ; Lacasse, 2010).

c- L’hormone placentaire lactogéne (PL):

L'hormone placentaire lactogéne commence a augmenter a la mi- gestation. Ceci correspondrait a
la phase | de la lactogénes qui serait ainsi initiée grace aux propriétés lactogéniques de cette
molécule. A ce moment, il n'y a pas de sécrétions abondantes de lait & cause du verrou causé par
la progestérone (Neville et al, 2002).

Chez les bovins, elle est sécrétée dans la circulation foeto -placentaire et non maternelle, il est

donc douteux qu'elle ait un réle a jouer dans la lactogénes dans cette espéce (Houdebine, 2007).
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d- La somatotropine (GH):

La GH est libérée au moment de la parturition et agirait en synergie avec la prolactine et les
glucocorticoides sur la lactogenes. Elle est lactogéniques chez plusieurs especes. Elle
augmenterait la production laitiére les bovins en lactation (Delouis et al, 1980 ; Neville et al
2002). Toutefois, I'action de la GH et de I'lGF-1 sur la lactogénes reste encore impréecise. On
pense que la GH agirait pour orienter et mobiliser les éléments nutritifs vers la glande mammaire
(effet homéo-rhétique), son action serait donc métabolique tant sur I'animal que sur les cellules
mammaires en lactation. Elle favoriserait la mobilisation des graisses en s’opposant a la
lipogenese induite par I’insuline et en stimulant la lipolyse dans les adipocytes (Jammes et
Djiane, 1988 ; Tucker, 2000 ; Lacasse, 2010).

e- Les glucocorticoides (GC) :

Les concentrations des glucocorticoides sont tres faibles durant la gestation, leur augmentation
considérable au moment de la parturition est probablement liée au stress de la parturition. Ces
concentrations restent élevées pendant la lactation expliquant leur effet lactogéne (Tucker, 2000).
IIs stimulent la synthese des caséines in vivo et in vitro et sont essentiellement amplificateurs des
hormones du complexe lactogene surtout de la prolactine. Leurs récepteurs peu abondants chez
I'animal en gestation, vont tripler dans les derniers jours avant la parturition et diminuer par la
suite. Ils sont induits par les glucocorticoides eux-mémes et par la prolactine (Martinet et
Houdebine, 1993).

f- L’insuline :

Bien qu’elle stimule la mitose des cellules mammaires in vitro, I’insuline ne semble pas
indispensable & la mammogenése in vivo (Tucker, 1981, 2000). Elle n’est généralement pas
considérée comme faisant partie du complexe hormonal lactogene du fait que I’insulinémie varie
peu et est plutdt faible pendant la lactation (Houdebine, 1986). Elle interviendrait au niveau de la
glande mammaire dans la lipogenese et la synthése du lactose en régulant I’apport de nutriments
a la glande mammaire pendant la lactation. Elle favoriserait I’absorption des éléments
indispensables au métabolisme cellulaire, exercerait une action mitogene et agirait en synergie
avec la PRL et les GC. Elle serait indispensable a la différenciation structurale et fonctionnelle
des cellules mammaires. Son action intracellulaire impliqgue une augmentation du réticulum

endoplasmique rugueux des lactocytes (Delouis et al, 2001 ; Neville et al, 2002).
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2-3- La galactopoiese et son contrdle hormonal :

La galactopoiése est la phase de sécrétion lactée dont la mise en place intervient a la parturition,
elle est entretenue par la traite ou la tétee. Elle se traduit par une hypertrophie importante de la
cellule épithéliale mammaire qui s’enrichit en organites pour atteindre une activité synthétique et
sécréetoire maximale (Delouis et al, 2001).

Les facteurs essentiels qui limitent la production du lait sont le nombre des cellules épithéliales
mammaires présentes et la capacité de I’organisme maternel & orienter son métabolisme en faveur
de la glande mammaire (Houdebine, 1986). Les adaptations du métabolisme maternel supposent
une augmentation et une redistribution adéquate des flux sanguins principalement dans le cceur,
la mamelle, le tractus digestif et le foie. Elles résultent de la mise en place de régulations
coordonnées du métabolisme des différents tissus et organes assurant a la mamelle un
approvisionnement prioritaire en nutriments (Chilliad, 1993). Ces modifications résulteraient de
I’action combinée de I’insuline, de I’hormone de croissance, de la thyroxine et des
glucocorticoides qui joueraient un réle de support métabolique (Lacasse, 2010).

a- La prolactine (PRL) :

La PRL n’est pas une hormone galactopoiétique chez la vache (Chilliard, 1993).

b- L’hormone de croissance (somatotropine, GH) :

La GH est galactopoiétique chez les ruminants par son role vraisemblablement stimulateur de la
multiplication et du métabolisme cellulaire de la mamelle. Elle est indispensable pour le maintien
de la lactation et ses concentrations plasmatiques sont positivement corrélées avec la production
laitiere (Tucker, 1981 ; Jammes et Djiane, 1988; Frandson et al, 2009).

c- Les glucocorticoides (GC) :

La parturition s’accompagne d’une augmentation importante des glucocorticoides, une
suppression des GC circulants & la parturition réduit tres nettement I’intensité de la montée
laiteuse, ce qui démontre que c’est la présence des GC mais pas nécessairement leur
augmentation qui est indispensable a cette période (Houdebine 2007).

d- Les hormones thyroidiennes :

Elles sont requises pour une production laitiere maximale car elles augmentent I’activité
métabolique de la glande mammaire par rapport aux autres tissus ; une thyroidectomie entraine
une diminution de la production laitiére (Squires, 2003).
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e- L’insuline :
Chez les bovins, les concentrations en insuline varient de fagon inversement proportionnelle avec
la production de lait. Un apport exogene d'insuline aurait comme effet de diminuer la production
du lait en diminuant la disponibilité de glucose vers la glande mammaire. Par contre, un apport
d'insuline exogene et de glucose afin de maintenir la glycémie aurait comme effet d'augmenter la
production de protéines par la glande mammaire (Squires, 2003).
2-4- L’involution de la glande mammaire :
L’involution normale du tissu alvéolaire au cours de la lactation est plus ou moins rapide selon
les especes. La disparition totale des alvéoles est lente chez les ruminants (3 a 4 semaines chez la
vache). Le tissu alvéolaire est remplacé par du tissu adipeux dans lequel se développera une
nouvelle masse glandulaire au cours du cycle de reproduction suivant (Delouis et al, 2001). Dans
un premier temps disparaissent les cellules alvéolaires différenciées par apoptose, puis les
cellules non différenciées (cellules myoépithéliales, fibroblastes) et la lame basale cette deuxieme
étape est inhibée par I’administration de corticoides (Wilde et al, 1997). Avec la dégénérescence
du tissu, la glande mammaire est envahie par des macrophages et des lymphocytes qui
participeront a la production d’immunoglobulines lors de la phase colostral du cycle reproductif
suivant (Delouis 2001).









Chapitre 11 : Epidémiologie descriptive:

1- Epidémiologie descriptive :
1-1- Indicateurs :
La littérature concernant les mammites définit trois parameétres permettant de caractériser
I’évolution des infections dans un élevage : la prévalence, I’incidence et la persistance.
La prévalence est le nombre de cas par unité de temps. Concernant les mammites on parle de
niveau d’infection. Le niveau d’infection est le nombre de quartiers atteints dans le troupeau a un
instant donné. On I’estime grace au taux cellulaire moyen du lait de tank (TCT) sur 6 mois.
L’incidence est le taux de nouvelles infections (TNI) par unité de temps. On I’estime par les
comptages cellulaires individuels (CCI) des primipares. En effet, la mamelle étant saine avant le
part, on estime que toute augmentation des CCI au-dela de 300 000 cell/ml traduit une nouvelle
infection.
La persistance est la durée moyenne des infections dans le quartier sur une année ramenée en
pourcentage. Une persistance de 50% signifie une infection qui a perduré 6 mois dans le quartier.
La persistance et I’incidence varient indépendamment I’'une de I’autre. Un méme niveau
d’infection élevé (TCT=800 000 cell. /MI) peut étre di soit a un TNI de 40% associé a une
persistance de 50% soit & un TNI de 80% et une persistance de 25%.
1-2- Facteurs de variations :
1-2-1- Facteurs liés a I’animal :

e Lestade de lactation
La plupart des nouvelles infections ont lieu pendant les trois premiers mois de lactation (cf.
figure 3). Parmi celles-ci et les infections ultérieures, 80 % persistent jusqu’au tarissement. De
plus, la moitié des quartiers assainis se réinfectent pendant la méme lactation, donc seulement 10
% des quartiers nouvellement infectés pendant la lactation considérée seront reellement assainis
avant le tarissement. Cette persistance des infections sub-cliniques explique leur importance
économique.
Ensuite pendant la période seche on observe de nouvelles infections (15-20%) pendant les trois
premiéres semaines du tarissement, ainsi que dans les quinze jours précedant le vélage. Entre ces
deux périodes la mamelle completement involuée semble résistante aux infections hormis celles
dues a Arcanobacterium pyogénes (cf. figure).

Enfin en I’absence de traitement au tarissement, 80% des infections persistent jusqu’au vélage.
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Figure 5 : Schéma de I’incidence des nouvelles infections mammaires selon le stade de lactation
(d’apres BRADLEY 2004).

e Mamelle : Les vaches aux mamelles trés développées, « décrochées », sont beaucoup plus
sensibles aux infections, car plus exposées aux souillures, comme les animaux aux trayons
allongés. La forme des trayons intervient aussi dans la sensibilité. Par conséquent dans les
schémas de sélection, on recherche une mamelle haute, bien attachée, équilibrée, avec des trayons
courts, fins et non coniques.

De méme la vitesse de traite, qui dépend du diameétre du canal et de son élasticité, a une tres forte
corrélation avec la fréquence des infections.

Nombre de lactation : L’incidence des mammites augmente avec I’age, le sphincter du
trayon perdant de son élasticité, et la mamelle se rapprochant des jarrets.

1-2-2- Facteurs liés a I’espece bactérienne :

L’ espéce bactérienne en cause joue surtout un role dans la persistance de I’infection de la glande.
Les mammites a staphylocoques sont les plus persistantes, ces derniers formant des micro-abces
dans le parenchyme mammaire ou ils sont insensibles aux antibiotiques.

3
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La prévalence des différentes bactéries est différente selon la période de lactation :

E. coli est surtout rencontré dans les semaines suivant le vélage, Arcanobacterium pyogeénes est
plus courant chez les vaches taries et les génisses, par contre S. aureus peut étre rencontré a tout
moment pendant la lactation.

Lors de mammites a S. aureus dans un élevage, on n’isole sur les différents laits de mammites
qu’une seule et méme souche qui prédomine largement, ce qui tend a prouver que I’infection
s’étend des quartiers infectés vers les quartiers sains lors de la traite (GUERIN 1998). Ce
caractere monoclonal ou oligo-clonal des infections a S. aureus dans un élevage était
classiquement admis jusqu’a présent (SERIEYS et GICQUEL-BRUNEAU 2005), mais il est
controverseé par certains. A I’opposé lors de mammites & E. coli, on isole différents génotypes
dans le méme élevage : dans ce cas I’infection se fait plut6t a partir du milieu, le réservoir de la
bactérie étant environnemental.

1-2-3- Facteurs liés au logement :

Le logement intervient de deux fagons.

Il conditionne d’abord la fréquence des traumatismes des trayons, ces derniers favorisant les
bactéries qui ont pour réservoir la peau du trayon et les plaies du trayon. Des conditions de
logements défectueuses ont une incidence négative directe sur le taux cellulaire du tank et les
mammites dites de traite.

Enfin la pollution microbienne du lieu de couchage et I’ambiance du batiment conditionnent le
taux de contamination du trayon. La consequence est une augmentation du nombre de mammites
dites d’environnement.

La conception du logement doit tenir compte de ces notions. Le logement doit permettre d’éviter
au maximum les lésions des trayons dont on connait les circonstances d’apparition : relevé
difficile lors de logettes mal congues, couchage sur sol rugueux, glissades sur le béton non
rainuré, bousculades en sortie de traite autour de I’abreuvoir...

Pour diminuer au maximum les contaminations des trayons par les germes d’environnement, la
plus grande attention doit étre portée au lieu de couchage. En particulier I’état de la litiere, sa
temperature et son humidite, une bonne litiere devant étre séche et ne pas excéder 38°C, auquel
cas il faut la changer. Des normes existent concernant la surface de litiere par animal (7m2
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aujourd’hui de les adapter aux vaches hautes productrices dont les besoins sont bien supérieurs.
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1-2-4- Facteurs liés a la traite :

La technique de traite et le fonctionnement de la machine a traire sont impliqués dans les
mammites par deux mécanismes : les lésions du trayon et les phenomenes de reflux de lait ou
phénomenes d’impact.

Comme nous I’avons déja vu, les Iésions du trayon affaiblissent son réle de barriére vis-a-vis des
micro-organismes. Parmi les défauts de fonctionnement de la machine en cause, on peut citer un
niveau de vide excessif qui entraine I’éversion du canal du trayon et un pulsateur défectueux.
Pour ce qui est de la technique de traite, toute sur-traite ou défaut d’arrachage des griffes peuvent
occasionner des lésions du trayon.

Le phénomene d’impact (cf. figure) est di a des entrées d’air intempestives au niveau d’un
manchon trayeur, qui vont occasionner une baisse du niveau de vide dans ce manchon trayeur et
un reflux du lait de ce trayon vers les autres faisceaux trayeurs ou le niveau de vide est plus élevé.
Ce reflux de lait peut étre le vecteur de germes.

Enfin on observe aussi des phénoménes de traite humide, les trayons baignant dans le lait qui
n’est pas évacue assez vite, notamment lors de problémes de pulsation ou de mauvaise évacuation
du lait due & une pente de lactoduc trop faible (<1%).

L’ensemble des opérations de traite va conditionner la qualité du lait et la santé de la mamelle.
Dans I’idéal la traite devrait commencer par un lavage des mains du trayeur.

Ensuite la préparation de la mamelle a la traite commence par le nettoyage de la mamelle, soit a
I’aide de lingettes & usage unique, soit de douchettes. Vient ensuite I’élimination des premiers
jets, les premiers jets devraient étre éliminés sur un bol a fond noir pour detecter précocement les
mammites. Encore beaucoup d’éleveurs les éliminent malheureusement sur le sol de la salle de
traite. La qualité de détection des mammites conditionne la rapidité de mise en ceuvre du
traitement et donc son efficacité. Toutes les mammites non dépistées évoluent le plus souvent en
mammites sub-cliniques et vont ainsi constituer des réservoirs de germes dangereux pour les
autres quartiers du troupeau. De plus I’élimination des premiers jets avant la traite permet
I’élimination des germes contenus dans le trayon ce qui diminue la charge microbienne du lait.
Ensuite la pose des gobelets trayeurs doit se faire en douceur, en pliant les tuyaux courts pour
éviter les entrées d’air dans le circuit et le phénomene d’impact. Le décrochage automatique de la

griffe diminue sérieusement le risque de sur-traite lié au décrochage manuel.
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Pendant la traite il ne doit pas exister de bruits de succion ou de craguement qui signent des fuites
au niveau des manchons et le risque d’apparition du phénoméne d’impact.

Une fois la traite terminée, il est fortement conseillé d’appliquer sur chaque trayon un produit de
trempage au pouvoir couvrant et antibactérien, qui va empécher la pénétration des germes
pendant la demi-heure suivant la traite, le temps que le sphincter du trayon se referme.

Pour la méme raison il est conseillé d’alimenter les animaux apres la traite de maniére a ce qu’ils
ne se couchent pas juste apres.

Enfin il faudrait aussi établir un ordre de traite : les primipares et les vaches en début de lactation
(supposées non infectées) devraient étre traites en premier, les vaches atteintes de mammites
cliniques ou sub-cliniques en dernier ou avoir un poste de traite qui leur est réserve.
2-Epidémiologie synthétique :

De I’étude des facteurs de risques des mammites décrits précédemment découlent différents
modeéles épidémiologiques.

2-1- Le modele mammites de traite :

La transmission des germes a lieu pendant la traite de quartiers infectés a quartiers sains, pendant
la traite.

Les bacteries en cause sont les germes a réservoir intra-mammaire ou mammaire, a savoir
principalement S. aureus, Str. agalactiae et Str. dysgalactiae.

Souvent le méme germe et la méme souche sont retrouvés dans les différents quartiers infectés
d’un méme troupeau, ce qui montre que la transmission a lieu le plus souvent d’un quartier
infecté a un autre lors de la traite.

Les sources primaires des germes sont intra-mammaires ou situées au niveau des lésions des
trayons. Comme le type clinique le plus souvent rencontré est chronique voire sub-clinique, les
germes persistent longtemps dans la mamelle. De plus toute politique de réforme insuffisante et
tout traitement antibiotique mal conduit augmentent d’autant plus cette persistance.

Des reservoirs relais interviennent aussi comme les manchons fissurés, la tuyauterie et les recoins

de la machine a traire difficilement nettoyables.
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2-2- Le modele mammites d’environnement :

La transmission des germes a lieu essentiellement en dehors des traites, par contact du trayon
avec la litiere souillée lors du décubitus (cf. figure). L’infection se fait par multiplication active
des germes au niveau du trayon et remontée du canal du trayon. La période la plus favorable pour
I’infection se situe juste apres la traite, lorsque le sphincter du trayon est encore ouvert, surtout
s’il n’y a pas de trempage ou si le produit de trempage est inactive par de la matiére organique.
En dehors de cette période la contamination peut se faire si les germes pullulent dans les litieres
ou si le temps de couchage est plus long, lors du postpartum par exemple.

Ces mammites sont le plus souvent aigués avec une inflammation violente du quartier, elles sont
aussi plus bréves que les mammites de traite.

Les germes en cause sont les entérobactéries, Str. uberis, et les entérocoques. Dans un méme
troupeau on retrouve rarement les mémes sérotypes d’E. Coli plusieurs fois, par conséquent la

transmission se fait rarement de quartiers infectés a quartiers sains.
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1. Etiologie

Toutes les especes bactériennes sont, a priori, capables d'induire des mammites. Cependant, un petit
nombre d'especes bactériennes prédominent (Riollet et al., 1999).

Pour les mammites subcliniques, les staphylocoques et les streptocoques sont les germes le plus souvent
isolés :

Staphylococcus aureus environ 30%, Staphylocoques  coagulase négative environ 15%,
Streptococcus uberis environ 20% d’apres Berthelot et Bergonier (1993).

En revanche, pour les mammites cliniques, les entérobactéries (environ un tiers) et Streptococcus
uberis (20 & 30%) prédominent (Berthelot et Bergonier 1993).

On distingue les agents pathogénes majeurs et les agents pathogenes mineurs selon leur importance soit
quant a leur prévalence soit quant au processus inflammatoire occasionné (Boucharde, 2003).

De nombreux germes ont été isolés et rendus responsables de mammites (tableau n°1).

=
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Tableau n°1: Germes responsables de mammites dans I’espéce bovine (Watts, 1988).

| Genre | Espéce \ Genre | Espéce
| Staphylococcus | aureus . Bacillus | cereus
| | epidermidis | Pasteurella | multocida
| | hyicus \ | haemolytica
| | hominis | Pseudomonas | pyocyaneus
| | xylosus | Bacteroides |  funduliformis
| | sciuri | Serratia | marcescens
| Streptococcus | uberis | Acheloplasma | laidlawii
| | dysgalactiae ' Nocardia | astéroides
| | zooepidemicus || | brasiliensis
| | faecalis | | farcinia
| | pyogenes | Peptococcus | indolicus
| | pneumoniae | Bacteroides |  melaniogenicus
| Escherichia | coli | Eubacterium | combesii
| Actinomyces | pyogenes | Clostridium | sporogenes
| | ulcerans | Fusobacterium |  necrophorum
| | bovis | Trichosporon | sp
| Campylobacter | jejuni | Aspergillus | fumigatus
| Haemophilus | somnus \ | nidulans
| Klebsiella | sp \ Pichia | sp
| Enterobacter |  aerogenes | Candida | sp
| Mycobacterium | bovis | Cryptococcus | neoformans
| | lacticola | Saccharomyces | sp
| | fortuitum | Torulopsis | sp
| | bovis | Prototheca | trispora
| | bovigenitalium || | zopfii
| | alkalescens . .
_ Leptospira interrogans serovar

| | canadensis

| | pomona

interrogans hardjo

1.1. Les germes pathogénes majeurs

Ils sont responsables des inflammations mammaires telles qu'elles ont été décrites. Trois groupes de
germes sont retrouvés dans trois mammites sur quatre : les streptocoques, les staphylocoques (ces
deux premiers sont a l'origine de neuf mammites sur dix) et les entérobactéries responsables a elles

seules de 80% des mammites cliniques (Bruyas, 1997).

N
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1.1.1. Germes contagieux

Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus coagulase-positif (Bruyas, 1997 et Hanzen, 2002).

1.1.1.1. Streptococcus agalactiae

L’infection de la glande mammaire par Streptococcus agalactiae provoque une mammite spécifique
chez la vache, la brebis et la chévre. La source principale de I’infection est la mamelle d’un sujet
infecté, cependant lorsque les conditions hygiéniques sont mauvaises, la contamination de
I’environnement peut constituer la source de contagion (Blood et Henderson, 1976).

C’est un parasite obligé de la glande mammaire, il est surtout présent dans le lait et les quartiers
atteints mais également au niveau des plaies du trayon, des mamelles impubéres et dans le milieu
extérieur ou il peut persister durant 3 semaines. La contamination se fait essentiellement pendant la
traite. Les génisses impubéres peuvent constituer une source de contamination. Elles peuvent en
effet contracter la maladie par dépét de lait infecté sur les ébauches mammaires, le streptocoque se
maintenant dans la mamelle jusqu’au premier vélage (Hanzen et Castaigne, 2002).

Le streptocoque agalactiae est également responsable de mammites dans les espéces ovine, caprine
et porcine.

-1.1.1.2. Staphylococcus aureus coagulase-positif

Le staphylocoque aureus hémolytique, coagulase-positif est ordinairement en cause ; il est parfois
difficile de le découvrir, dans les cas suraigus notamment, lorsque le tissu nécrosé est envahi par
diverses clostridies. La beta-toxine, ou la combinaison de beta- et alpha-toxine, est produite par la
plupart des souches pathogénes isolées chez la vache (Blood et Henderson, 1976).

Le danger de Staphylocoque coagulase positive vient de ce que dans 80 % des cas il se manifeste
par des mammites sub-cliniques. Sa présence est souvent associée a celle de lésions cutanées au

niveau des mains du trayeur.

N
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Son action pathogene suppose sa pénétration par le canal du trayon. La contamination des vaches se
fait surtout par la traite. La dissemination du germe est bien contrdlée par le trempage ainsi que par
le traitement au tarissement. Il est responsable de mammites sub-cliniques et cliniques (mammite

gangreneuse). C’est un germe résistant a de nombreux antibiotiques (Hanzen et Castaigne, 2002).

1.1.2. Germes d’environnement

Escherichia coli, Streptococcus uberis, Streptococcus dysgalactiae, Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella sp. (Bruyas, 1997 et Hanzen, 2002)

1.1.2.1. Les entérobactériacées

D’aprés Hanzen et Castaigne (2002) 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 :

o Escherichia coli.

o Kiebsiella pneumoniae, Enterobacter clocae et aerogenes, Hafnia sp, Citrobacter freundi.

Trois genres sont mis en évidence : Escherichia, Hafnia et Klebsiella. Parmi les rares coliformes
observés avant vélage, on ne trouve que E coli. Il n'y a pas de données précises au moment du
vélage méme si c'est a cette période que la proportion de coliformes augmente fortement 17, 2 %.
Les bactéries coliformes sont relativement rares en tant que cause de mammites chez la vache, mais
par contre chez la truie elles sont fréqguemment incriminées. Les études bactériologiques
systématiques nous informent que I’infection est trés fréquente, sans aucun signe clinique. La
maladie est plus fréquente dans le bétail qui hiverne a I’étable que dans celui qui passe I’hiver au
dehors (Blood et Henderson, 1976).

1.1.2.1.1. Escherichia coli
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.

|
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Les coliformes en général mais Escherichia coli en particulier sont essentiellement responsables de
mammites cliniques au début et en fin de tarissement (risque 3 a 4 fois plus élevé en période de
tarissement qu’en période de lactation) mais surtout au moment du vélage. L’auto-guérison n’est
pas rare lors de mammite subclinique ou subaigué.

Comme d’autres mammites d’environnement, la mammite & E coli est habituellement de courte
durée (moins de 10 jours dans 57 % des cas et plus de 100 jours dans 13 % des cas). Ce fait
explique que dans 20 % des cas les examens bactériologiques puissent étre negatifs. Les mammites

a Klebsiella spp sont davantage persistantes (Hanzen et Castaigne, 2002).

1.1.2.1.2. Klebsiella pneumoniae

Cet organisme colonise normalement les matieres fécales et la litiere. Son épidémiologie est
comparable a celle d’E coli. L’infection provoquée a été associée a I’utilisation d’une sciure mal
conservée (Hanzen et Castaigne, 2002).

La mammite a Klebsiella est rare chez les bovins. Elle peut cependant y exister sous les formes
suraigués, aigués ou chroniques. La mammite a Klebsiella a été signalée sur des effectifs isolés, en
Grande- Bretagne et en Amérique du Nord (Blood et Henderson, 1976).

Les pertes économiques sont dues aux cas mortels occasionnels et a une forte baisse de la
production. Dans certains cas les veaux qui recoivent du lait infecté font une pneumonie ou une
septicemie fatales ; il suffit parfois que ces veaux soient en contact avec des vaches infectées
(Blood et Henderson, 1976).

1.1.2.2. Streptococcus uberis

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

Il est présent dans la glande mammaire et sur la peau du trayon ainsi que sur les poils et dans les
matieres fécales. C’est un germe saprophyte du milieu extérieur. 1l est responsable de mammites
cliniques et sub-cliniques se déclenchant surtout pendant la période de tarissement et au cours des
premieres semaines de lactation. Il est résistant au froid. Il est souvent associé aux infections par

Escherichia coli. Son infection est mal contrélée par le trempage.

|
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Sur le plan prophylactique, il est conseillé de traiter les animaux au tarissement et de répéter ce
traitement 3 semaines avant le vélage. Par ailleurs, on portera une attention particuliere aux
conditions de logement des génisses et des vaches taries. L’importance épidémiologique de ce
germe semble étre en extension.

Il a été impliqué également dans les infections du tractus génital. Il est également responsable de
mammites dans les espéces ovine, caprine et porcine (Hanzen et Castaigne, 2002).

1.1.2.3. Streptococcus dysgalactiae

Il est présent dans le pis, sur la peau et les Iésions des trayons ou les poils de la glande mammaire.
Sa présence chez certains insectes piqueurs a été démontrée. Il constitue un facteur prédisposant aux
infections par Corynebacterium pyogenes (mammite d’été). Son éradication est difficile mais elle

peut étre contrblée efficacement par le trempage aprés la traite (Hanzen et Castaigne, 2002).

1.1.2.4. Pseudomonas aeruginosa

Les Pseudomonas sont responsables de moins d'un pour-cent des mammites. Le Pseudomonas le
plus fréquemment rencontré est Pseudomonas aeruginosa.

C'est un germe saprophyte tres répandu dans I'environnement. La source de contamination est
souvent l'eau utilisée pour laver les mamelles avant la traite ; et la contamination se fait alors
pendant la traite, voire lors d'injections de produits intra-mammaire contaminés.

Il provoque des mammites cliniques aigués et souvent mortelles, ou incurables. Elles conduisent
alors dans la majorité des cas a la réeforme des vaches atteintes. Il est aussi retrouvé lors de
mammite subclinique (Barkena, 1997 ; Poumarat et Martel, 1985 ; Lopes, 1991).

D’aprés Hanzen et Castaigne (2002), I’identification est aisée en routine. Le bacille existe surtout
sur les 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.

N
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1.2. Les germes pathogénes mineurs

Ils sont représentés par Corynebacterium bovis et les staphylocoques a coagulases négatives
(Serieys, 1999 et Hanzen, 2002) et les microcoques (Boucharde, 2003).

D'autres agents mineurs comme Enterobacter spp, Serratia spp, Pseudomonas spp, Proteus spp,
Enterococcus spp, Citrobacter spp sont de moindre importance et proviennent majoritairement de
I'environnement (Boucharde, 2003).

Corynebacterium bovis et les staphylocoques a coagulases négatives sont fréguemment retrouvés
dans les analyses mais n'entrainent que de faibles élévations du taux cellulaire au point qu'on
considere le quartier sain méme s'ils y sont présents. Contrairement aux pathogenes majeurs, ils
n‘occasionnent aucune perte économique. Certains auteurs ont méme avancé I'hypothése selon
laquelle la circulation a bas bruit de ces germes dans les mamelles constituerait une protection vis a
vis des pathogenes majeurs. lls entretiendraient un taux cellulaire modéré et de ce fait, le systeme de
défense de la mamelle. Ce principe expliquerait la survenue d'un plus grand nombre de mammites
cliniques dans les troupeaux ou la concentration cellulaire du tank est la plus faible. Son corollaire
attesterait que de faibles taux cellulaires seraient un facteur de sensibilité pour la mamelle.

Cependant rien de tout cela n'a été prouvé (Fourichon et coll, 1999).

1.2.1. Germes contagieux

Les Staphylocoques coagulase-negatifs, le Corynebacterium bovis.

1.2.1.1. Les Staphylocoques coagulase-négatifs

Les staphylocoques non hémolytiques et coagulase-négatifs étaient généralement considérés non
pathogénes, mais avec I’extension des recherches sur les mammites staphylococciques on les a
étudiés de plus pres (Blood et Henderson, 1976).

Les Staphylococcus coagulase-negatifs: hyicus, chromogénes, warneri, epidermidis, simulans,
xylosus et sciuri (CNS: Coagulase Negatives Staphylococcus). Ils sont fréquemment isolés sur la
peau, les poils, le canal du trayon ou dans le lait prélevé aseptiqguement. lls sont responsables de
taux cellulaires compris entre 200 et 400.000, voire 500.000 dans 10 % des cas.




Chapitre III : Etiologie

La prévalence de leurs infections semble étre plus élevée chez les primipares et/ou dans les jours
qui suivent le vélage. La durée des infections dépasse fréquemment 200 jours. Elles sont tres
souvent éliminées 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 (Hanzen et Castaigne, 2002).

1.2.1.2. Corynebacterium bovis

Ce germe est rarement responsable de mammites. Son intérét réside dans le fait que sa présence
dans le pis pourrait augmenter la résistance a I’infection par des pathogénes majeurs tels les
staphylocoques, les coliformes et le streptocoque uberis.

Ce germe est présent sur la peau du trayon et dans le canal et la citerne ainsi que dans le lait.
L’infection ne s’installe habituellement qu’en I’absence de germes majeurs. La contamination se
fait essentiellement pendant la traite. Elle peut résulter de mesures préventives (trempage du trayon,

traitement au tarissement) inadéquates (Hanzen et Castaigne, 2002).

2.3. Autres bactéries responsable de mammites

2.3.1. Actinomyces pyogenes (mammite d’été)

La mammite d’été encore appelée mammite de mouche a une étiologie diverse variable d’une étude
a l'autre impliquant surtout: Actinomyces pyogenes mais aussi Streptocoque dysgalactiae,
Peptococcus indolicus, Streptococcus uberis, Staphylocoques pathogenes et Moraxella bovis.

Ce type de mammite concerne tant les genisses que les vaches. Elle est surtout observée pendant les
mois de juillet, aolt et septembre étant donné la transmission de ces germes par différentes variétés
de mouches mais surtout par Hydrotea irritans.

Actinomyces pyogénes se maintient dans le tube digestif de ces insectes pendant 10 a 14 jours. La
transmission de I’infection par I’insecte ne peut se faire que s’il y a lésion préalable du trayon. Ces
Iésions peuvent étre de nature physico-chimique, traumatique ou induites par les insectes eux-
mémes. La manifestation de cette mammite est clinique et se traduit par I’induration rapide d’un ou
de plusieurs quartiers avec présence d’écoulement purulent et développement d’abces. Si le

diagnostic n’est pas rapidement posé, cette mammite peut entrainer la mort de I’animal (Hanzen et
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Castaigne 2002).

2.3.2.Les Mycoplasmes

Les mammites & Mycoplasmes sont rares. Elles ont été décrites pour la premiére fois en France en
1972. Cependant dans certains états américains (la Californie et I'état de New-York) elles sont
fréquentes et représentent jusqu'a 2.9 % des mammites cliniques (Gonzalez, 1995). Mycoplasma
bovis est plus fréeguemment isolé que Mycoplasma bovigénitalium, bovirhinis ou canadensis. La
contamination se fait essentiellement par la traite. Ces germes doivent étre suspectés lorsqu’un
traitement apparait inefficace ou lorsqu’aucun germe n’a été isolé. Les vaches taries et en lactation
peuvent étre atteintes (Hanzen et Castaigne 2002).

Les mammites a Mycoplasmes sont souvent des mammites graves et apparaissent régulierement
sous forme d'enzootie au sein d'un troupeau (Gonzalez, 1995 ; Poumarat et Martel, 1985). La chute
de production est importante. Souvent les quatre quartiers sont atteints simultanément. Le lait,
d'aqueux et floconneux, devient rapidement séropurulent et persiste ainsi pendant des mois.

Les signes associés sont variables, quelques fois aux mammites sont associées des arthrites (Laak et
al., 1985) et des avortements (Poumarat et al., 1985). Seuls quelques antibiotiques semblent, in
vitro, efficaces (notamment la tylosine). Cependant les échecs thérapeutiques conduisent souvent a
I'abattage des vaches atteintes.

Les sources de contagion sont essentiellement les animaux malades et les porteurs sains, I'infection
peut étre latente et n'étre découverte que par la culture de lait de tank (Gonzalez et al., 1995).
Mycoplasma bovis est parfois hébergée dans les poumons (Gonzalez et al., 1995 ; Laak et Poumarat
et Martel, 1985 ) ou l'appareil génital des adultes. Quelques enzooties ont été décrites suite a des
traitements hors lactation mal conduits, lors desquels les régles d'asepsie n'ont pas ete

scrupuleusement respectées.

2.3.3. Les Leptospires

Le genre Leptospira se subdivise en trois especes,

0 Deux espéces saprophytes (Leptospira biflexa et Leptospira parva).

0 Une espece pathogene (Leptospira interrogans) dont plus de 200 sérovars ont été identifiés.

Seul apparemment le serovar hardjo semble jouer un réle en pathologie mammaire. Son

identification a partir du lait est pratiquement impossible étant donné sa grande fragilité. Aussi en
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pratique aura-t-on habituellement 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’infection telles les voies conjonctivale ou vénérienne, I’avorton, les
enveloppes foetales, les lochies, le sperme. Les moutons, chévres et ruminants sauvages constituent
des hétes intermédiaires.
La survie des leptospires dans le milieu extérieur est bréve. lls peuvent néanmoins persister
longtemps dans des eaux propres Iégerement 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 laitiére avec atteinte simultanée des 4 quartiers. Chez
I’homme, ce germe est responsable de la fiévre des trayeurs.
Le lait présente un aspect jaunatre sans altérations visibles du pis.

Une forme icterohémorragique due a Leptospira icterohemorragiae a également
été deécrite. L’animal présente une baisse importante de la production laitiére, des muqueuses
ictériques et de I’hémoglobinurie (Hanzen et Castaigne, 2002).

2.3.4. Bacillus cereus

Cette bactérie saprophyte est habituellement considérée comme douée de peu de pouvoir pathogéne,
mais on I’a isolée de quelques cas de mammite bovine, spécialement ceux faisant suite a une
blessure du trayon. La réaction générale est prononcée, elle s’accompagne de gangrene et
d’hémorragies de la mamelle (Blood et Henderson, 1976).

Il se retrouve en abondance dans les matiéres fécales d’animaux nourris au moyen de dréches de
brasserie. C’est un organisme d’environnement trés résistant dans le milieu extérieur (spores). 1l est
responsable de mammites sporadiques de caractere habituellement suraigu évoluant vers la

gangrene (Hanzen et Castaigne, 2002).
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2.3.5. Listeria monocytogenes

Les infections a Listeria monocytogenes sont exceptionnelles, mais leurs conséquences sur la santé
humaine sont parfois gravissimes. Aux Etats-Unis et au Danemark, la listériose humaine touche par
an entre 6 et 7 personnes pour 1.000.000 habitants (Jensen et al., 1995). En France la listériose
touche entre 100 et 200 personnes par an. Cette incidence pourrait paraitre mineure si la mortalite
n'était pas si élevée : elle se produit dans 25 a 30 % des toxi-infections. Au Danemark, c'est la toxi-

infection alimentaire avec le plus grand taux de deces.

Il est difficile de donner un pourcentage de mammites cliniques attribuables a Listeria
monocytogenes, tant ce pourcentage varie avec le temps et le lieu de I'étude. Jensen, au Danemark
en 22 ans d'étude, a regroupé 448 isolements de Listeria monocytogenes, sur un total de prés de
1.150.000 vaches et de 36.200 troupeaux. Le pourcentage de troupeaux atteints par an excede
rarement a 1 %, et le pourcentage de vaches atteintes n'est supérieur a 0.1 % que 2 années des 22
années de cette étude. La moyenne des vaches atteintes est d'environ 0.04 % (448/1.150.000). Dans
la plupart des troupeaux atteints seule 1 vache et 1 quartier sont atteints.

Listeria monocytogenes est fréquemment isolée des aliments des vaches laitieres comme de la
paille, des céréales, du foin (Jensen et al., 1995), des betteraves fourrageres (Fedio, 1990 ; Jensen et
al., 1995), et surtout des ensilages. Certaines vaches sont porteurs sains de Listeria dans leur tube
digestif.

Peu de mammites a Listeria sont cependant décrites dans la littérature. Ce type de mammite est-il
sous-estimé car non détecté par les analyses de laboratoire classique ? Les mammites a Listeria sont
pour la plupart des mammites subcliniques sans transformation de l'aspect du lait, ou seul un
comptage cellulaire (Fedio, 1990) ou un CMT (Vishinsky, 1993) réveéle l'infection mammaire et
sans les symptomes nerveux habituellement décrits dans les cas de listériose bovine.

Les Listeria sont souvent retrouvées en nombre restreint dans les laits de tank. Tandis que les laits
de vaches atteintes de mammites peuvent contenir entre 3.600 et 10000 bactéries par ml (Fedio,
1990 ; Jensen et al., 1995).

2.3.6. Nocardia astéroides
Ce germe est ubiquiste. La contamination résulte surtout d’interventions thérapeutiques septiques

sur la glande mammaire (traitement en ou hors lactation). L’abattage économique est de regle, la

mammite evoluant rapidement vers une forme phlegmoneuse (Hanzen et Castaigne, 2002).
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La contamination peut aussi faire suite a des infusions thérapeutiques. La mammite a Nocardia est
assez rare chez la vache, elle se traduit par une mammite aigué ou suraigué accompagnée de lésions
granulomateuses étendues de la mamelle. 1l se peut que I’hnomme soit contaminé car le germe n’est

pas détruit par les procédés habituels de pasteurisation (Blood et Henderson, 1976).
2.3.7. Spherophorus necrophorus
On a attribué les frequentes mammites qui sévissaient dans un effectif laitier a I’infection par
Bacteroides funduliformis (Spherophorus necrophorus). Les quartiers atteints donnaient issue a une
sécrétion visqueuse, filante, contenant des caillots ; la fibrose était légére. Il n’existait aucune
réaction générale ; le traitement par divers moments fut inopérant (Blood et Henderson, 1976).
2.3.8. Germes responsables de maladies contagieuses
v' Labrucellose
La contamination peut se faire par la peau lésée du trayon ou par voie galactophore. Par ailleurs,
I’élimination de Brucella dans le lait provenant d’une mamelle saine est fréquente. Ce germe peut
également étre responsable de mammites sub-cliniques (Hanzen et Castaigne 2002).
v' Latuberculose
La mamelle peut jouer le réle d’émonctoire pour le bacille de la tuberculose provenant d’autres
endroits de I’organisme. La voie lymphohématogéne est la voie d’infection habituelle.
Cliniquement, la tuberculose mammaire existe sous trois formes : tuberculose miliaire aigué,
tuberculose lobulaire infiltrante et mammite caseeuse (Hanzen et Castaigne 2002).

v Le charbon bactéridien

Dans la forme septicémique, la lactation se tarit rapidement, le lait devient jaunatre ou sanguinolent

et visqueux (Hanzen et Castaigne 2002).
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2. Prévalence des bactéries pathogénes dans le cas des mammites cliniques

A l'origine, Streptococcus agalactiae etait considéré comme la bactérie pathogéne essentielle a
l'origine des mammites. Ainsi, dans la premiére moitié du 20°™ siécle, il était fréquent de rencontrer
de 50 a 60% de vaches infectées dans un troupeau laitier (Schalm, et al., 1971). Puis, avec
l'avenement de la pénicilline, cette bactérie a progressivement disparu pour n'apparaitre plus
qu'épisodiquement. C'est a ce moment, qui coincidait avec le remplacement de la traite manuelle
par la traite a la machine, qu'ont augmenté les infections a S aureus. Des plans de lutte ont alors été
mis en place dont le programme en cing points issu de la recherche britannique (Bramley et Dodd,
1984): entretien régulier de I'équipement de traite, désinfection post-traite des trayons, traitements
antibiotiques en lactation et au tarissement, et réforme des animaux infectés permanents. Le but de
ce plan était de faire baisser la prévalence des infections en reduisant les possibilités de
transmission des bacteries.

La maitrise a donc été majoritairement destinée a lutter contre les bactéries a réservoir mammaire,
les bactéries contagieuses. Elle s'est révélée moins efficace contre celles provenant de
I'environnement.

En 1986, une étude anglaise a montré que les bactéries les plus souvent rencontrées lors de
mammites cliniques étaient a parts égales : S uberis, E coli et S aureus (Wilesmith et Francis, 1986).
En revanche, en 1993, les infections a S uberis ou E coli ont représenté 60 a 70% des cas de
mammites cliniques dans les troupeaux anglais (Hillerton et al., 1993).

En France, les résultats ont été de 55% en 1995, avec 37% de S uberis et 18% de E coli (Fabre et
al., 1997), a partir des quartiers préleves. S aureus a été relevé dans 17% des cas. Dix pour cent de
staphylocoques a coagulase négative et 2% de Actinomyces bovis ont aussi été trouvés. Ces
bactéries sont pourtant habituellement considérées comme des bactéries pathogénes mineures.
L'incidence grandissante de ces bactéries a été confirmée par Smith et Hogan en 1995. Au Canada,
30,4% de ces bactéries pathogenes ont été isolées dans les quartiers atteints de mammites cliniques
(Sargeant et al., 1998). De méme, S uberis a été isolé a 14%, E coli a 17, 1% et S aureus a 6,7%.
Quelques variations existent entre les études. Barkema a constaté 26,8% de S aureus, 7,8% de S
uberis et

22, 5% de E coli dans une étude de 1995 (Barkema et al., 1997). Ces variations peuvent étre dues,
entre autres, aux conditions de conservation des prélévements (congélation ou non, temps entre le
prélevement et I'analyse) ou encore a la période de lactation ou ont été effectués ces prélevements.

En effet, Jayarao et coll. ont montré que la saison ou les conditions environnementales pouvaient
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influencer la fréquence d'apparition de S uberis (Jayarao et al., 1999).

De méme, en fin de lactation, la prévalence de cette bactérie est plus élevée. Des remarques
similaires ont été notées par Smith et coll. en 1985 ; Todhunter et coll. en 1995. S aureus serait
également plus frequent en fin de lactation alors que E coli serait peu ou pas du tout isolé
(Martignoni et al., 1991). E coli est, en effet, plus facilement traité pendant la lactation que S aureus
(Serieys F, 1997) et les guérisons bactériologiques spontanées sont fréquentes. S aureus peut, en
revanche, survivre a I'état quiescent dans les cellules de I'immunité. 1l peut aussi former des micro-

abcés dans le parenchyme mammaire.

3. Prévalence des bactéries pathogénes dans le cas des mammites subcliniques

L'infection n'est pas révélée par des signes cliniques. La glande mammaire est enflammée, mais
sans signe visible. Un test de diagnostic est nécessaire (Anonyme, 1999). Ainsi, sur des vaches a
concentrations en cellules avant tarissement supérieures a 200 000 cellules par ml ou ayant presenté
au moins deux concentrations supérieures a 300 000 au cours de la lactation, Fabre et coll. ont isolé
29% de S aureus, 12% de S uberis, 2% de E coli (Fabre et al., 1997). Les bactéries pathogenes
majeures sont les mémes que lors de mammites cliniques. Cependant, 41% de staphylocoques a
coagulase négative et 8% de A bovis ont aussi été isolés dans cette méme étude. Ces bactéries dites
mineures semblent ainsi responsables de concentrations en cellules élevées. Des plans de lutte
pourraient étre envisagés comme pour les bactéries pathogénes majeures. Dans une étude suisse sur
des troupeaux de la filiere biologique, des prélevements de lait ont été effectués lors de Californian
Mastitis Test (CMT) supérieur a 1+ (Busato et al., 2000). En fin de lactation, la prévalence des
mammites sub-cliniques a été de 34, 5% pour 21,2% en début de lactation. Ces mammites peuvent
étre dues a des infections persistantes qui n'ont pas été complétement guéries au moment de leur
découverte clinique. Elles peuvent étre dues aussi a des bactéries pathogénes mineures non prises en
considération dans les plans de lutte actuels. A bovis a ainsi été isolé dans 45, 1% des prélevements
et les staphylocoques a coagulase négative dans 50, 6%. S aureus a été isolé dans 7,4%, S uberis
dans 15,6% et E coli dans 0, 4%. Les bactéries pathogenes mineures ont été plus souvent isolées que

les majeures.
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4. Réservoirs et Mécanismes de transmission

4.1. Réservoirs

A la lumiére des nombreuses études concernant la distribution des germes pathogénes en matiere de
mammites dans les élevages, il semble qu'il existe une distribution trés large en des sites tres variés

des germes pathogenes au sein d'un élevage. Mais :

4.1.1. Pour chaque germe

Il est possible de reconnaitre des sites privilégiés (primaires) et des sites annexes (secondaires), a

partir desquels se fera la transmission vers la mamelle (Lebret et al., 1990).

4.1.1.1. Les réservoirs primaires

Sont les sources principales puisqu'ils assurent la pérennité du microbe dans I'élevage. Deux
milieux seulement offrent des conditions a la prolifération bactérienne et chaque espéce niche

préférentiellement dans I'un ou l'autre : (Bruyas, 1997)

+ La mamelle et surtout le lait qu’elle renferme dans ses canaux galactophores sont

favorables a I'nébergement de germes dits de traite. Les streptocoques et les staphylocoques
sont de ceux-la et se multiplient dans la glande infectée ou a sa surface, sur les lésions du
trayon.
Etant donné cette localisation, leur transmission se fait préférentiellement au cours de la
traite par I'intermédiaire de la machine ou du trayeur. Les lésions du trayon jouent un réle
prépondérant lorsqu'elles sont favorisées par I'habitat (sol glissant, litieres traumatisantes...),
la conformation des quartiers (mamelles pendantes, des trayons longs etc.), par des virus
(herpes, paravaccine...) (Bruyas, 1997).

+ L'environnement désigne essentiellement la litiere mais aussi toutes les surfaces qui
conservent les déjections ou les souillures issues d'infections diverses. La litiere est une
source évidente car régulierement ensemencée en germes fécaux et dans la mesure ou elle
est insuffisamment paillée, elle offre a sa surface les conditions idéales de température,

d’humidité ou d'oxygénation pour leur multiplication. Les contaminations ont lieu en dehors
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de la traite et caractérisent les mammites dites d'environnement.

Un germe parvenu & proliférer dans les deux milieux est dit ubiquiste : Streptocoque uberis. Il
persiste aussi bien dans I'environnement contaminé par les suppurations que dans les mamelles
infectées ou sur les muqueuses et la peau des animaux. Cette adaptation a tous les supports

explique sa capacité a infecter des quartiers taris (Bruyas, 1997).

4.1.1.2. Les réservoirs secondaires

Constituent des sources transitoires. lls accueillent et transmettent passivement ou activement tous
les germes. lls regroupent tous les supports amenés au contact de la mamelle au moment ou elle est
le plus sensible, lors de la traite, ou venant forcer la barriéere que matérialise le trayon. Tout le
matériel utilisé lors de la préparation, lors de la traite, a la fin de la traite (post-trempage) et lors du
traitement, viendra tour a tour se charger du germe puis le déposer au voisinage du sphincter ou

dans le quartier (Bruyas, 1997). (\VVoir tableau n°2)

Tableau n°2 : Les germe, leurs reservoirs (Bruyas, 1997).

Micro-organismes Réservoirs
Vache Environnement
Mamelle | Lésiondu | Autres Litiére Autres (sol, eau,
infectee trayon sites mouche...)
S aureus +++ +++ + - -
S agalactiae +++ ++ + - -
S dysgalactiae ++ +4++ ++ - -
S uberis ++ + 4+ 4+ _
E faecalis et + + 4+ 4+ _
faecium
Escherichia coli + - +++ +4++ -
Pseudomonas + - - - T+
Actinomyces + - + - 4+
Pyogenes
Mycoplasmes +++ - ++ - -
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4.1.2. Pour chaque site

Réciproguement, il est possible de reconnaitre la prédominance de certains germes par rapport a
d'autres, en ce qui concerne cette hiérarchie épidémiologique de reservoirs de germes. Ainsi, il est
généralement admis que :

-Staphylococcus aureus et certains streptocoques (S agalactiae, S dysgalactiae) ont pour réservoirs
primaires la mamelle infectée et les Iésions des trayons infectées; la forme subclinique et I'évolution
chronique tres fréquentes de ces infections entrainent I'existence, au sein du troupeau, de porteurs
inapparents ou chroniques, redoutables réservoirs de germes du point de vue épidémiologique. Par
contre, I'existence de porteurs sains, que I'on pourrait peut-étre relier a la notion d'infection latente, est
controversée.

-Les Entérobactéries et certains Streptocoques (S uberis, S faecium, S faecalis) ont pour réservoir
primaire la litiére; les formes subcliniques sont habituellement plus rares que pour les précédents et le
portage inapparent réduit. S uberis, cependant, semble faire exception et parait étre un germe
particulierement répandu dans I'élevage puisqu'on le retrouve en de nombreux sites, notamment dans
les mamelles ou il peut provoquer des infections subcliniques, voire chroniques, et donc entrainer un

portage inapparent (Lebret et al., 1990).

4.2. Mécanismes de transmission

La transmission se fait essentiellement entre les traites par simple contact direct entre les trayons et
la litiere lors de la période de couchage de I’animal. Les risques de transmission a I’occasion de
traitements intra-mammaires en lactation ou au tarissement sont également a prendre en
considération. La majorité des infections dues aux germes d’environnement se contractent pendant
la période de tarissement et plus particulierement au cours des deux premieres et deux derniéres
semaines. La majorité des infections par E coli apparaissent au cours des 7 a 10 jours précédant le
vélage. La prévalence des infections par les germes d’environnement est surtout élevée aux cours
des premiéres semaines suivant le vélage. Elles diminuent par la suite. Ce fait est davantage observé

pour E coli que pour les autres germes d’environnemen (Hanzen et Castaigne, 2002).
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5. Facteurs favorisant les mammites

Les facteurs associés au développement des mammites sont habituellement classés en 3 groupes :

I’environnement, I'h6te (animal) et les agents pathogénes (Boucharde, 2003).

5.1. Facteurs environnementaux

5.1.1. Climat

Le climat peut avoir une influence directe ou indirecte sur I’apparition de la mammite. Les auteurs
anciens (Eckles, 1913 et Sheldon, 1880) insistent beaucoup sur le fait que I’exposition au froid
intense, aux courants d’air, a une humidité excessive ou a une chaleur extréme prédispose a la
mammite.

D’apres Klastrup et al., (1987), les recherches sur I’influence de la température sur I’incidence de la
mammite indiquent que les extrémes de température interagissent avec d’autres facteurs pour
favoriser I’apparition de la mammite mais vont rarement a eux seuls entrainer son apparition. Les
extrémes de température peuvent aussi affecter le nombre de cellules somatiques. Ainsi, en Floride,
une plus grande fréquence de mammite clinique a été notée 3 années sur 7 pendant les périodes trés

chaudes et trés humides (Morse et al., 1988).

5.1.2. Stabulation

La propreté des logettes et du milieu en général est importante pour la propreté du pis et des trayons.
Le confort a un effet positif pour réduire les traumatismes aux trayons. Le seul fait de garder les
vaches a I’intérieur accroit I’incidence de la mammite. Lorsque les vaches sont a I’intérieur, les
chances de blessures au pis augmentent. On rencontre aussi des microorganismes dont les
populations sont généralement moins concentrées a I’extérieur.

En Australie, ou les vaches ne vont a I’intérieur que pour la traite, il est rare de voir des mammites
causées par les coliformes. Bien que la question soit souvent débattue, il semble que la mammite est
moins fréquente en stabulation libre qu’en stabulation entravée. Les vaches sont habituellement plus
heureuses en stabulation libre, ont moins de chance de se blesser ou d’étre en contact avec de la

litiere souillée et sont donc moins sujettes aux mammites (Boucharde, 2003).
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5.1.3. Qualité de I'air a I'intérieur

Des courants d’air, beaucoup d’humidité et des changements fréquents de température dans une
étable sont des facteurs qui contribuent a la fréquence de la mammite. La question de I’effet indirect
sur I’immunité de I’animal n’est pas trés bien étudiée. Par contre, I’effet sur la concentration des
pathogenes dans I’étable I’est plus. Par exemple, la bactérie Klebsiella pneumoniae cause plus
d’infection quand I’humidité relative est basse (Turner et Salmonsen, 1973), tandis que le nombre

d’infections causées par E coli ne varie pas en fonction de I’humidite relative.

5.1.4. Litiere

Qu’on soit en stabulation libre ou en stabulation entravée, la litiere a un réle important a jouer dans
I’incidence de la mammite. Lorsqu’on pense au lait mammiteux qui tombe par terre, a I’humidité
qui favorise le développement microbien sur la litiére et au fait qu’il est commun pour une vache de
passer 14 heures sur 24 en contact avec la litiere, on comprend facilement cette importance. Dans
une expérience ou des vaches étaient gardées avec ou sans litiere, le taux de mammites était plus du
double sans litiére. De la litiere insuffisante dans un élevage en stabulation libre, surtout dans un
grand troupeau, peut mener a des situations graves dans le cas des mammites contagieuses.
Differents matériaux utilisés comme litieres peuvent affecter la croissance de différents
microorganismes. La paille est le matériau le plus recommandable en général.

La paille d’avoine coupée et le bran de scie de cédre sont moins favorables au développement
rapide des microorganismes pathogénes que le papier journal (Brim et Timms, 1989). La paille
coupée est par contre plus favorable aux Klebsiella que le bran de scie (Hogan et al., 1989). Le bran
de scie et les copeaux, surtout s’ils ont chauffé, encouragent le développement rapide des
coliformes en général et sont souvent responsables des épidémies de mammites a coliformes
(Philpot, 1978).

5.1.5. Stress

Plus un animal subit du stress dans son environnement, moins son systeme immunitaire est efficace,
et moins il résiste aux invasions microbiennes. Donc, plus il y a de stress, plus les chances de
mammites augmentent (Giesecke, 1985). Giesecke a méme démontré que le stress affecte I’intégrité

des cellules intramammaires, ce qui est un facteur de plus qui favorise la mammite.

|



Chapitre III : Etiologie

5.1.6. Equipement et technique de traite

L'équipement de traite est associé a la mammite de deux facons principalement : il facilite la
transmission d'agents pathogenes entre les quartiers et entre les vaches et il cause des traumatismes au
canal du trayon suite a un vide trop éleve. Le canal du trayon peut alors laisser pénétrer les agents
pathogenes plus facilement. Les principaux traumatismes sont de I'hyperkératose, des éversions du
canal du trayon, des hémorragies sous- cutanées. (Boucharde, 2003).

5.2. Facteurs liés a l'animal

5.2.1. Facteurs génétiques

Il s’est fait beaucoup de recherches dernierement sur I’influence des facteurs héréditaires sur la
susceptibilité a la mammite. Les différentes races de bovins laitiers ne sont pas toutes également
susceptibles a la mammite.

Les grosses productrices ont plus de tendance a étre atteintes. La sélection dirigée uniquement vers
la production laitiére est sans doute un facteur important dans le fait que la fréquence des mammites
soit plus haute. Selon différentes sources, les facteurs héréditaires comptent pour 12 a 20% dans la
susceptibilité & la mammite dans une méme race. (Vaamonde et Adkinson, 1989).

Au niveau génétique, il y a une corrélation entre le pourcentage de gras du lait et I’incidence de
mammites cliniques. Plus une lignée de vache donne du lait gras, plus elle est susceptible aux
mammites. 1l est donc important de ne pas sélectionner seulement sur cette base (Vaamonde et
Adkinson, 1989).

Par le passé, la sélection des taureaux a surtout été orientée vers l'obtention de vaches fortes
productrices pouvant se traire facilement. Cette sélection a entrainé une plus grande susceptibilité
envers la mammite. Toutefois, les taureaux sont de plus en plus sélectionnés en fonction du
comptage des cellules somatiques (CCS) et des mammites de leurs filles. Ainsi, les producteurs
peuvent choisir la semence de taureaux dont les filles sont plus résistantes.

L'héritabilité pour la mammite est d'environ 15%. Ceci signifie qu'environ 85 % de la variabilité est
expliquée par d'autres facteurs associés a la régie et I'environnement.

En relation avec la mammite, la conformation souhaitable du pis est la suivante :

-Un pis ferme avec un ligament suspenseur médian fort permettant de garder les trayons a une

bonne hauteur par rapport au sol.

|



Chapitre III : Etiologie

-Des trayons relativement courts mais sans exagération, de forme conique avec une extrémité

arrondie et une peau saine (Boucharde, 2003).

5.2.2. Stade de lactation

Les périodes les plus critiques pour l'acquisition de nouvelles infections et le développement de la
mammite sont : le début du tarissement et la période peripartum.

Au tout debut du tarissement (J1-J2), I'accumulation de fluide entraine une augmentation de la
pression dans le pis pouvant entrainer une dilatation du canal du trayon, ce qui favorise I'entrée de
bactéries. De plus, les bactéries qui infectent la glande ne sont plus éliminées par la traite.

En période péri-partum, on note également une augmentation de la pression accompagnée de la
dilatation du canal du trayon. Le haut taux d'immunoglobulines du colostrum ne suffit pas a
empécher les nouvelles infections. Les 1gG qui prédominent dans la glande mammaire ne sont pas
tres efficaces dans la mamelle.

En début de lactation, le stress physiologique durant cette periode diminue la résistance de la vache
qui peut exacerber des infections latentes et prédisposer a de nouvelles infections.

En lactation (mis a part le début), le risque de mammite principalement subclinique augmente avec
la progression de la lactation. Ceci est di a I'effet de la machine a traire et I'exposition répétée aux
bactéries (Boucharde, 2003).

5.2.3. Rang de lactation

Le risque de mammite augmente avec I'age. Ce facteur est associé au relachement des ligaments
suspenseurs qui entraine des défauts de conformation, aux traumatismes cumulés des trayons et a

I'exposition aux agents infectieux (Boucharde, 2003).

5.3. Facteurs nutritionnels

Malgré plusieurs études sérieuses sur le sujet, les liens entre I’alimentation et la mammite soulévent
encore des interrogations dans les milieux scientifiques. Deux pratiques qui accroitraient les risques
de mammite sont les changements rapides dans I’alimentation et I’excés ou le déséquilibre des

differentes composantes de la ration.

=
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5.3.1. Azote et protéines

Un exces azoté ou protéique dans I’alimentation est souvent cité comme un des facteurs favorisant
la mammite. Selon une étude danoise, il n’y a toutefois pas de lien définitif entre la teneur en
protéines de la ration et I’incidence de la mammite (Madsen et Nielsen, 1981). Par contre, les
preuves sont plus abondantes en ce qui concerne I’effet néfaste de I’azote qui n’est pas sous forme
de protéines (urée et ammoniaque) sur I’incidence de la mammite. Un accroissement méme modeste
du taux d’ammoniaque dans le sang a des répercussions sur le métabolisme. Si des rations a base de
mais humide ou d’ensilage de luzerne, riches en ANP sont utilisées, il faut veiller & donner assez de
fibres pour nourrir les microorganismes du rumen qui vont convertir I’azote non protéique en
protéines bactériennes.

Selon des chercheurs allemands (Emmert et Wendt, 1991), il y a une relation significative entre le
taux d’urée dans le sang et la colonisation bactérienne du pis. L’effet sur le systeme immunitaire est
surtout évident lorsque I’urée est donnée en grandes quantités (plus que 180 g/jour de plus que les

besoins en azote) selon Bargeloh et Thomas (1976).

5.3.2. Concentrés et énergie

Il est généralement recommandé de diminuer la quantité de concentrés donnéee a une vache atteinte
de mammite. Il semble que cela soit aussi vrai pour prévenir la mammite selon une étude allemande
(Klug et al., 1989) réalisée sur 1038 vaches de premiere lactation et 572 vaches des lactations
suivantes. En effet, lorsque la ration de vaches contenait 25% de concentrés plutdt que 40%,
I’incidence de la mammite était de 6, 8% en comparaison de 35, 7% pour les vaches en premiére
lactation et de 18, 9% en comparaison de 36, 8% pour les autres vaches.

La méme étude comparait aussi différents taux d’énergie dans la ration. Une haute teneur
énergétique dans la ration avait pour effet d’augmenter I’incidence de la mammite chez les vaches

en premiére lactation alors que I’effet inverse était observé chez les autres vaches.
5.3.3. Rapport calcium-phosphore
Un rapport calcium-phosphore inadéquat dans la ration ameéne des problemes de fievre du lait au

vélage. Dans de gros troupeaux, jusqu’a 50% des animaux qui manguent de calcium dans leur

ration vont développer une mammite a coliformes en quelques heures aprés le vélage.

|
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Cette hypocalcémie provient généralement d’une ration au rapport calcium-phosphore inadéquat

pendant la période de tarissement.

5.3.4. Ensilage et foin

Les ensilages de mauvaise qualité sont tres néfastes pour le systeme immunitaire. Les proteines et
les glucides surchauffés peuvent tuer les globules blancs qui protegent le pis. Les vaches nourries au
foin et au grain ont de toute fagcon une plus grande résistance a plusieurs pathogenes que des vaches
nourries a I’ensilage (Pounden et al., 1952). En certains cas, les Pseudomonas et les Proteus sont les
seuls microorganismes qui survivent aux hautes températures produites lors de I’ensilage. Les
ensilages ainsi contaminés peuvent donc étre la source des mammites, quand méme plutét rares,
causees par ces organismes.

Le foin moisi et les mycotoxines sont aussi nuisibles aux globules blancs et donc affaiblissent le

systéeme immunitaire.

5.3.5. Luzerne et autres légumineuses

Les Iégumineuses, et particulierement la luzerne, contiennent des substances cestrogéniques dont la
concentration varie avec la maturité de la plante. Le fait d’ensiler ces légumineuses ne diminue pas
leurs propriétés cestrogéniques. Par un mécanisme physiologique encore mal expliqué, ces
substances cestrogéniques externes ont tendance a favoriser la mammite. Plusieurs études indiquent
que P’inclusion de luzerne a la ration de vaches atteintes de mammite chronique exacerbe
I’infection. Le fait le plus important a retenir est de ne pas donner des foins ou ensilages riches en
légumineuses aux taures et génisses. Cet apport cestrogéniques encourage un développement
prématuré du pis et favorise I’incidence de mammite environnementale selon les travaux de

Bushnell cités par Klastrup et al., (1987).
5.3.6. Sélénium et vitamine E
Dans les dernieres années, plusieurs chercheurs se sont penchés sur I’utilisation de suppléments et

le réle du sélénium et de la vitamine E dans la prévention et le traitement de la mammite. Le

maintien d’un taux adéquat de sélénium dans I’organisme permet de prévenir la mammite, de rendre

N
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I’infection moins forte et de la faire durer moins longtemps lorsqu’elle a lieu.

Le sélénium permettrait de renforcer la réponse du systéme immunitaire en accroissant la décharge
d’un plus grand nombre de leucocytes et en augmentant I’efficacité des phagocytes (Erskine et al.,
1989). Le sélénium et la vitamine E travaillent ensemble dans I’organisme.

Avec la supplémentation en sélénium et vitamine E, on peut s’attendre a des réductions de 42%
pour les infections au vélage, de 59% pour la durée de I’infection et de 32% pour les mammites
cliniques. Le role du sélénium est considéré comme plus important dans le cas des mammites
subcliniques (Ndiweni et al., 1991).

La supplémentation en sélénium jouerait un réle particulierement important dans le cas des
mammites provoqueées par E coli. Par exemple, les vaches qui recoivent un supplément de sélenium
de 0, 35 mg/kg de matiére seche résistent mieux aux mammites provoquées par des bactéries de
type E coli (Maddox et al., 1991).

La ration devrait fournir 3 mg de sélénium par jour dans le cas des vaches taries et 6 mg/jour pour
les vaches en production. La ration devrait fournir 1000 Ul de vitamine E par jour pour les deux
catégories de vaches (Smith et al., 1989). La supplémentation avec de la vitamine E a plus d’effet
pour les vaches taries que pour les vaches en lactation. Pour ces derniéres, une bonne partie des
suppléments de vitamine E est évacuée dans le lait. Il est inutile et méme néfaste de donner

uniquement de grosses doses de sélénium, car celui-ci peut étre toxique(Weiss et al., 1990).

5.3.7. Silice

Des chercheurs finlandais (Parantainen et al., 1987) ont noté que le taux de silice dans le lait
mammiteux n’était que de 0,39mg/litre tandis qu’il est de 0,81mg/litre dans le lait normal. De
méme, le taux de silice dans le sérum sanguin de vaches atteintes de mammite est de 1,02mg/litre
plutét que de 1,63mg/litre pour les vaches non atteintes. La silice, dont le role est semblable a celui
du sélénium, a un effet marqué sur la péroxidation des lipides et I’activité macrophage. On peut
accroitre la quantité de silice dans la ration en donnant des aliments riches en silice comme les

pailles de céréales.

|
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5.3.7. Autres facteurs nutritionnels

Les rations déficientes en vitamines A reduisent I’immunité (Grandini, 1984).
Selon Katholm (1983), le fer joue aussi un réle important dans la prévention de la mammite. Il est
relié a la protéine lactoferrine.

5.4. Facteurs physiques et éthologiques

5.4.1. Besoins du veau

La phytothérapeute animale Juliette dee Bairacli-Levy (1973) croit que I’'une des causes principales
de la mammite est I’empéchement pour la vache de pouvoir profiter du plaisir et du stimulus de
laisser teter son veau. Elle distingue donc dans le fait de I’allaitement du veau un facteur
psychologique et un facteur physique.

Physiquement, un veau téte sa mére plus souvent qu’elle n’est traite. Les microorganismes qui
envahissent un quartier n’ont que tres peu de temps pour se développer. Devrait-on traire les vaches
plus souvent en début de lactation? Des chercheurs slaves (Tsolov et al., 1989) ont constaté que la
durée et le fréquence de la mammite étaient plus faibles dans les deux mois qui suivaient le vélage
pour les vaches qui nourrissaient leur veau pendant 6 a 10 jours plutdt qu’une heure, 2 jours ou 4

jours.

5.4.2. Hiérarchie du troupeau

En stabulation libre ou au paturage, il se crée une hiérarchie dans le troupeau, phénomene encore
plus apparent chez la chevre que chez la vache. La stabulation libre a I’avantage d’établir clairement
les relations hiérarchiques entre les vaches. Des vaches en stabulation entravees peuvent vivre
comme un stress important le fait de se retrouver soudain dans un parc d’exercice ou les relations ne

sont pas claires entre les vaches.

5.4.3. Utérus-glandes mammaires

Il est démontré que les vaches qui ont une rétention placentaire ont plus souvent des mammites que
celles qui n’en ont pas (Heinonen et Heinonen, 1989). Elles auraient jusqu’a 3 fois plus de chances
de faire une mammite (Schukken et al., 1989). La mammite est clairement associee a la rétention du

placenta dans le cas des mammites causées par Actinomyces pyogenes selon des chercheurs

|
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allemands (Zdunczyk et al., 1992), ce genre de mammite représentant 17% des cas en allemagne.
0000000000Souvent, les mammites qui apparaissent dans les deux mois qui suivent le vélage sont
associees a un utérus mal nettoye. Les décharges de matieres purulentes souillent la queue, I’arriere
de I’animal et le sol, ce qui favorise la contamination de I’environnement et, par la suite, du pis.

5.4.4. Rumen-glandes mammaires

Le rumen est un organe trés important de la vache, et la santé des autres organes dépend souvent de

ce qui s’y passe. Lorsqu’une acidose se produit dans le rumen, cela favorise les bactéries comme
Streptococcus bovis et éventuellement les levures comme Candida albicans. Or, bien que ce soit
rare, les toxines de ces derniéres peuvent voyager dans tout le corps et entretenir les bactéries gram-
positive qui envahissent le pis (Whittaker, 1985).

5.5 Facteurs humains

La plupart des études en laboratoire regardent les facteurs de fagon isolée. Dans la recherche sur la
mammite, on retrouve aussi quantité d’études basées sur ce qui se fait sur les fermes. Ces études
s’appuient sur des questionnaires adressés aux fermiers, aux résultats d’analyse de troupeau, etc.
L’une de ces études, particulierement originale, a été réalisée dans I’est de I’lrlande (Tarabla et
Dodd, 1988), et intégrait les facteurs humains avec des facteurs de gestion de troupeau. Les résultats
sont exposes dans le tableau suivant (tableau n°3).

N
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Tableau n°3: Facteurs humains et production laitiére (Tarabla et Dodd, 1988).

Caractéristique

Facteurs associés

somatique élevé

Compte Position géographique de la ferme, traitement des vaches taries, production a la
somatique ferme des sujets de remplacement, attitude positive en rapport a la traite, travail
Bas en famille

Compte Petit troupeau, examen irrégulier de I’équipement de traite, manque de litiére

sur plancher de béton, lave-pis sur les vaches sales seulement, peu d’ambition

Compte bactérien

bas

Traitement des vaches taries

Compte bactérien
Elevé

Rendement laitier
Elevé

Stabulation entravée, équipement de traite vétuste, période de retrait courte
apres un traitement antibiotique, faible tendance a chercher de I’information

Troupeau moyen, traitement des vaches taries, tendance moyenne a chercher de

I’information, élimination des vaches trop susceptibles

Rendement laitier

bas

Manque d’eau chaude au lieu de traite, utilisation d’un seul linge pour toutes
les vaches, faible fréquentation des rencontres de fermiers, forte volonté de

continuer la tradition fermiere de la famille, pas de vacances

-



Chapitre III : Etiologie

.



Chapitre IV : Etude des mammites

Etude des mammites

Le terme mammite désigne l'inflammation d'un ou plusieurs quartiers de la mamelle
consécutivement a la multiplication dans le parenchyme mammaire d'une ou plusieurs espéces
bactériennes. Les inflammations aseptiques, proportionnellement rares, résultent de traumatismes et
leurs conséquences sont plus mesurées (Bruyas, 1997).

L'importance quantitative et économique des mammites est incontestable. En moyenne, 20% des
vaches laitiéres en sont atteintes avec des manifestations cliniques et que I'expression soit aigué ou
silencieuse, cela signifie toujours un manque a gagner non négligeable pour l'exploitation. Les
pertes financieres occasionnees sont difficiles a chiffrer dans la mesure ou les répercussions
s'échelonnent dans le temps, a plus ou moins long terme suivant I'évolution de I'infection :

- Une réduction de la sécrétion lactée proportionnelle a I'inflammation : une diminution de 1 a 2%
de la production par tranche de 100 000 cellules au-dessus du seuil de 100 000 cellules/ml.

- Les frais vétérinaires.

- Le lait non commercialisable durant les délais d'attente du traitement.

- Les pénalités encourues sur le paiement du lait au tank lorsque le taux en cellules est augmenté par
des mammites sous-diagnostiquées ou mal guéries.

-Les réformes prématurées : sur les mammites cliniques soignées, 50% sont guéries immédiatement,

40% le sont au tarissement, 10% sont incurables (Journées nationales GTV-INRA, 1999).

1. Les expressions cliniques

La variéeté des symptomes a conduit a une classification des mammites en fonction de leur gravité

1. 1. Les mammites cliniques

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

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

1.1.1. Les mammites suraigués

Elles s'accompagnent de symptomes généraux d'une extréme gravité (fievre, abattement, état de

choc) et par une inflammation violente du quartier atteint, souvent étendue a toute la mamelle.
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L'évolution suraigué est induite par des toxines synthétisées par les germes et qui diffusent

largement dans I'organisme malade. Deux types de mammites suraigués sont rencontrés :

1.1.1.1. Lamammite paraplégique a entérobactéries

La toxine déclenche une hypocalcémie et un état de choc qui conduit rapidement au coma et a la
mort. Cette évolution est plus déterminéee par les capacités de défense de I'animal face aux toxines
circulantes que par la multiplication des germes dans la mamelle. Celle-ci peut en effet étre
stérilisée par l'injection in situ de I'antibiotique et I'animal décéder tout de méme sous l'action de

I'endotoxine seule, libérée par la destruction de I'agent bactérien.

1.1.1. 2. La mammite gangreneuse

La toxine est responsable d'un abattement profond et d'une nécrose caractéristique. Elle est d'autant
plus rare qu'elle est spectaculaire et méne a la perte du ou des quartiers par gangréne. Apres une
phase d'ccdéeme marqué, la mamelle devient froide, insensible, elle se colore en noire. Un sillon
disjoncteur apparait a la base des Iésions et le quartier est éliminé dans la mesure ou I'animal survit.

Au cours de ces mammites, la sécrétion lactée est fortement modifiée. L'éleveur extrait du quartier
une sérosité sanguinolente, de couleur brunatre et d'odeur fade. Cette sécrétion est tres restreinte et

le plus souvent I'agalaxie est totale (Bruyas, 1997).

1. 1. 2. Les mammites aigués

D'apparition brutale, les symptdmes généraux sont plus modérés mais l'inflammation locale est
également marquée. La sécrétion lactée prend une teinte jaunatre, un aspect aqueux, et des meches
de grumeaux se forment rendant I'éjection du lait difficile (voir photos n°1,2, 3), la mamelle est, par

ailleurs, tres sensible.
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Photo n°1 : test du bol Photo n°2 et 3 : présence de grumeaux
(Hanzen 2°™ doctorat, 2005-2006)

La réponse de la muqueuse glandulaire face a la multiplication bactérienne est responsable de la trés
nette modification du lait : les mécanismes de défense mis en jeu alterent les qualités physico-
chimiques du lait dont la synthése est inhibée par la sensation douloureuse. De nombreuses
enzymes, essentiellement lysozomiales, sont libérées au contact des constituants du lait et les
dénaturent. Elles sont issues des agents de la réponse cellulaire, des cellules des acini agressees,
lysées et des bactéries elles-mémes. Les macrophages, les leucocytes présents initialement dans le
lait jouent le role de sentinelles et appellent les polynucléaires neutrophiles, par la synthese de
substances immunomodulatrices, les cytokines. Le matériel enzymatique de ces populations
cellulaires se trouve rejeté dans la lumiére des canaux galactophores et agit en prenant le lait comme
substrat, la diminution de la chasse lactée accentue ces réactions en concentrant les réactifs.

Les germes responsables de ces mammites sont également a l'origine de ces modifications, de
maniere plus ou moins directe. Certains sécrétent des fibrinolysines qui donnent au lait une couleur
blonde. D'autres liberent des toxines responsables entre autre d'une augmentation de la perméabilité
vasculaire, provoquent la diffusion de facteurs de coagulation et par conséquent la formation de

grumeaux.

La modification de la sécrétion lactée, quantitative et qualitative, dépend directement de
I'agressivité du germe vis a vis de la muqueuse. Le risque de sequelle est d'autant plus grand que le
lait est dénaturé. En plus d'éliminer mécaniquement les germes, la traite fréquente et totale favorise
la défense cellulaire en écartant de la phagocytose les constituants du lait.

L'observation du lait permet d'évaluer la gravité de la mammite et la nécessité d'un traitement plus

ou moins fort et précoce (Bruyas, 1997) voir photo n°4

|
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Photo n°4 : Inflammation mammaire lors de mammite aigué
(Hanzen 2°™ doctorat, 2005-2006)

1. 1. 3. Les mammites chroniques

Les mammites chroniques succédent aux formes aigués ou apparaissent d'emblée, le plus
fréquemment apres un épisode silencieux. Elles se distinguent par :

- I'absence de symptémes généraux.

- des symptdmes locaux discrets et tardifs : fibrose, noyaux d'induration situés dans le parenchyme
mammaire.

- des symptdmes fonctionnels souvent restreints a la présence de grumeaux, dans les premiers jets
seulement.

Ces mammites s'achévent, aprés une évolution lente, par le durcissement complet et le tarissement
du quartier. Elles passeront inapercues d'ici la si I'éleveur ne réalise pas un examen systématique
des premiers jets avant la pose des gobelets trayeurs et une palpation méthodique des mamelles en
fin de traite (Bruyas, 1997). Voir photo n°5 et 6

|
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Photo n°5 Photo n°6
Mammite chronique (Hanzen 2°™ doctorat, 2005-2006)

1. 2. Les mammites subcliniques

Elles doivent ce qualificatif au fait qu'elles ne s'accompagnent d'aucune manifestation visible, elles
correspondent néanmoins a 98% des infections de la mamelle. Ces formes dissimulées sont
pénalisantes pour la production laitiere puisqu'elles persistent de plusieurs semaines a plusieurs

mois. Seule une analyse biochimique ou cytologique du lait permet de les détecter.

Elles mettent alors en évidence I'afflux des polynucléaires neutrophiles déclenché par I'infection et
leur numération constitue un outil diagnostic : le comptage cellulaire. Cette épreuve a ses limites et
plusieurs dénombrements sont nécessaires pour une bonne interprétation. Avec un relevé mensuel,
on peut par exemple affirmer que :

- 10 Concentrations Cellulaires Individuelles (C.C.1.) inférieures a 300.000 cellules/ml établissent
gue la mamelle est saine

- 2 C.C.1. supérieures a 800.000 cellules/ml confirment Il'infection de la mamelle.

-Toutes les mesures comprises entre 300.000 et 800.000 cellules/ml indiquent une mamelle
douteuse, dont le traitement n'est pas immédiatement indiqué.

Ce comptage régulier est devenu une référence majeure pour I'évaluation de I'état sanitaire des

troupeaux. Il constitue méme un élément important pour le paiement du lait car il laisse présager de

58
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sa valeur nutritive ainsi que de ses aptitudes a la valorisation. La réponse cellulaire s'accompagne
d'une protéolyse endogene des caséines (interferent sur la coagulation-présure) (Michelutti, 1999),
de la diffusion de composants variés du sang dans les acini, et d'une diminution de synthése
préjudiciable pour la transformation fromageére.

Le lait est naturellement pourvu de cellules dites somatiques, c'est a dire de cellules épithéliales,
issues de la desquamation des canaux galactophores et des acini, ainsi que de leucocytes. Lorsqu'ils
proviennent d'une mamelle indemne, les leucocytes sont composés a 66 ou 88% des agents
initiateurs de la réponse cellulaire que sont les macrophages et lymphocytes, les polynucléaires
étant minoritaires (0 a 11% des cellules, en moyenne 2%).

Lors d'une infection, ces proportions s'inversent, les polynucléaires recrutés deviennent majoritaires
(40 a 50% des cellules somatiques) et sont responsables de l'augmentation de la population
cellulaire globale. Dans la mesure ou cet afflux améne les leucocytes a représenter 90% des cellules
somatiques, il est juste de confondre cellules somatiques et leucocytes, de rapporter une
augmentation des cellules somatiques a celle des leucocytes. Il est légitime d'associer
I'inflammation de la mamelle au taux cellulaire global, indifféremment de la nature des cellules en
cause (Le Page et Sabatier, 1999).

Selon F. Badinand (1994) une mamelle saine produit un lait dont la concentration cellulaire est
inférieure a 100.000 cellules/ml dans plus des trois quarts des cas. Au-dela, I'élévation est liée a la
présence le plus souvent d'une seule espéce bactérienne, quelques fois a deux et exceptionnellement
a trois especes présentes simultanément. Si plusieurs centaines d'especes ont été identifiées, seules

dix d'entre elles sont responsables de 90% de ces infections (Bruyas, 1997).
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1-  Diagnostic :
La difficulté n’est pas de reconnaitre une mammite clinique dont les symptémes sont patents. L’enjeu
est de reconnaitre une infection mammaire aussi précocement que possible. La détermination précoce
de ces infections permet la mise en place rapide de traitement augmentant notablement les chances de
guérison et évitant ainsi le passage a la chronicité. Toutefois les infections mammaires peuvent
s’exprimer de facon trés différente en fonction du type de germe rencontré et de I’état physiologique de
I’animal. Un diagnostic étiologique peut s’averer utile.
Il existe actuellement plusieurs méthodes de diagnostic des infections intramammaires. Nous allons
passer en revue ces différentes techniques et discuter les avantages et les contraintes de chacune d’elles.

1-1- EXAMEN CLINIQUE :
L’examen clinique de la mamelle et des sécrétions mammaires constitue le pilier de la démarche de
diagnostic des mammites. C’est le moyen le plus simple et le moins onéreux disponible.
Cet examen doit étre realisé en trois temps :
- Examen visuel de la mamelle
- Palpation de la mamelle
- Examen visuel des sécrétions mammaires
L’examen clinique de la mamelle et du lait permet de mettre en évidence un processus inflammatoire
qui peut étre induit par une infection. Ce processus inflammatoire est proportionnel au caractére
pathogénique du germe en cause. Ainsi certains germes vont avoir tendance a provoquer des mammites
aigués alors que d’autre germes ne provoquent que des symptomes plus frustres (Poutrel, 2002).
La mise en évidence des modifications tant au niveau de la mamelle que du lait n’est pas toujours aisé.
Dans le cas des mammites subcliniques, elle peut méme étre impossible (pas de modification du lait et
de la mamelle). L utilisation réguliere d’un bol & fond noir peut faciliter la tache. La détection des
premiers symptémes est une des clefs de la réussite des traitements (Lepage, 2003).

1-2- EXAMEN BACTERIOLOGIQUE :
L’examen bactériologique du lait consiste a mettre en évidence et a identifier des bactéries pathogenes
présentes dans le lait. La glande mammaire est normalement stérile, I’isolement d’une bactérie dans son
lait signifie qu’elle est atteinte d’infection intra mammaire. L’examen bactériologique du lait est
consideré comme la méthode de référence en matiére de classification d’individus infectés et non
infectés et la prévalence des infections mammaires ainsi estimée est qualifiée de prévalence reéelle.

Toutefois, cette méthode présente des défauts pour mener des études épidémiologiques sur de grandes
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populations : d’une part, son colt tres élevé, et d’autre part, des exigences techniques pour sa mise en
ceuvre. En effet, les échantillons doivent étre preleves sous des conditions d’asepsie rigoureuse afin
d’éviter les contaminations. 1l y aussi la difficulté d’interprétation de ses résultats (existence
d’individus faussement déclarés négatifs ou faussement déclarés positifs). Malgré ces contraintes,
I’examen bactériologique reste la méthode de référence lors d’évaluation d’autres méthodes de
classification d’individus infectés et non infectés (NMC, 1999).
1-3- METHODES ALTERNATIVES :
La colonisation de la mamelle, normalement stérile, par une espece bactérienne conduit a des
modifications plus ou moins importantes de la composition du lait, selon la sévérité de I’infection
(Poutrel, 2002).
Ces changements de composition reflétent notamment la diminution des capacites sécrétoires du tissu
mammaire et I’importance des dommages subis par ce dernier, ainsi que la réponse développée par
I’animal pour combattre I’infection. Plusieurs constituants du lait dont la concentration est modifiee de
maniere importante ont été proposés pour le diagnostic des mammites (Kitchen, 1981).
Causes de la modification Tests et méthodologie Réponses de I’animal pour combattre I’infection.
Il s’agit dans tous les cas de tests indirects destinés a établir une présomption d’infection, dont la
sensibilité et la spécificité, c’est a dire la capacité d’identifier les mamelles infectées et les non infectés,
est évaluée par comparaison a la méthode de référence, le diagnostic bactériologique. Cette méthode de
référence est peu utilisée en routine du fait des contraintes techniques exigées, de son co(t qui rendent
impossible I’exploitation d’un grand nombre d ‘échantillons, et du fait que I’obtention du résultat est
différé dans le temps (Poutrel 2002).
1-3-1- Méthodes basées sur la réponse immunitaire de I’animal :
L’infection intra-mammaire se traduit le plus souvent, par une élévation de la concentration en cellules
somatiques (CCS). Le diagnostic est base sur la mesure directe de la (CCS) ou indirecte (CMT) des
cellules présentes dans le lait.
» La concentration cellulaire somatique du lait (CCS) :
La mesure de la CCS est utilisée comme critere indirect d’infection (Kitchen, 1981). 1l s’agit d’un test
basé sur les valeurs des CCS pour classer les individus en infectés ou non infectés (test-CCS) : les
individus ayant une CCS supérieure & un seuil donné sont classés infectés. Ceux ayant une CCS
inférieure ou égale a ce seuil sont classés non infectés. Il existe deux types d’appareils pour mesurer la

CCS : le Fossomatic et le Compteur Coulter. Le Compteur Coulter compte les particules supérieures a
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une taille donnée. Le principe de cet appareil est basé sur le comptage d’impulsions électriques
provoquées par le passage des particules entre deux électrodes. Le Fossomatic quant & lui, compte les
noyaux cellulaires rendus fluorescents grace a une solution de bromure d’éthidium (Leray, 1999).

Ces deux appareils sont étalonnés grace au comptage microscopique sur lame (Anonyme, 1995).

L analyse peut étre pratiquée sur le lait de mélange des quatre quartiers et sur le lait du tank

-La concentration cellulaire individuelle (CCI) correspond au nombre de cellules somatiques présentes
dans un millilitre de lait produit par une vache donnée. Elle est déterminée chaque mois sur les
échantillons prélevés dans le cadre du contréle laitier. Les pourcentages de CCI supérieurs a un seuil
donné décrivent la prévalence des infections subcliniques. Différents seuils ont été proposés. La
prévalence des infections subcliniques est couramment décrite a I’aide des pourcentages de CCI
supérieurs aux seuils de 300 000 et 800 000 cellules par millilitre (Serieys, 1985a).

Ainsi, on peut considérer qu’une vache est :

-non infectée durablement lorsque toutes les numerations cellulaires sont inferieures a 300 000
cellules/ml.

-suspecte ou douteuse des qu’une de ses numérations depasse 300 000 cellules/ml.

-Infectée durablement lorsqu’au moins 2 de ses numérations dépassent 800 000 cellules/ml.

Dans les troupeaux actuels, le seuil de 200 000 cellules/ml est plus pertinent pour dépister I’infection
par un pathogéne majeur (Dohoo et Leslie, 1991 ; Seegers, 1999). Etant donné que la CCI est mesurée
sur le lait de mélange des quatre quartiers, il y a un phénomene de dilution qui se produit. Le statut
infectieux de la vache peut étre mal apprécié (Seegers, 1999).

-La concentration cellulaire du tank (CCT) correspond au nombre de cellules somatiques dans
un millilitre de lait prélevé dans le tank.

L’ étude des CCT permet d’apprécier la prévalence des infections subcliniques au sein du troupeau. On
sait qu’il existe une corrélation forte entre la CCT et le nombre de quartiers infectés par un pathogéne
majeur et la perte de lait qui en résulte (Serieys, 1995).

La mesure de la CCS a été utilisee pour estimer la prévalence apparente des infections intra mammaires
(Pluvinage et al. 1991 ; Bartlett et al. 1992 ; Barnouin et al. 1999 ; Bareille et al. 2000). La CCS n’est
pas concordant & 100% avec I’examen bacteriologique. La concordance du test CCS varie entre 60% et
83% (Djabri, 2002). La sensibilité et la spécificité n’atteignent jamais les valeurs de 100%. Il existe une
importante variabilité des valeurs de sensibilité et de spécificité du test CCS, lorsque celui-ci est utilisé

pour classer les quartiers infectés ou non infectés par des agents pathogénes majeurs.
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A une valeur seuil de 250 000 cellules/ml, la sensibilité varie de 64% (Sargeant et al. 2001) a
95 % (Buelow et al, 1996) et la spécificité varie de 70% (Sargeant et al., 2001 ) a 81,2%
(Buelow et al, 1996). (Djabri 2002) a montré que la CCS n’est pas un bon estimateur de la prévalence
des infections intra mammaires des vaches primipares au début de la lactation.
Ce méme auteur rapporte qu’a un seuil donné, la qualité intrinséque du test CCS n’est pas parfaite :
pour des seuils bas, il y a une bonne sensibilité mais une mauvaise spécificité et inversement, pour des
seuils élevés. Ce fait limite I’utilisation de la CCS en recherche épidémiologique sur les infections intra
mammaires.

» Le CMT (California Mastitis Test):
Ce test développé par Schalm et Noorlander en 1957 s’adresse essentiellement a la détection des
mammites subcliniques directement dans I’étable. Le California Mastitis Test encore appelé test de
Schalm est le test le plus pratique et le plus répandu dans le monde. Il s’agit d’un test semi-quantitatif
basé lui aussi sur la teneur du lait en cellules somatiques.
Ce test est basé sur I’emploi d’un détergent (solution de Teepol a 10%) et d’un colorant (pourpre de
bromocrésol) sur le lait. Ce test est facilement réalisable aprés lavage et essuyage des trayons, les
prélevements de lait sont réalisés dans chaque quartier. lls sont collectés dans de petites coupelles en
matiere plastique opaque ou transparente, chaque coupelle étant attribuée a un quartier bien défini.
L’opérateur élimine ensuite I’excédent de lait pour ne conserver que deux millilitres par coupelle. Il
rajoute ensuite une quantité égale (2ml) de tensioactif et par un mouvement de rotation mélange les
deux liquides dans les coupelles. La lecture qui doit étre immédiate s’effectue par comparaison avec
une échelle de couleur et de viscosité. La relation entre le nombre de cellules et le score du CMT est
établie approximativement dans le tableau XII d’aprés les résultats de Schalm et al. (1957) et Schneider
et al. 1966).
L adjonction de tensioactif dans le lait provoque la lyse des cellules présentes par destruction des
parois et la libération des constituants cellulaires et en particulier I’ADN celui-ci, constitué de longs
filaments, forme alors un réseau qui enrobe les globules gras et autres particules. Ce réseau va avoir
pour effet d’augmenter la viscosité du lait voire de provoquer un floculat qui sera d’autant plus
important que le dénombrement cellulaire est grand. L’indicateur coloré apporte une précision
supplémentaire : la modification du pH.

Le pH du lait sain est de 6,5 & 6,7 et peut passer a 7 voire plus en cas d’infection mammaire.
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Tableau 6: Lecture du CMT et relation entre le score et la numération cellulaire (Schalm, 1957 ;
Schneider et al. 1966)
L analyse des résultats obtenus avec le CMT et les comptages cellulaires a fait I’objet de nombreuses
études tant sur le lait de vaches que celui d’autres especes. (Astermark et al.
1969) ont comparé le CMT avec d’autres tests analogues (whitside test, Brabant Mastitis
Test) et ont montré que celui-ci présentait une corrélation plus importante avec les taux
cellulaires que tous les autres tests.(Daniel et al. 1966) ont comparé les résultats CMT aux comptages
cellulaires sur le lait. Ces résultats sont rassemblés dans le tableau XIII. Il existe bien une corrélation
positive entre le resultat du CMT et la CCS celle-ci est d’autant plus fiable que le résultat est fortement
positif.
La relation entre CMT positif et I’infection a eté démontré (par Poutrel et Rainard 1981).
Plus récemment Casura et al. (1997) ont montré que le CMT fournissait une prédiction fiable de la
concentration en cellules. Des résultats observes plus ou moins favorables en matiére de sensibilite ont
été rapportés par d’autres auteurs (Wesen et al. 1968 ; Sargeant et al. 2001 ; Randy et al. 2003).
Le résultat du CMT dépendant de la concentration cellulaire va étre influence par la concentration
bactérienne du lait indépendamment du type de germe rencontré (Tableau) car celle-ci est un facteur
important de la réaction inflammatoire (Barta et al. 1990).
Cette méthode est moins précise que la mesure directe de la CCS car | ‘“ampleur de la réaction est
estimée de fagcon subjective. En revanche, le test CMT a I’avantage d’étre moins codteux, de pouvoir
étre réalisé par I’éleveur et de donner une réponse immediate.

1-3-2- La conductivité électrique du lait (CE) :
Cette méthode de diagnostic plus récente s’adresse au dépistage non seulement des mammites cliniques
mais également aux mammites subcliniques. Elle est basée sur la capacité du lait a conduire le courant
électrique et aux variations observables lors d’infection mammaire. L’inflammation peut conduire a
une altération de I’épithélium sécrétoire et une modification de la perméabilité capillaire. Une
augmentation de la concentration en ions Na+ et Cl- dans le lait se produit, alors que la concentration
de K+ diminue en raison de la destruction des liaisons entre les cellules et de I’altération du systéeme de
pompage ionique provoquées par les germes pathogenes (Kitchen et al. 1980). L’unité de mesure de la
conductivite électrique est mS/cm. Pour un lait normal, les valeurs se situent entre 4,0 et 5,5 mS/cm a
25°C (Billon et al. 2001).
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Il n’existe pas de valeur seuil fixe pour déclarer que telle ou telle vache a une mammite clinique ou
subclinique. La conductivité du lait varie considérablement entre races, entre individus de la méme
race, selon le régime alimentaire, le stade de lactation, la température du lait, de la teneur en matiere
grasse, la durée de I’intervalle entre deux traites et du troupeau (Hamann et Zecconi, 1998). Toute la
précision de I’outil réside dans le systéeme de traitement informatique des données. Il existe sur le
marché plusieurs systemes qui mesurent la conductivité du lait et chaque fabricant de machine propose
son propre systeme d’analyse : comparaison a la moyenne de la traite en cours, comparaison a la
moyenne des quatre quartiers, différentiel entre les valeurs la plus haute et la plus basse des quartiers de
la mamelle, écart par rapport a la veille.
Selon une étude récente réalisée (par Hamann et Zecconi 1998), la mesure des variations de
conductivite reste relativement peu performante pour le diagnostic des mammites subcliniques. La
mesure de la conductivité de chaque quartier en continu pendant la traite est censée permettre une
amélioration de ces performances. Lors d’une étude réalisée sur 65 vaches pendant 12 mois, toutes les
mammites cliniques et seulement 50% des mammites subcliniques ont été détectées en utilisant comme
seuil un écart d’au moins de 20% par rapport a la moyenne la plus faible obtenue sur I’un des quartiers
de la vaches considérée (Mattila et al. 1986).
Si la mesure de chaque quartier en continu pendant la traite peut s’avérer intéressante, il n’en reste pas
moins que cet examen est peu performant pour le diagnostic des mammites subcliniques. La fiabilité de
ce diagnostic n’est pas totale et des ameliorations de la technique (capteurs et algorithme) sont
attendues.
La détection des mammites par la mesure de la conductivité électrique du lait a été étudiée depuis
quelques années, avec des résultats parfois contradictoires (Jensen et Knudsen, 1991 ; Hamann et
Kdmker, 1997). La valeur prédictive positive de ce test est faible (Hamann et Zecconi, 1998 ; Ruegg et
Reimann., 2002). Ces auteurs concluent que la mesure de la conductivite du lait n’apparait pas
nettement supérieure au CMT ou a la CCS.

1-3-3- Méthodes basees sur la recherche d’enzymes et de protéines de la phase aigué :

» NAGase :

Un certain nombre de glycosidases et plus particulierement la NAGase (N-acetyl-b-Dglucosamidase)
sont présents dans le lait normal. La concentration de la NAGase qui constitue un indicateur des lésions

des cellules épithéliales, est augmenté dans le lait de quartiers infectes (Kitchen, 1984). Le dosage de
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cette enzyme est facile a exécuter au laboratoire et ne demande que 15 minutes. Elle a fait I’objet de
d’évaluation dans les Pays
Scandinaves, comme test de diagnostic des mammites (Mattlila et al. 1986).
La concentration de la NAGase dans le lait concorde avec la CCS (Kitchen, 1981 ; Mattlila et
Al. 1986). Le taux de NAGase est plus €élevé dans les quartiers infectés par les pathogénes majeurs par
rapport a ceux infectés par les pathogénes mineurs (Mattlila et al. 1986).
> Protéines en phase aigué :
En cas d’infection, les cytokines pro-inflammatoires déclenchent la sécrétion de plusieurs
Protéines de phase aigué (Raynes, 1994).
Chez les bovins, les protéines de phase aigué les plus étudiées sont le sérum amyloide A (SAA) et
I’haptoglobine (HP). Elles présentent un grand intérét a des fins de diagnostic, car considérées comme
les plus sensibles dans la mesure ou leur concentration peut étre multipliée par un facteur 100 dans le
sérum d’animaux atteints par une infection. Fondée sur I’hypothése d’un transfert passif de la SAA et
du HP du sang vers la mamelle, en cas d’inflammation de celle-ci, une étude visant a évaluer la valeur
diagnostique de leur dosage pour les mammites cliniques a récemment été publiée (Eckersall et al.
2001). Les résultats de cette étude font apparaitre des valeurs élevées concernant la sensibilité et la
specificite
1-4- AUTRES METHODES DE DIAGNOSTIC :
Les tests rapides de diagnostic constituent pour I’éleveur et le vétérinaire une aide précieuse a la
décision, qu’il s’agisse d’identifier les animaux infectés, de les traiter ou de les réformer, de mettre en
cuvre des mesures de prévention. Ces méthodes de diagnostic sont basées sur
I’identification bactérienne.
La détection des anticorps.
1-4-1 Méthodes basées sur d’identification bactérienne :
Du point de vue santé animale et hygiene alimentaire, il est important, en cas de mammite, d’identifier
I’espéce bactérienne en cause. Afin de présenter un avantage par rapport aux méthodes
bactériologiques classiques, les nouvelles méthodes d’identification bactérienne doivent étre réalisables
dans I’eélevage, techniquement faciles a réaliser, rapides et moins codteuses. Trois nouvelles méthodes
ont été proposées ces dernieres années.
- Le LIMAST test (commercialisé dans les pays scandinaves) est un test réalisable au “’pis’” de la

vache pour le diagnostic de coliformes. Le test utilise la propriété des endotoxines bactériennes de se
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lier et de dégranuler les amoebocytes, seules cellules circulaires de Limulus polyphemus (animal marin
appelé limule ou « crabe fer a cheval ») en provoquant la coagulation de son hémolymphe. L’utilisation
d’un substrat chromo génique permet, aprés 15 minutes, de visualiser directement la présence
d’endotoxine qui se matérialise par une couleur jaune (Waage et al. 1994).

La sensibilité et la spécificité de ce test, estimées par rapport aux examens bactériologiques classiques
ont été respectivement de 63% et 97% (Waage et al.1994).

- Le HYMAST test (commercialisé aux USA) permet en théorie d’identifier les staphylocoques, les
streptocoques et les coliformes. Un essai d ‘évaluation a néanmoins montré que la sensibilité était tout
a fait insuffisante pour le diagnostic des infections staphylococciques et a peine acceptable pour celui
des infections a streptocoques et a E. coli (Jansen et al. 1997). La sensibilité du test augmente en
fonction de la durée d’incubation. La sensibilité est donc de 26-58% aprées 36 heures d’incubation par
contre elle est de 80 & 91% apres une incubation de 36 heures (Jansen et al. 1999).

- Le test Sensi-Vet Mam Color (commercialise en France) permet I’identification de plusieurs genres
ou especes bactériennes, streptocoques, staphylocoques, E. coli, entérobactéries, Listeria, mycoplasme,
Pseudomonas et d’évaluer la sensibilité des germes présents dans le lait vis a vis d’un certain nombre
d’antibiotiques (Manner et al. 1999). La lecture se fait apres 24 a 48 heures d’incubation. La seule
étude publiée rapporte une sensibilité de 97% et 90% respectivement pour les staphylocoques et E. coli.
Aucune indication n’est donnée en ce qui concerne la spécificité de ce test de diagnostic.

Dans I’état actuel des connaissances, aucune methode spécifique d’identification bactérienne ne peut

étre réalisée dans I’élevage avec un résultat rapide et fiable.
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Traitement des mammites :
Le traitement des mammites pendant la lactation est souvent réservé aux mammites cliniques :
1-pourquoi traiter :
Il y a risque d’aggravation irréversible, donc risque :
- De perdre le quartier.
- De perdre la lactation.
- D’avoir un animal incurable.
- D’avoir une source de microbe.
- De perdre I’animal.
2-comment traiter :
2-1-traitement général :
Dans les formes aigues, il permet d’éviter la septicémie ou la toxi-infection, il repose sur :
- Une antibiothérapie massive et adaptée.
- Une sérothérapie si nécessaire.
- Des anti-inflammatoires.
- Des analeptiques cardio-respiratoires
- Des thérapeutiques de choc dans le cas de mammites graves.
- La calcithérapie (mammite colibacillaire).
- La vaccinothérapie (mammite staphylococcique).
2-2-traitement local :
Il faut toujours
- Agir vite pour eviter la propagation de I’infection, et de la destruction irréversible du tissu
sécrétoire.
- Agir fort pour toucher tous les germes.
Agir longtemps pour empécher le passage a I’état chronique et obtenir une guérison a la fois
clinique et bactériologique.
- L’antibiothérapie par voie général est concevable pour : la pénéthacilline ; la spiramycine ;
tylosine.
La voie la plus appropriée est la voie intra mammaire. 1l faut rappeler que les cocci gram+

représentent 90% des germes. Les excipients utilisés avec les antibiotiques modifient la durée

@
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d’action de ceux-ci. Suivant I’excipient on peut avoir a réaliser une administration matin et soir,
une par jour ou une tous les deux jours, tout en maintenant le rythme d’une trait matin et soir.
Toutes les injections dans le quartier doivent étre précedées d’une désinfection du trayon.

La thérapeutique n’a de chance de réussir que si I’on intervient précocement et sans parler de
I’ablation chirurgicale.

On peut dire que la seule médication efficace est celle qui utilise les antibiotique et selon une
posologie selon le genre de mammite auquel on a affaire :

- Dans le cas de la mammite staphylococcique gangreneuse, on emploie la pénicilline a la dose de
2000 V.1 par Kg et par jour. Eventuellement on compléte par 40 ml de sérum anti-gangréneux en
injection sous cutané autour de la mamelle, actuellement on utilise la tétracycline a dose de 250
mg dans la veine et 250 mg dans le quartier atteint avec rappel 48 heures plus tard.

- Dans le cas de la mammite contagieuse : le traitement se fait par la tétracycline (auréomycine,
tétramycine) a raison de 50 mg dans la veine, 250 mg dans le quartier atteint avec si nécessaire
renouvellement du traitement 48 heures plus tard.

- Dans le cas de la mammite streptococcique : la thérapeutique est dirigée contre I’infection a
streptocoque agalactiae. D’autres streptocoques pouvant infecter la mamelle réagissent de la
méme maniére au traitement lorsqu’il s’agit de streptocoque agalactiae, une dose unique de
1.000.000 unités penicilline est efficace pour environ de 90% des cas.

Dans la mammite bacillaire : les infections chroniques répondent a un traitement intra mammaire
de 0.5 a 1 g d’antibiotique chaque jour pendant 7 jours, dans les formes aigues de la maladie on
dissout dans 20 & 50 ml d’eau distillée la streptomycine, exemple la pyrogéne pour chaque
infusion.

La quantité minimale de dihydrostreptomycine employée dans le traitement de la mammite aigue
a coliforme est de 18.5 g données en 8 injections sur 4 quartiers.

- Dans le cas de la mammite & corignébactérie : le traitement le plus efficace de cette forme de
mammite est I’ablation chirurgicale du trayon de maniére a obtenir un bon drainage et une
guerison précoce. 1.000.000 unités de pénicilline dans 1 ml d’huile d’arachide, Une deux ou trois
fois & 4 ou 18 heures d’intervalle, Dans le cas de mammite a Pseudomonas est I’infection
mammaire qui réagit ; le moins bon aux antibiotiques. La polymycine B & la dose de 50 mg par

jour pendant 4 jours s’est meilleur que les antibiotiques essayés auparavant, la néomycine

@

pourrait étre efficace.
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- Dans le cas de mammite a mycoplasmes : le traitement est inefficace et la sécrétion lactée est

souvent perdus pour la lactation on cour.

érythromycine)

Antibiotiques Spectre Mode d’action
Bétalactamines Gram + Bactéricide L'ampicilline est
active sur gram -
Aminosides (type Gram - Bactéricide La néomycine le
streptomycine) kénamycine a un
spectre plus large
Macrolides (type Gram + Bactériostatiques La spiromycine est

active sur les

mycoplasmes

Tétracycline

Large spectre

Bactériostatiques

Polypeptides

Gram -

Bactéricide

Elles sont irritantes

pour les tissus

(colistine) mammaires

Tableau 4: les antibiotiques utilisés en cas des mammites.
L utilisation de seringue & usage unique est préférable a I’emploi de flacon multifonctionnel ou la
sonde intra mammaires qui peuvent permettre la diffusion souches résistantes.
2-3-traitement annexe :
La vidange complete de la mamelle permet d’abaisser le nombre de germes présents dans celle-ci
et donc d’augmenter le rapport anti-infection population microbienne.
Les pommades antiphlogistiques favorisent la régression de I’inflammation et de douleur.
3-prophylaxie des mammites :
3-1-par I’action sur I’environnement par I’hygiene des manipulations :
» Hyagiéne des trayeurs
Afin de limiter la présence des germes il convient que le trayeur se lave soigneusement les mains
et les avant-bras avec du savon avant la traite.
Lors de la traite manuelle, il semble impératif que celui-ci sera lave les mains entre chaque

animal.

|
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» Hygiene de I’animal
Il est conseillé se laver le pis a I’eau tiede additionné d’un antiseptique, en insistant sur les
trayons et leur extrémité ce lavage se fait avec des lavettes individuelles propres a usage unique,
bouillies entre deux traites.
L’emploi d’une douchette et d’une serviette en papier pour essuyer la mamelle remplace
avantageusement les lavettes individuelles.
L’essuyage de la mamelle avant branchement des manchons trayeurs est impératif.
Toute cette opération a I’avantage de stimuler les mécanismes de libération de I’ocytocine.
Avant de debuter la traite proprement dite, il convient d’éliminer les premier jets dans un bol de
traite ; cette mesure a une double action :
- Vérification de la bonne qualité du lait et d’absence de processus infectieux.
-Elimination des germes qui sont en plus grand nombre dans le canal du trayon et ainsi
diminution appréciable de la pollution bactériologique de lait.
La présence d’un désinfectant dans le bol de traite permet de détruire les germes qui y sont
déposés.
3-2- Par I’action sur le mateériel et les locaux :
Le bon fonctionnement de la machine a traite, la mamelle est a des risques de traumatismes et de
contamination par la machine a traite. Il faut donc vérifier :
-Que le niveau de vide est stable et adapté a I’installation.
- Que le pulsateur est bien régle.
-Que les manchons sont en bon état.
Cet appareil doit étre régulierement entretenu et vérifié au minimum une fois par an.
» Nettoyage de la machine :
La machine a traite doit étre nettoyée aprés chaque traite, les résidus de lait y subsistent
permettent le développement des germes, peuvent provoquer des mammites s’ils contaminent un
animal, et qui seront & I’origine d’une pollution bactériologique du lait.
Apres la fixité, I’installation est souillée par du lait donc des protéines, des matieres grasses, du
lactose des sels minéraux.
Un nettoyage a I’eau froide entraine les protéines, les globules gras intacts, le lactose et les sels

minéraux, mais les protéines desséchées, les globules gras éclatés restent adhérents aux parois.
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L’eau chaude peut enlever les goulettes de la matiére grasse, mais elle risque de fixer les
protéines au les dénaturant.
L’addition d’un produit alcalin hydrolyse partiellement les protéines.
Combiné avec un détergent, il élimine celui-ci et les matiéres grasses, mais ces demies peuvent
étre saponifiees. La liaison des protéines avec du calcaire oblige a utiliser un produit acide.
Ces produits peuvent étre utilisés selon le schéma :
- L alternance quotidienne : le matin I’installation est rincé a I’eau froide, puis nettoyée avec une
solution détergente alcaline chaude, puis rincé a I’eau froide.
Le soir, on effectue les mémes opérations, mais avec une solution détergente acide chaude.
- L’altérant hebdomadaire : la solution alcaline est utilisée a chaque traite, et la solution acide est
employée une fois par semaine.

» Hygiéne de la salle de traite et des locaux :
Afin de limiter la prolifération il est important de bien nettoyer les locaux eu s’effectue la traite
aprés chaque passage des animaux une désinfection et une désinsectisation réguliére sont
également nécessaire.

3-3-au niveau de I’animal :

3-3-1-apres la traite :
Apres la traite, le sphincter du canal du trayon reste ouverte pendant 20a 50minutes pendant cette
durée, il existe une possibilité d’entrer des germes dans la mamelle. 1l importe donc de réaliser
une obstruction de ce canal.
Deux produits sont utilisés par deux méthodes. Elles consistent & déposer sur le trayon et en
particulier & son extremité une solution antiseptique (lui forme un filme facile & éliminer a la
traite suivant. Et qui permet I’obstruction du canal du trayon.
On peut procéder a la mise en place de ce film :
Par trempage : on trempe le trayon dans un gobelet trayeur rempli d’une solution antiseptique,
avec ce type d’utilisation ; il faut changer de solution a chaque traite :
- Par pulvérisation : on pulveérise la solution sur I’extrémité du trayon avec un appareil adapté.
Les solutions antiseptiques utilisées sont de deux types
- Solution a base d’iodoforme a 0.5% d’iode.

Solution a 0.5% de digloconate de Chlorhexidine.

@
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Ces excipients sont a base de sorbitol lanoline y glycérine y afin d’associer des propriétés
adoucissante et curative pour les éventuelles blessures du trayon cette opération de trempage ou
de pulvérisation doit étre systématique apes chaque traite.

3-3-2-apres la période de production ; tarissement :
Les trois premiers semaines de tarissement sot une periode de plus grande sensibilité aux
infections mammaires. 1l est nécessaire de protéger a ce moment la mamelle par I’administration
d’antibiotique des le début du tarissement et pour une période au moins égal & 3 semaines.
- Les mammites subcliniques passées inapercues avant cette date y seront donc traitées de cette
maniere.
- Les mammites cliniques visibles au tarissement, devant étre traitées avant de tarir.
- Le tarissement sera en genéral obtenu par I’arrét total de la traite et par I’éloignement de
I’animal de I’ambiance de la traite. Pour les grandes laitieres, il est parfois nécessaire d’utiliser la
diéte pour diminuer la quantité du lait.
Apres la dernier traite y les trayons seront désinfectés et le produit de tarissement injecté dans
chacun des quartiers puis les trayons sont trempés dans la solution antiseptique.
Les microbes qui peuvent étre présents et subsister dans la mamelle en période seche sont en
général des staphylocoques et des streptocoques donc il foudre choisir un antibiotique qui soit sur
deux familles.

3-3-3-avant la période de production :
Avant le vélage, il est important d’habituer progressivement la vache a ingérer les aliments
concentrés, ceréales et tourteaux. Pendant cette période, on peut mettre a profit cette distribution
d’aliments pour tremper les trayons. On obtient ainsi une meilleure protection de la mamelle
contre les germes d’environnement.
Le vélage est un moment ou la contamination est facile. Il doit donc avoir lieu dans un local
propre, bien paillé et désinfecté entre chaque animal.
4-problem des mammites au niveau d’un troupeau :
Il est important d’envisager le probleme sous un global afin avoir une meilleure action
vis-a-vis de cette pathologie.

4-1-mise en évidence du probléme :

On peut apprécier le taux I’infection d’un troupeau par deux parametres :

-Taux cellulaire par vache : T.C.V.
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- Taux cellulaire de tank : T.C.T.
Le T.C.V est la quantité de cellule blanche dans un millilitre de lait pour une vache.
Le T.C.T est la quantité de cellule blanche dans un millilitre de lait de mélange du troupeau.

On peut apprécier le niveau d’infection du troupeau par le T.C.T.

T.C.T moyen Niveau d'infection
200.000 Normal
400.000 Moyen
600.000 Eleve
800.000 Tres éleve

Tableau 5 : Le T.C.T est la quantité de cellule blanche dans un millilitre de lait de mélange du
troupeau
4-2-incidence économique :
Les mammites cliniques représentent :
- 2 3 5% des mammites existant dans les troupeaux
- Une perte importante
A la perte du lait vient s’ajouter les pertes provoqueées :
- Par le lait pollué par les antibiotiques a lors du traitement.
- Par I’achat des médicaments nécessaires au traitement.
- Par la diminution de la valeur de I’animal.
Pour faire face a un T.C.T élevé, il convient d’effectuer un T.C.VV mensuel.
On détermine ainsi :
- Le nombre de vaches infectées
- Les vaches incurables
- Le taux de nouvelles infections et la conduite du tarissement est bonne pour une lactation :
- La vache est sains si tous les T.C.V sont inférieures 300.000
- La vache est infectée si deux T.G.V au moins sont supérieures a 800.000
- La vache est douteuse dans les autres cas.
La politique de réforme et I’achat dans le troupeau grace au T.G.V. on peut découvrir des

animaux sujets a des mammites chroniques ou a répétition. Parfois une vache va perdre un

.
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quartier. 1l est important d’éliminer le plus rapidement possible ces animaux qui restent porteurs
de germes pathogénes et représentent un danger potentiel a I’intérieur d’un troupeau.

Lors d’achat d’un animal, il faut vérifier que celui-ci est exempt de mammites et de germes
pathogénes avant de I’introduire dans le troupeau.
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