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RESUME

Il est désormais incontestable que le trayon de la vache laitiére est le principal facteur limitant de
problémes dans un grand nombre d’élevages. L’inflammation de cet organe est une étape
obligatoire sinon trés importante dans le processus de développement des mammites. Il s’agit de
I'unique barri¢re entre le milieu extérieur et la mamelle qui peut vraiment étre un carrefour de
microbes, 3 la croisée de la contamination du lait et de I'infection de la mamelle. Le but de notre
travail est d’essayer de comprendre et d’expliquer la relation entre la contamination du canal du
trayon par les agents pathogénes et la déclaration des mammites. Pour répondre & cette question, on
a procédé a une recherche bibliographique. On a conclu que ’invasion du tissu mammaire est la
conséquence de la colonisation du canal du trayon par différents facteurs tel que "hyperkératose de

Iextrémité du trayon.

MOTS CLE : Mammite - Canal du trayon — hyperkératose.



ABSTRACT

It is now indisputable that the teat of the dairy cow is the main limiting factor in a large number of
farms. The infection of this organ is a necessary and important step in the process of developing
mastitis. It is the only barrier between the external environment and the udder that can really be a
crossroads of microbes, at the crossing of milk contamination and infection of the udder. The aim of
our project is to try to understand and explain the relationship between contamination of the teat
canal by pathogens and reporting of mastitis. To answer this question, we conducted a literature
search. As a result, it was concluded that the invasion of mammary tissue is the consequence of

colonization of the teat canal by various factors such as hyperkeratosis of the teat end.

KEYS WORDS: Mastitis - Teat canal - Hyperkeratosis.
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CCS : Comptage des cellules somatiques

St. : Streptococcus
S. : Staphylococcus
E. : Escherichia
cm : centimétre
mm : millimétre
nm : nanomeétre

ml : millimétre

N : normale

S : lisse

R : rugueux

VR : trés rugueux



La filiére lait en Algérie se trouve actuellement dans une phase critique, face a une production
locale insuffisante, aggravée par un taux de collecte trés faible et une augmentation des prix de la
matiére premiére sur les marchés internationaux (3). La production laitiére nationale s’est stabilisée
autour de 1.43 milliard de litres jusqu’a I’année 2012, cependant le taux d’intégration qui
correspond a la part du lait collecté dans les quantités totales produites, reste trés faible, inferieur 3
10% (3).

La demande en lait est importante en milieu urbain et couverte aux deux tiers (2/3) seulement des
besoins exprimés dont 70% sont fournis par les importations (40). L’ Algérie n’est pas uniquement
un gros importateur de céréales, elle est le deuxiéme importateur au monde de poudre de lait et de la

mati¢re grasse anhydre (40).

Les pathologies de la glande mammaire des bovins laitiers sont parmi les problémes qui rentrent
dans ce déficit en production locale de lait, dont la mammite constitue une dominante pathologie de
la vache laitiére dans nos élevages (27), c’est la pathologie la plus cofiteuse et la plus importante
dans I’industrie laiticre. Elle se définit comme étant I’inflammation d’un ou plusieurs quartiers de la
glande mammaire, elle se caractérise par des changements physiques, chimiques et
microbiologiques de la sécrétion lactée et des modifications pathologiques dans le
tissu mammaire (52). Elle peut occasionnée des pertes économiques importantes, d’ont ’origine la
plus fréquente est la pénétration d’une bactérie dans un quartier par le canal du trayon (42), qui due

au non respect des conditions de I’élevage et le mode de conduite du troupeau (52).

La pénétration des germes dans la mamelle se réalise au moment ol le sphincter du trayon est
ouvert, durant la traite et surtout en fin de traite (20). La pénétration des bactéries se produit suivant
trois possibilités : au cours de la traite, par la multiplication des germes présents sur le trayon et par

I’introduction des germes par I’étre humain (20).

L’objectif de notre travail est la réalisation d’une étude bibliographique pour essayer de comprendre
la relation entre les différents facteurs influengant la colonisation du canal du trayon par les agents
pathogenes et I’invasion du tissu mammaire et par conséquent la déclaration des mammites. Pour
répondre a cette question ; on a procédé a une étude bibliographique:

> 1% chapitre : généralité sur les mammites,

> 2% chapitre : anatomie, physiologie et défense du trayon,
> 3éme

> chapitre : pathogénie des infections mammaires,

> 4% chapitre : les facteurs influencant la colonisation du canal du trayon.
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CHAPITRE 1

Généralités sur les mammifes




CHAPITRE I Généralités sur les mammites

La mammite est un des trois troubles multifactoriels les plus pénalisants en élevage bovin laitier, &
cote des boiteries et des troubles de la reproduction, ¢’est un probléme courant dans les élevages qui
afflige les vaches laitiéres & travers le monde et qui peut occasionnée des pertes économiques
importantes. Mais ce n’est pas une fatalité car il existe des moyens de lutte efficaces, avant toute
chose, il faut connaitre le type de mammite, avec la connaissance de son adversaire on pourra mieux

le combattre (26, 33).

I.1. Définition d’une mammite

La mammite désigne, par définition, une inflammation d’un ou plusieurs quartiers de la mamelle
par le canal du trayon en réponse & un dommage dans le but de détruire ou de neutraliser les agents
infectieux et de préparer la voie pour la guérison et le retour 3 un fonctionnement normal.
L’inflammation peut étre causée par de nombreux types de blessures y compris les agents infectieux
et leur toxines, ou suite & un traumatisme de la mamelle, ou encore suite & des désordres
physiologiques, mais celles-ci sont beaucoup plus rares (mammites dites « aseptiques»). Chez la
vache laitiére la cause la plus fréquente est I’invasion de la glande mamelle par des bactéries qui
envahissent le pis et se multiplient dans les tissus producteurs de lait, et produire des toxines qui

sont la cause immédiate de la blessure (38, 57).

L.2. Les différents types de mammite

On parle souvent de la mammite alors qu’on devrait plutdt parler des mammites, parce quelles ne
se ressemblent pas toutes. Il est donc trés important de pouvoir reconnaitre les différents types de
mammites afin d’effectuer une bonne prévention et de réaliser le bon traitement. Alors il est

souhaitable de les classifier selon leur gravité.

1\. Infection latente

Elle est caractérisée par la présence des germes dans un quartier malgré que Papparence du lait et le
comptage des cellules somatiques (CCS) sont normaux, alors la vache est séropositive sans étre
malade et n’a pas encore commencé a réagir a I’infection. L’infection est contagieuse pour les
autres quartiers ou les autres vaches. Elle peut rester latente pendant plusieurs mois, guérir

spontanément ou, au contraire, continuer & se développer (36, 58).
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‘ CHAPITRE I Genéralités sur les mammites

2\. La mammite subclinique

Elle est pratiquement invisible et difficile & détecter, c’est la forme la plus fréquente des infections
mammaires qui ne s’accompagne d’aucun symptdme (asymptomatique), donc il est nécessaire de
faire un test complémentaire pour la détecter qui met en évidence une augmentation du taux des
cellules somatiques dans le lait qui combattent les infections. L’infection subclinique peut alors
guérir spontanément ou rester & ce stade plusieurs mois, elle peut aussi s’aggraver (25).

Les infections subcliniques sont responsables d’environ 80% de I’ensemble des pertes économiques
liées aux coiits de traitements et de prévention (34, 49, 53), ainsi 4 une baisse de la production
laitiére de 10 a 25% (43) qui persiste longtemps et diminue considérablement des résultats de

lactation des vaches infectées (24).

3\. La mammite clinique

Contrairement aux infections subcliniques, les mammites cliniques sont caractérisées par la
présence de symptémes fonctionnels, locaux inflammatoires observés au niveau de la mamelle et
généraux. En pratique, on considere qu’il y a une mammite clinique dés qu’il y a une modification
de la sécrétion de la mamelle ou de I’aspect du lait qui contient des "flécons" ou des "caillots" ou il
est parfois enticrement décoloré a cause de la séparation des caséines du sérum (38).

En fin, selon la gravité et la simultanéité des symptomes, les formes cliniques sont classées par
ordre décroissant d’apres leurs gravités et leurs évolutions (41).

* La mammite suraigu€ (forme trés sévére), inflammation intense du quartier avec réaction générale
e La mammite aigué (forme modérée), inflammation intense avec réaction générale trés faible

¢ La mammite subaigué (forme 1éger), inflammation modérée avec altération du lait

e La mammite chronique, inflammation récidive sans grande modification du lait

1.3. Importance des mammites
1\. Importance médicale

Les mammites suraigués peuvent causer la perte de I’animal ou du quartier atteint. Les mammites
subcliniques sont souvent difficilement curables et entrainent la réforme de P’animal et son abattage
précoce. Les mammites aigués et suraigués altérant ’état général de I’animal, peuvent intervenir
comme facteurs prédisposant a d’autres maladies de la vache laitiére, comme les déplacements de la

caillette, des arthrites des endocardites secondaires au passage du germe dans la voie sanguine (4).
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2\. Importance sanitaire

Les mammites portent atteinte & I’hygiéne animale et potentiellement 4 la santé publique. Le risque
zoonotique lié a la contamination du lait par certains germes fait 1’objet de préoccupations de santé
publique. En effet, le lait « mammiteux » peut &tre vecteur d’agents responsables de toxi-infections
alimentaires (salmonellose, listériose, etc.). De fait, en I’absence de pasteurisation, des germes
pathogenes pour ’homme provenant de quartier infectés peuvent contaminer les produits laitiers.
Certains sont trés étudi€s : Staphylococcus aureus, Listeria monocytogenes, ou Salmonella.

D’autres le sont moins comme Escherichia coli (50).

3\. Importance économique

Les mammites constituent le trouble sanitaire le plus fréquent et aux plus fortes répercussions
¢conomique au sein de 1’élevage de bovins laitiers (14, 23). Ceci tient principalement du fait de leur
fréquence, des frais vétérinaires qu’elles entrainent (honoraires, cofit des traitements) et de leurs
répercussions néfastes tant qualitatives que quantitatives sur la production laitiére. En effet, celle-ci
s’en trouve réduite tandis que I’altération de la composition du lait qui en résulte se répercute sur les
aptitudes technologiques du lait. Ceci entraine donc des pénalités de paiement du lait et une

moindre rémunération de I’éleveur (38).

1.4. Etiologie des mammites

Les différents germes responsables des infections mammaires sont essentiellement dus & moins de
dix especes bactériennes, que 1’on classe en bactéries pathogénes majeures et les bactéries
pathogenes mineures (15). Cette distinction & été faite selon des critéres de prévalence et

d’importance de I’infection sur I’économie d’élevage.

1\. Les agents pathogénes majeurs

Les pathogenes majeurs sont les bactéries responsables des mammites cliniques et subcliniques, et
sont le plus couramment isolées. Ils regroupent les cocci Gram positifs, les entérobactéries et les
entérocoques. Aujourd’hui on constate la prédominance de trois pathogénes majeurs qui sont par

ordre décroissant, Streptococcus uberis, Staphylococcus aureus, Escherichia coli 5, 8,9,47).
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CHAPITRE I Geéneralités sur les mammites

% Streptococcus uberis (St. uberis)

Ce germe est responsable en général de mammite clinique plutdt en début de lactation et au moment
du tarissement. Il est présent sur la peau et les muqueuses ainsi que les trayons et leurs 1ésions, et le
matériel de traite ou il peut persister (17, 59). Il a pour particularité de pouvoir se multiplier sur la
kératine et d’@tre résistant a la lactoferrine, ce qui explique pourquoi il est le principal germe
retrouvé lors d’infection pendant la période séche. Les Sz. uberis sont capables par des adhésines de
se fixer sur les cellules épithéliales, évitant d’étre évacués par la chasse lactée lors de la traite 7).
Ils produisent une hyaluronidase qui pourrait étre responsable de désorganisation des barriéres
tissulaires (51), favorisant leur passage dans le parenchyme. BOSQUET et al. (8) précisent quils
sont détectables dans le parenchyme dés 6 jours aprés I’infection. A ce stade le quartier atteint peut

devenir un réservoir mammaire de germes, et on observe un passage 2 la chronicité.

% Staphylococcus aureus (S. aureus)

Il est présent partout a la surface de la peau et des muqueuses et en particulier au niveau des
trayons, et toutes lésions de ces derniers favorisent sa multiplication (17). S. aureus est résistant
dans le milieu extérieur ou il peut se retrouver dans les gobelets trayeurs, s’il y a un défaut
d’hygiéne au moment de la traite, ou un dysfonctionnement de la machine 3 traire. La
contamination se réalise par les mains du trayeur ou des lavettes. Aprés pénétration dans le canal du
trayon, il envahit les canaux galactophores et colonise rapidement les celtules épithéliales (dés 24
heurs) (44). 11 se multiplie plut6t lentement, le pic étant entre 2 et 11 jours, suivant ’animal. Puis il
colonise le parenchyme mammaire assez rapidement (17). 1l y est détectable dés 4 jours aprés
incubation. La réaction inflammatoire est lente est souvent modérée (44), il y a alors formation de
micro-abees dans le parenchyme mammaire qui protégent la bactérie des défenses immunitaires et
des traitements antibiotiques (19). Certains souches sont capables de résister 2 la phagocytose des
macrophages et restent & I’intérieur des lysosomes. Elles forment de petites colonies & faible

croissance mais persistantes et pouvant se remultiplier (17).

& Escherichia coli (E. coli)

Ce germe provient des féces des animaux et se développent dans la litidre. Une étude de WENZ et
al. (59) sur les facteurs de virulence de E. coli, a montré qu’il y avait pas de corrélation entre les

genes de virulences et la gravité des symptdmes de mammites.
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CHAPITRE I Généralités sur les mammites

La sévérité des symptomes dépendrait plus de ’animal et de sa réaction immunitaire. Les facultés
d’adhésion des colibacilles n’est pas excellente et ils ne sont pas retrouvés en position intracellulaire
(17). Toutefois, certaines souches sont capables d’envahir les cellules épithéliales (46) et sont
responsables de mammites chroniques. Ces souches pourraient étre adaptées & ’environnement

mammaire par opposition aux autres souches.

2\. Les agents pathogénes mineurs

Les pathogénes mineurs ne sont normalement qu’exceptionnellement responsables de mammites
cliniques mais plut6t responsables d’infections subcliniques. Ce sont surtout les Staphylococcus
coagulase négatifs et Arcanobacterium bovis (2, 16). 11 y a aussi d’autres germes mineurs qui
peuvent aussi a 1’origine de mammites (Nocardia, Prototheca, Listeria monocytogenes et Levures)

mais de facon rare.

LS. Notions de modéles épidémiologiques des mammites

L’identification du modéle épidémiologique auquel il est possible de rattacher la situation de
I’élevage étudiée permet de cibler les mesures préventives et curatives de 1’infection (7, 8). On
distingue un modéle épidémiologique environnemental, un modéle contagicux et un modéle

d’association.

1\. Modéle environnemental

Dans ce modéle épidémiologique, les agents pathogénes responsables d’infections mammaires sont
issus de I’environnement des bovins, qui est la source potentielle de bactéries pathogénes. Celles-ci
sont issues du tube digestif des animaux qui contaminent leur environnement par I’intermédiaire de
leurs bouses. Le plus souvent on observe des mammites de type clinique, d’aigués & suraigués,
plutdt sporadique. L’infection se fait par voie ascendante 2 partir de la litiére des vaches souillée par
les excréments des animaux. La mamelle des vaches laitiéres haute productrices est pour des raisons

anatomo-physiologiques prédisposée a ce type d’infection entre les traites (20).
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CHAPITRE I Généralités sur les mammites

2\. Modé¢le contagieux

La source de pathogenes est alors dans la mamelle. L’infection est transmise de quartier & quartier
par la traite. Les germes sont présents sur la peau des trayons 2 la faveur de 1ésions ou dans le lait
d’un quartier infecté. Le défaut d’hygiéne lors de la traite ou un dysfonctionnement de la machine 3
traire est responsable de la contamination. En général, les mammites sont de nature subclinique

avec quelques €pisodes cliniques, non systématiques (20).

3\. Modé¢le d’association

La différenciation entre les deux modéles n’est pas toujours aussi nefte dans les élevages. Certains
germes peuvent appartenir aux deux modéles, comme Strepfococcus uberis. Les deux modeles
peuvent coexister dans le méme ¢levage. Par exemple, une contamination environnementale
par Streptococcus uberis, suivie d'une infection chronique dun quartier mal soigné,
transmission a d'autres bovins par la traite ou, la présence d'un germe de réservoir
mammaire comme Staphylococcus aureus, occasionnent des mammites subcliniques sur certaines
vaches cohabitant avec des germes d'environnement, engendrant des épisodes cliniques.

Il n'est donc pas toujours évident de rattacher la situation épidémiologique d'un élevage 2 ces
deux modéles. Mais, en général, on observe plutét un modéle phutdt que l'autre, permettant ainsi

de prescrire des propositions correctives adaptées (20).
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CHAPITRE I1 Anatomie, physiologie et défenses du trayon

Au vue de I'intérét de la structure du trayon dans la contamination du canal du trayon, on a entamé
a une étude sur I’anatomie et la défense du trayon ainsi sur sa physiologie au moment de la traite.
Pour mieux comprendre la conformation et le développement du trayon, on a procédé ce chapitre
par embryologie et le développement de la mamelle et du trayon au cours la vie foetal et au

moment la puberté.

IL.1. Embryologie et développement de la mamelle et du trayon

Le développement du trayon est intimement 1ié & celui de la mamelle. On distingue deux phases
successives dans son développement : une phase anhormonale au cours de la vie foetale ou les
¢bauches mammaires se mettent en place, et une phase hormonal au moment de la puberté puis de

la gestation ot le pis acquiert tout son volume et sa fonction, sous influence hormonale (22).

1\. Phase anhormonale

In utero, dés le 80°™ jour de vie foetale, deux crétes mammaires se développent tout le long du
thorax et de ’abdomen, a droite et 4 gauche. Des bourgeons mammaires primaires apparaissent

alors sous forme de nodules d’origine ectodermique et se ramifient en profondeur (12).

DERME DERME

7 EPIDERME — 3

Figure 1 : Bourgeon mammaire primaire (1).

La créte mammaire disparait progressivement ainsi que la plupart des bourgeons, ne subsistent que
ceux qui donneront les quatre quartiers situés en région inguinale. Ces bourgeons se creusent en leur
centre en canaux bordés a Dintérieur d’un épithélium : ce sont les bourgeons mammaires

secondaires (figure2) qui donneront les ébauches de canaux et d’alvéoles (22).
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CHAPITRE 11 Anatomie, physiologie et défenses du trayon

bourgeon primaire bo con

mammaire secondaire

ébauche de Ia fovea fovea mammaire

Figure 2 : Bourgeon mammaire secondaire (I).

En surface s’installent la kératinisation et la dégénérescence qui donnent & la formation d’une
dépression circulaire appelée la fovéa dans laquelle aboutissent les conduits des futures glandes
mammaires. La fovéa se trouve progressivement surélevée par 1’épithélium : c’est 1’ébauche de la
future papille mammaire ou trayon. L’important développement du trayon s’accompagne d’un
enfoncement du bourgeon qui forme le sinus lactifére. La fovéa se situe finalement au fond d’un
sinus profond relié a I’extérieur par un conduit unique de grand diamétre inclus dans le trayon qui

se termine par le canal du trayon (12).

Enfoncement
de la fovéa

Sinus lactifere

Allongement
de 1a papille

Fovéa

Canal du trayon

Figure 3 : Anatomie du trayon (1).
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CHAPITRE 11 Anatomie, physiologie et défenses du trayon

2\. Phase hormonale

A partir de la puberté, sous I’influence des hormones femelles, les bourgeons mammaires vont
reprendre leur développement et terminer la formation des alvéoles. Les cestrogenes favorisent la
ramification des bourgeons mammaires secondaires tandis que la progestérone permet la
différenciation de I’extrémité des conduits en acini et alvéoles glandulaires. Parall¢lement, se
développent le tissu adipeux et le tissu conjonctif (1). Dans la deuxieéme partie de la gestation, vers
le 5*° mois, les hormones femelles activent le développement de la mamelle : les tissus
conjonctifs, adipeux, fibreux de soutien, le systéme circulatoire sanguin, lymphatique et le systéme
nerveux s’organisent. Les alvéoles terminent leur formation, elles sont tapissées intéricurement par
les lactocytes qui forment un revétement épithélial. Ces lactocytes, par une sécrétion merocrine,
élaborent le colostrum puis le lait. Ils se détruisent complétement en fin de lactation et en début de

tarissement et se constituent & nouveau avant la mise bas suivante (12).

I1.2. Anatomie et structure du trayon

1\. Organisation interne

Chacun des quatre quartiers correspond & une mamelle et présente & son sommet une papille
mammaire ou trayon. Le trayon est une structure creuse a la forme d’un cylindre de taille variable
(6 2 8 cm de long et 2 a 3 cm de diametre) percé a son extrémité d un ostium papillaire unique, sa
paroi est constituée d’une épaisse couche fibro-élastique mélée de faisceaux de fibres musculaires
lisses, il est entouré d’une peau fine et glabre (sans poil), ce qui facilite son nettoyage mais la rend

relativement fragile (22,42 ).

Figure 4 : Coupe longitudinale et conformation d’un trayon (42).
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CHAPITRE 11 Anatomie, physiologie et défenses du trayon

Au sein du parenchyme mammaire, se trouvent des conduits lactiféres dans lesquels circule le  ait,
qui aboutissent au sinus lactifére. Celui-ci s’organise en une partie glandulaire et une partie
papillaire qui est longue et constitue la plus grande partie du trayon. Son extrémité se poursuit par le
conduit papillaire ou canal du trayon, qui s’ouvre & ’extérieur. Ce canal présente un diamétre distal
plus étroit que le diamétre proximal, il est formé d’une muqueuse finement plissée qui se renforce a
la jonction avec le sinus lactifére pour former une collerette appelée rosette des plis papillaires ou
bien Rosette de Fiirstenberg qui sert de point d’entrer majeur des leucocytes vers la glande (42).
Elle constitue un véritable systéme obturateur du conduit en dehors des traites, protégeant ainsi le

sinus et le reste de la mamelle des invasions microbiennes ascendantes (12).

plexus proximal de la papille

4o entd.

2

AGRANDISSEMENT DUNE ire du sias |
PARTIE DELEXTREMIIE

DU TRAYON

partie g

relief annulsire du sinus Iactifere

muguense du sings Iactifere mm—
rosette des plis papillaire ____L
on rosette de Furstenberg 9 -

faisceans musculsire longitudinaux

partie papillaire du sinus lactifere

plis mugueans longitudinaux
plis muquenes du conduit papillaire muquease du sians lactifere
conduit papillsire
sphincter de [a papille
plesns vaseulaire distal

pean de Ix papille

e

Figure 5 : Conformation et structure du trayon (1).

Depuis 1970, des études radiographiques ont permis de montrer que le canal du trayon est composé
de trois structures importantes : un sphincter, des replis et une couche de kératine sur sa paroi
interne (22).

Le sphincter est un muscle circulaire élastique qui assure la fermeture du canal du trayon 2 son
extrémité en dehors des traites, ainsi il permet la dilatation maximale du canal par son relachement
au moment de la traite. Sa fermeture compléte se réalise deux heures apres la traite, ceci suggére
I’application d’une mesure de prévention vis-a-vis des mammites d’environnement qui consiste a

éviter le couchage des animaux juste apres la traite (22).
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CHAPITRE II Anatomie, physiologie et défenses du trayon

Figure 6 : Coupe du sphincter (42). Figure 7 : Extrémité du canal du trayon (42).

La surface interne du canal du trayon est organisés de nombreux replis, et sous ’action du
sphincter ces replis internes se rapprochent et s’imbriquent les uns dans les autres formant un
obstacle physique a la progression des germes (12).

La paroi du canal du trayon est imprégnée dans sa couche superficielle d’une substance appelée
kératine, sa structure anfractueuse et ses particularités physico-chimiques constituent un obstacle
majeur 2 la pénétration des germes, permettent une adsorption des micro-organismes et limitent leur
croissance grice a des substances anti microbienne : acides gras (laurique, palmitique...), protéines
(défensines) et enzymes (xanthine oxidase...) (10). Cette kératine a récemment été observée en

microscopie électronique (22).

Figure 8 : Canal du trayon au microscope (x80) (1). Figure 9 : structure de la kératine anfractueuse (x400) (I).
{ 14 )




CHAPITRE 11 Anatomie, physiologie et défenses du trayon

2\. Organisation externe

La conformation externe du trayon (figure 4) joue un rdle trés important lors de la traite car elle
conditionne le maintien du manchon trayeur et ’efficacité des cycles de massage et d’aspiration. On
recherchera donc un maximum d’homogénéité dans ia conformation des trayons d’une méme vache

mais aussi entre les vaches d’un méme troupeau (22).

I1.3. Histologie du trayon et du canal du trayon

La peau du trayon est glabre et dépourvue de glandes sébacées et sudoripares. Ceci la rend trés
sensible aux modifications extérieures de température, d’hygrométrie et de luminosité. L épithélium
cutané est constitué de plusieurs couches de I'intérieur a I’extérieur, on distingue :

La jonction dermo-épidermigue, qui représente Dinterface entre I’épiderme et le derme et assure
d’une part la résistance de la peau en ancrant solidement 1’épiderme au derme et, d’autre part la

cicatrisation. Elle est formée par un réseau complexe macromoléculaire de 100 nm d’épaisseur (22).
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Figure 10 : La jonction dermo-épidermique (membrane basale) (22).

Le stratum basale, constitué de cellules germinatives qui sont petites, prismatiques, irrégulicres et
fixées 4 la membrane basale par les hémidesmosomes. Ces cellules ont une position importante a la

limite de deux tissus conjonctif et épithélial et sont le siége de divers échanges.

Le stratum spinosum ou couche de Malpighi est constitué¢ de six & huit couches de cellules, c’est
I’épiderme proprement dit au sein se trouvent des terminaisons nerveuses. Les cellules sont de

forme irréguliére reliées entres elles par les tonofilaments.
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CHAPITRE 11 Anatomie, physiologie et défenses du trayon

Le stratum granulosum n’est formé que de 2 4 5 couches de cellules avec la présence des grains de
kératohyaline dans tout le parenchyme. La kératinisation débute & ce niveau, les cellules
s’aplatissent, perdent leur noyau et deviennent fusiformes. Le maintien des liaisons de I’épithélium

et assurer par les tonofibrilles et les cellules sont reliées entre elles par des desmosomes (22).

Le stratum lucidium, trés mince, n’est formé que de quelques cellules aplaties constituées par un

substrat lipidique. Il agit surtout comme zone de régulation des échanges hydriques (22).

Le stratum corneum est la couche la plus superficielle qui est formée d’un grand nombre de couche
de cellules plates, hexagonales, dépourvues de noyau. Peut recueillir I’eau extérieur ou étre hydratée
a partir du derme et du tissu conjonctif sous cutané. A sa surface, un réseau compact de lipides et de
kératine orienté parallélement forme une barriere physique tres efficace. L’épaisseur du stratum
corneum est sous la dépendance directe des contraintes mécaniques qui lui sont imposées, tout

particuliérement de la traite (12).

Au-dessous, le derme est formé de deux couches riches en fibres collagénes et é€lastiques. La
premiére couche est en contacte de ’épiderme, au niveau de la membrane basale, cette zone est
richement irriguée par des capillaires artériels et veineux trés fins. Plus en profondeur, il existe la

deuxiéme couche ou se trouvent de forts réseaux de fibres de collagénes (22).

Le trayon est pourvu d’un important réseau vasculaire artériel, veineux et lymphatique, reli€ a celui
de 1a mamelle qui assure I’écoulement quotidien de 18000 a 20000 litres de sang. Les blessures du
trayon s’accompagnent donc d’hémorragies parfois importantes, mais font aussi I'objet d’une
cicatrisation trés rapide.

Le systéme nerveux (figure 11) est surtout représenté par des terminaisons sensitives : les papilles
tactiles de Merkel, les corpuscules de Meissner pour le contact, les corpuscules de Pacini, les
corpuscules de Golgi-Mazzoni pour la pression, les corpuscules thermo-récepteurs de Krause pour

le froid et les corpuscules de Ruffini pour la chaleur (12).

Dans le canal du trayon, 1’épithélium devient de plus en plus stratifié et pavimenteux avec une
dégénérescence comée plus importante, qui différencie cet épithélium de celui du sinus du trayon.
Au microscope électronique, on peut voir des plaques de kératines sans cesse
renouvelées qui sont disposées comme les tuiles de toit (figure 9). Cette modification histologique
observée sur 1’épithélium du canal du trayon a pu étre rapportée a la présence de substances
oestrogéniques (22). La muqueuse du canal se raccorde au tégument cutané du trayon au niveau de

’orifice en formant un anneau blanc caractéristique.
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Figure 11 : La peau du trayon (22).

11.4. Physiologie du trayon

Dans la mamelle, le lait est stocké dans deux compartiments : la citerne et les alvéoles. Le lait de la
citerne (environ 30% du volume total de lait trait) peut étre facilement expulsé par la succion ou par
la machine a traire sans préparation préalable. A I"inverse, le lait contenu dans les alvéoles (70% du
volume total de lait trait) ne peut étre extrait qu’a la condition de stimulations physiques
principalement (auditives et visuelles également). La stimulation tactile de la glande mammaire
active un mécanisme neuroendocrinien permettant la libération d’ocytocine par la post-hypophyse
dans ’appareil circulatoire. Pendant une courte durée, cette hormone permet une contraction des
cellules myoépithéliales qui entourent les alvéoles, assurant I’expulsion du lait alvéolaire dans la
citerne (11). Par ailleurs, I’ocytocine permet également un reldchement du sphincter du trayon. Le
diameétre de celui-ci passe alors de 0 & 0,4 voire 0,8 mm puis, sous ’effet de la poussée exercée par
le lait, 2 3 ou 4 mm. Aprés la traite, ce diametre revient 8 0 mm en deux heures environ.
Néanmoins, cette fermeture s’active principalement juste apres la traite d’ ot I’intérét de tremper les
trayons dans des solutions antiseptiques sitdt la fraite achevée de maniére & éviter les
contaminations ascendantes aprés la traite. Une bonne préparation de la mamelle assure une
stimulation qui améliore la traite : celle-ci est alors continue et moins longue qu’en 1’absence de
stimulation ou elle est longue et biphasique avec d’abord expulsion du lait citernal et dans un
deuxie¢me temps le lait alvéolaire (22).

Outre Pocytocine, ’adrénaline est une hormone fondamentale dans la physiologie du trayon au
cours de la traite. Elle permet I’augmentation du débit sanguin et par 12 méme la turgescence des
trayons. L’adrénaline étant I'une des principales hormones du stress, une modification des
parametres d’ambiance au cours de la traite pourra modifier la sécrétion de cette hormone avec pour

conséquence une rétention lactée (12).
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IL.5. Mécanismes de défense du trayon et du canal du trayon

Les défenses non spécifiques de la peau du trayon sont directement dépendantes du degré
d’hydratation de 1’épiderme. La pellicule hydro-lipidique qui recouvre 1’épiderme limite les
colonisations bactériennes de la peau en empéchant I’adhérence des germes. Le degré d’hydratation
de la peau du trayon a également des répercussions importantes sur la traite : une diminution de
25% de I’état d’hydratation de 1I’épiderme peut diminuer son élasticité de 75%. Or, pendant la traite,
la longueur du trayon va augmenter de moitié (42).

La mamelle a également ses propres moyens de défenses, et le canal du trayon est le plus important
parce qu’il est I'unique communication entre le milieu extérieur et la mamelle, donc il est le passage
obligé des bactéries pathogénes a I’origine des mammites ce qui Iui rend la premicre barricre
défensive contre ces germes, donc il mérite d’étre préserver au maximum.

De nombreuses expérimentations démontrent I’importance du diamétre du canal dans la défense de
la mamelle qui est en relation directe avec le statut infectieux du quartier. Ces €études ont démontré
que les quartiers sains présentent généralement un trayon percé d’un canal de petit diametre (0.38
mm) par contre les quartiers infectés sont plus importants (0.48 a 0.88 mm) (22). A U'inténieur du
canal, toute une série de pi¢ge attend les germes, en premier lieu, un pie¢ge physique constitué d’une
accumulation d’écailles de kératine sur les replis de la muqueuse qui géne considérablement
I’adhérence et la progression des germes en attendant la traite suivante (chasse du lait), ce qui
explique la forte charge en microbes lors des premiers jets de lait. De méme une épaisseur
importante de la couche de kératine rend la vache plus résistante aux mammites.

En second lieu, un piége chimique va s’opposer aux germes pathogenes une action bactéricide
augmentant P’efficacit¢ de la barri¢re du canal. Des observations histochimiques ont révélé la
présence de cellules productrices de lipides qui sont nombreuses et mieux développées dans
I”épithélium du canal du trayon et qui aient pu pallier I’absence des glandes sébacées et sudoripares.
Ces cellules sont riches en phospholipides, acides gras et acides aminés, lorsque les germes se
trouvent emprisonnés dans les lamelles de kératine, les acides en détruisent la plus grande partie

assurant une premiere ligne de défense avant de faire appel aux polynucléaires (22).
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CHAPITRE 111 Pathogénie des infections mammaires

A part le cas particulier des mammites & mycoplasmes, tuberculeuses et brucelliques d’origine
hématogéne, les traumatismes peuvent aussi entrainer une infection mammaire par des agressions
de la peau du trayon, ce qui favorise la pénétration des germes pathogénes par voie diathélique
¢’est-a-dire par le canal du trayon. Ce canal est le principal moyen de défense contre les infections.
De son diamétre, de sa longueur et de son élasticité va dépendre le niveau des contaminations des

quartiers (20, 35, 42).

II1.1. Pénétration des bactéries dans la mamelle

Le canal du trayon. Celui-ci constitue une premiére barriére contre la colonisation de la mamelle : le
sphincter 2 la base du canal assure I'étanchéité entre la mamelle et le milieu extérieur. Les cellules
kératinisées de la muqueuse se desquament réguliérement, participant a I'élimination des germes en
début de traite. Ainsi la pénétration des germes se réalise au moment ol le sphincter est ouvert,
durant la traite et surtout en fin de traite ( le sphincter reste ouvert environ une demi heure apres la
traite ), mais aussi a l'approche du vélage, ou au tarissement ou le sphincter laisse suinter voire
couler un peu de lait par la pression de celui-ci (20).

La pénétration des bactéries se produit suivant trois possibilités :

1\. Au cours de la traite
4 Par le phénoméne d’impact

Une entrée d'air se réalise au niveau des manchons trayeurs provoque une baisse du niveau de vide
dans la griffe et un reflux de lait sous forme de brouillard, vers les autres manchons ou le niveau de
vide est plus élevé. Le lait se dépose sur les trayons et peut méme pénétrer le canal. Ce lait peut étre
contaminé par des germes d'un quartier malade ou part la présence de ceux-ci dans les

manchons (28).

+ Par le phénoméne de traite humide ou Reverse Flow

C'est le retour du lait qui vient d'étre trait vers le trayon en raison d'un mauvais réglage des

phases de massage de la machine a traire (28).
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2\. Par la multiplication des germes présents sur le trayon

Ces germes profitent de l'ouverture du trayon en post-traite pour pénétrer le canal. Les 1ésions du
trayon et du sphincter (verrue, gergure, blessure, éversion du sphincter) favorisant la multiplication
des germes. Un contact précoce entre le trayon et I'environnement (péture, liticre, etc..) est aussi un

facteur prédisposant l'infection du canal par des pathogénes aprés la traite (20).

3\. Par I’introduction de germes par I’étre humain

Que ce soit par I'éleveur ou le vétérinaire, l'introduction dans le sinus lactifére de germes est
réalisée par la mise en place de traitement intramammaire ou de sondage du canal du trayon de

maniére non adéquate (défaut d'hygiéne) (20).

Aprés cette étape, les bactéries se retrouvent dans le lait intramammaire. Clest le site infectieux

obligatoire pour tous les types de mammites.

II1.2. Infection du quartier mammaire

Lors de chaque traite, une évacuation du lait contribue a I'élimination des bactéries qui ont pu
pénétrer le quartier. Le lait joue un role de véhicule et de milieu nutritif pour les germes. Ceux-ci
peuvent entre chaque traite envahir 'ensemble des canaux galactophores. Les bactéries qui ont la
capacité d'adhérer a la surface des épithéliums, ne seront pas chassées par la traite. Cette
propriété est probablement une condition nécessaire pour la colonisation de la mamelle de maniére
plus profonde et sa persistance dans le quartier (54). Il est possible que certains germes aient une
capacité de croissance telle qu'il ne soit pas nécessaire pour eux d'avoir des facteurs d'adhésion

pour produire tout de méme une infection.
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trayorn. trayon ot dans Ia citerne envahissent les alvéoles.
du pis.

Figure 12 : Infection intamammaire : les bactéries envahissent le quartier (36).
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CHAPITRE 111 Pathogénie des infections mammaires

La multiplication bactérienne engendre la production d'enzymes, de toxines qui sont responsables
des lésions du tissu sécrétoire et de la modification qualitative du lait produit. Les défenses
immunitaires se mettent en place plus ou moins rapidement suivant I'animal et la nature de
I'infection.

Une mamelle saine ne renferme que peu de cellules immunitaires. Ce sont surtout des macrophages.
Lors d'infection, la 1ésion des tissus mammaires provoque l'afflux de polynucléaires neutrophiles
sanguins par diapédése. Ils deviennent I'espéce cellulaire majoritaire dans le lait qui engouffre les
bactéries et les détruit. Pendant ce processus, les leucocytes libérent des substances qui provoquent
le mouvement de nombreux autres leucocytes du sang vers le site d’infection. Si les bactéries ne
sont pas enticrement détruites, elles continuent a se multiplier et commencent a infecter des canaux
lactiféres plus petits. Les cellules sécrétrices qui sont endommagées par les toxines et d’autres
irritants libérent des substances qui augmentent la perméabilité des vaisseaux sanguins. De
nouveaux leucocytes arrivent au site d’infection et entrent dans I’alvéole en grand nombre en se
faufilant entre les cellules endommagées du tissu alvéolaire. Ainsi des minéraux et des facteurs de
coagulation se répandent dans cette zone infectée. Le lait coagulé peut obstruer le canal lactifére et

ainsi isoler la région infectée (57).

Les leucocytes passont Des débris de tissu, des Ces cailiots peuvenl blo-
du sang a alvéole pour lcucocytes et des proléines quer les canaux, ce qui fait
combattire les pathogénces. peuvent sTagglomérer et enfler les alvéoles el chuler

former dcs caillots dans la production.
le lait.

Figure 13 : Réaction de la vache a I'infection mammaire (36).

La mamelle posséde entre autre, une auto-défense par la sécrétion de lactoferrines, le
lysozyme, et le systéme lacto-péroxydase-thiocyanate-péroxydase dans le lait, qui limite la fixation

des agents pathogénes sur les cellules épithéliales et leur multiplication (20).




CHAPITRE 111 Pathogénie des infections mammaires

IIL.3. Guérison ou persistance de ’infection

Suivant les pouvoirs pathogénes de la bactérie et l'efficacité des défenses immunitaires,
I'infection mammaire peut évoluer vers une guérison spontanée ou vers l'extension dans le cas de
mammite clinique. Parfois, les bactéries sont détruites rapidement et 'infection disparait, dans ce
cas les canaux bloqués par les caillots de lait s’ouvrent et la composition du lait redevient normale
en quelques jours. Cependant, si ’infection persiste et les canaux restent blogués, le lait a I'intérieur
des alvéoles y augmente la pression, les cellules sécrétrices perdent leur capacité de synthése et les
alvéoles commencent a s’atrophier. Des substances libérées par les leucocytes provoquent la
destruction des structures alvéolaires, qui sont remplacées par des cicatrices pour contrdler
Pinfection (8).

Donc, la progression de la maladie est associée avec une augmentation du nombre de cellules
somatiques dans le lait et le quartier peut devenir enflé, rouge, dur et douloureux avec une réduction
de la production laitiére, en plus la maladie peut toucher I’état générale de la vache ou bien se

prolonge dans le temps et va vers la chronicité (8, 20, 57).

Avec la progression de tes bactéries peuvent En plus d’affecter le
Pinflammation, le quartier produire des toxines qui se quartier, 1a maladie touche
peut devenir enflé, rouge, répandent par le sang dans I’état général de ia vache.
dur et douloureux. tout le corps.

Figure 14 : Augmentation de la sévérité de "infection mammaire (36).
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colonisation du canal du frayon




MC I}?;’}TREIij w Les facteurs influencant la colonisation du canal du trayon

Les trayons sont probablement la partie de la vache la plus manipulée, et leur état peut constituer un
important facteur de risque de mammite. Premiérement, il faut savoir que le canal du trayon
représente une barriére naturelle qui empéche non seulement 1’écoulement du lait entre les traites,
mais aussi ’entrée des microbes, et donc un bon condition du bout de trayon est un facteur de
résistance important contre la colonisation bactérienne. Deuxiémement, il est bon de se rappeler que
les microbes comme Staphylococcus aureus vivent naturellement sur la peau des trayons, et si la
peau est en mauvais état ces microbes vont proliférer, surtout au niveau de la porte d’entrée, ce qui
va augmenter le risque d’infection (37). On peut considérer deux sortes de facteurs de colonisation
du canal de trayon ; facteurs intrinséques propres a I’animale et facteurs extrinséques propres a

I’environnement.
IV.1. Facteurs intrinséques (propres 2 I’animal)

1\. Effet du score lésionnel du bout du trayon sur la colonisation du canal du trayon

L’intérieur du canal du trayon est recouvert de couches de kératine qui lui aide a se sceller entre les
traites, ainsi elle a la capacité d’absorber les bactéries et les empéchant de pénétrer le trayon. A
chaque traite, une petite quantité de kératine mature est évacuée du canal du trayon pour faire
évacuer les bactéries qui y sont piégées. Cette kératine peut s’accumuler juste a extérieur du canal
et former une petite rondelle blanche qui est considérée comme une réponse physiologique
bénéfique 2 la traite (6). Mais une traite longue ou bien une surtraite peut faire modifier la taille et la
rugosité de cette rondelle en forme de bouton ou de chou-fleur autour du canal, surtout sur les
trayons aux apex pointus, ¢’est ce qu’on appelle 'hyperkératose (6, 21).

D’aprés le Teat club international (55), cette hyperkératose du bout du trayon est classée en quatre

stades (figure 15), pour faire faciliter son évaluation en routine de fraite.

e (Score N) ; Aucun anneau.
L’extrémité du trayon est lisse avec un petit orifice. Il s'agit d'une situation typique pour
beaucoup de trayons juste aprés le début de la lactation.

e (Score S) ; Anneau lisse ou légérement rugueux.
Un anneau surélevé entoure l'orifice. La surface de I"anneau est lisse ou il peut se sentir un

peu rude, mais aucunes frondes de la vieille kératine ne sont évidentes.
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CHAPITRE IV Les facteurs influencant la colonisation du canal du trayon

e (Score R) ; Anneau rugueux.
Un anneau rugueux soulevé avec des frondes ou des monticules de vieille kératine isolée
s'étendant 1-3 mm de l'orifice.

e (Score VR) ; Anneau trés rugueux.
Un anneau surélevé avec des frondes ou des monticules de vieille kératine rugueuse étendant
4 mm ou plus 2 partir de l'orifice. Le bord de ’anneau est rugueux et gercés, donnant souvent

a I'extrémité du trayon un aspect fleuri.

Aucune rondelle Rondelie douce Rondelle rugueuse Rondelle trés rugueuse

M RN ETAENET

Hyperkératose stade N Hyperkératose stade § Hyperkératose stade R Hyperkératose stade VR
{normal) {lisse) {ruguenxy {trés rugueny)

Figure 15 : Fiche d’évaluation de I’hyperkératose de I'extrémité du trayon (55).

Le phénomeéne de I"hyperkératose du bout du trayon se produit plutét entre la 2% et la 8°™ semaine
de lactation, puis régresse plus ou moins vite (6). Elle augmente avec le temps de traite, surtout le
temps de surtraite. Elle est donc plus fréquente chez les vieilles vaches et autour de la période du
pic de lactation alors que la traite est plus longue. Les vaches lentes & traire ou a forte production
sont évidemment plus a risque (37).

La kératinisation de toute I’extrémité du canal est un facteur qui ne permet pas sa fermeture rapide
et ouvre la porte aux infections microbiennes. Plus la rondelle est rugueuse, plus les bactéries
peuvent s’accrocher et se reproduire au bout du trayon. En outre, il est difficile de les atteindre avec

le désinfectant. Donc, plus le bout de trayon est rugueux, plus le risque d’infection est élevé (37).
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Une étude sur la relation entre le score de I’hyperkératose du bout du trayon et le comptage des
cellules somatiques dans le lait de la vache laitiére, a démontré que les vaches qui présentent une
hyperkératose de stade R et stade VR ont un pourcentage trés élevé de cellules somatiques dans leur
lait surtout dans la 4™ et la 5™ lactation, ce qui signifie que la colonisation bactérienne du canal
du trayon est prédisposée par le nombre ¢t le prolongement de la période de lactation et la rugosité

du bout du trayon (32).

Des études ont affirmé qu’il y a une grande relation entre le score 1ésionnel de 1’extrémité du trayon
et les infections intra-mammaires (30). Lors du changement du score 1ésionnel du bout du trayon, il
y aura une augmentation d’environ 30% de P’infection intra-mammaire et qui peut augmenter
jusqu’a 47% lorsque la saleté de la mamelle est élevé (30). 11 est & noter qu’un bout de trayon avec
un anneau tres rugueux (stade VR), a un nombre tres élevé d’infection intra-mammaire lorsqu’on le

compare avec les trois autres stades de I€sion de I’extrémité du trayon (30).

Plusieurs Iésions du bout du trayon sont associées a une forte prévalence de la mammite subclinique
et la colonisation bactérienne (56). Au cours des 20 derniéres années, il a été largement admis, que
la présence d’un anneau lisse ou rugueux chronique sur la fin du trayon n’est pas associée a une
augmentation significative du risque de mammites (56). Mais une étude provenant des Pays-Bas a
indiqué un risque significativement plus faible de la mammite clinique dans les quartiers avec les
trayons classés comme des anneaux lisses, 1égéres ou modérées par apport aux trayons classés

comme n’ayant pas d’anneaux rugueux (56).

Une étude néerlandaise, a affirmé que la callosité du bout du trayon pendant la lactation augmente
avec la probabilité¢ de mammite clinique (56). Les vaches avec des anneaux de callosité lisse avaient
une probabilité de mammite clinique le mois prochain de 1.4% comparativement & 1.9% pour les
vaches avec des anneaux de callosité rugueuse (56). Il semble que un bout de trayon sans anneau
rugueux est plus sensible s’il est pointu de préférence que inversé, un trayon inversé est plus a

risque lorsque I’anneau de callosité est épaisse.
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Les facteurs influencant la colonisation du canal du trayon

2\. Effet de Pimmunité spécifique et générale

L’incidence des mammites augmente lorsque les mécanismes de défense de la glande mammaire
sont altérés. Les vaches laitiéres sont exposées a4 de nombreux facteurs génétiques, physiologiques
et environnementaux qui peuvent affaiblir 'immunité de ’hdte et augmenter I'incidence des
mammites. Cependant, I’un des facteurs les plus importants connus pour influer sur la capacité de

défense da la glande mammaire est le stade de lactation (29).

On suppose qu’il y a une relation entre I"immunité et la colonisation du canal du trayon, mais
d’aprés les recherches bibliographiques qu’on a fait sur 'influence de I'immunité spécifique de la
mamelle et I'immunité générale de la vache sur la contamination du canal du trayon, on n’a pas
trouvé des études qui expliquent comment cette relation se manifeste. Cependant, selon les notions
théoriques on constate que les mécanismes de défense spécifiques et non spécifiques ont une

relation de I’augmentation de la sévérité des mammites.

IV.2. Facteurs extrinséques (propres a ’environnement)

1\. Effet de la propreté de la mamelle

Les animaux constituent la principale source de la salissure du fait de leurs déjections, leurs
pelages, leurs pieds. La propreté des animaux permet de réduire la contamination des trayons et par
la suite du lait produit et de 1a mamelle par des germes issus de I’environnement (13). L’évaluation
de I’état de propreté des vaches laitiéres doit étre réalisée périodiquement par I’appréciation du
degré de la saleté au niveau trois zones du corps de la vache : les membres postérieurs (partie
inférieure), la mamelle et la cuisse. Pour chaque zone il y a un score d’hygi¢ne de 1 a 4, dont les
scores 3 et 4 montrent un niveau d’hygiéne trés sale non acceptable (13). Une ¢tude a démontré que
les vaches avec des scores d’hygiéne de la mamelle de 3 et 4 ont une charge de germes pathogénes
dans leur lait 1.5 fois plus élevé par apport aux vaches avec un score d’hygiene de 1 2 2 (48), ainsi
que le nombre de cellules somatiques sera trés éleve lorsque le score de Phygicne de la mamelle est
€leveé, qui peut étre influencer par le degré de la saleté des membres postérieurs. Donc il y a une
relation étroite entre I’hygi¢ne de la mamelle et les membres postéricurs et le taux d’infection
intramammaire ¢t le nombre des cellules somatiques (48). Outre que "association des mammites

avec la propreté des membres postérieurs et inferieur qu’avec celle de la mamelle (45).
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Les facteurs influencant la colonisation du canal du trayon

2\. Effet de la machine a traire

L’existence des cellules immunitaires au niveau des trayons, ne signifie pas forcément qu’il y a un
phénoméne infectieux. Or les forces mécaniques appliquées par la machine a traire ont un rdle non
négligeable, ¢’est ce qu’on appelle le stress de la traite, dont les facteurs sont : la capillarité, le

reverse-flow, le phénoméne d’impacte et la surtraite (22).

La capillarité, est le mode de contamination des mamelles pendant Iinter traite, indépendamment
de la machine a traire. Sous ’effet de la tension superficielle, les germes présents dans le lisier (E.
coli, Streptococcus uberis) peuvent monter dans le canal entrouvert d’un trayon. Plus la vache est

haute productrice, plus le canal est large et plus la pénétration des germe est facile (22).

Le reverse-flow s’agit du retour vers le trayon du lait qui vient d’étre extrait, ce lait donc pourrait
étre contaminé aprés passage dans tuyauteries du systéme de traite (22). Ce phénomeéne est 1ié a une
mauvaise évacuation du lait suite & un probléme technique considérer comme le plus important dans

la machine & traire et qui consiste le systéme de vide (22).

Le phénoméne d’impact est la pénétration a grande vitesse du lait contaminé ce qui conduit & un
ensemencement profond de germes dans le tissu mammaire entrainant des l€sions au niveau du
canal du trayon et ses annexes. Ce phénomene survient par Iintervention de 1’aire atmosphérique
qui est pulsé par la piece d’embouchure du manchon lorsque le diametre de I’embouchure ne

correspond pas au trayon (22).

La surtraite est une erreur qui est pratiquée pendant long temps par les élevures, car ces derniers
ignorent le moment exact ot finit I’égouttage. Il est constaté qu’une surtraite excessive peut abimer

les trayons et provoquer ’hyperkératose (22).

Certaines lésions liées toujours a la machine a traire peuvent jouer un role dans la contamination du
canal du trayon et ’apparition des mammites (22). Parmi ces I€sions, la cogestion et I’cedéme qui
sont dues a la force appliqué par le manchon sur le trayon qui va augmenter le diamétre du canal du
trayon. Les vaissecaux sanguins avoisinant 'orifice du canal subissent la méme force et par
conséquence vont se congestionner (22). Ainsi il y a les Iésions de "hyperkératose qui dépend a la
force de compression du manchon, lorsque la kératine est mécaniquement enlevée, le canal du

trayon perd une grande part de ses facultés de résistance a I’invasion microbienne (22).
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3\. Effet de I’hygiéne de la traite

Le domaine de ’hygi¢ne de la traite tout en visant & la décontamination des trayons est trés
intéressant dans I’amélioration des conditions de production laitiére et la prévention contre les
mammites. En effet, il permet la mise en place rapide et contrélable d’une routine indispensable et
adaptée, dont la bonne exécution peut étre contrdlée et faire I’objet de mesures correctives (18).

La machine a traire joue un réle important dans la contamination du trayon en raison de son contact
direct avec lui. Sa propreté doit étre irréprochable. La traite d’animaux avec des manchons trayeurs
crasseux, souillés de déjections animales séchées, avec des tuyauteries ou des dépéts douteux
persistent est inadmissible. Le nettoyage de la machine a traire doit avoir lieu aprés chaque fraite.
Le manquement & cette obligation peut se traduire par la présence au-dela de 20.10° germes/ml, de
germes banals mésophiles dans le lait (18).

L’hygi¢éne du trayon est une démarche fréquente, attentive, et de tous les jours, en raison de
I’exposition du trayon aux souillures du sol, de la litiére ou aux atteintes d’éléments contondants.
Ainsi aprés une traite manuelle ou bien mécanique, le trayon de la vache sera, t6t ou tard, soumis &
une contamination bactérienne, virale ou mycosique (22). Tous ces €léments peuvent conduire &
une contamination rapide et importante du trayon et difficilement jugulée. Donc ’hygiéne du trayon
devra non seulement entourer la traite mais surtout la précéder et la préparer. Il faut détruire les
germes apportés sur le trayon pendant la traite avant que ne s’installe I’infection de la glande
mammaire (22).

Plusieurs travaux ont affirmés que les staphylocoques a coagulase négative sont les pathogénes les
plus communs de la colonisation de la peau de trayon et extrémité du trayon (39). D’apres
QUIRK et al. (39), la désinfection des trayons apres la traite (post-trempage) par ’iode, permettrait
de réduire la colonisation microbienne du canal du trayon et donc de réduire la prévalence de
I’infection intramammaire causée par certaines especes de staphylocoques a coagulase négative.
Une étude sur 'effet de la pulvérisation du trayon chez les génisses dans la période de pré-vélage
sur la prévalence et ’incidence des mammites causées par Streptococcus uberis en post-vélage, a
montré que la pulvérisation du trayon trois semaines avant le vélage a diminué le nombre de
Streptococcus uberis sur 'extrémité du trayon, et ont abouti & une prévalence plus faible de
Iinfection intramammaire et une plus faible incidence de mammites cliniques par le méme agent
pathogene apres le vélage (31). Il est conclu que la pulvérisation du trayon dans la période séche est
une option de gestion qui pourrait contribuer & contréler les mammites causées par Strepfococcus

uberis chez la génisse dans la période de transition (31).
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Aprés avoir étudi€ les différents facteurs influencant la colonisation du canal du trayon par les

agents pathogeénes, on a conclu qu’il y a une relation entre I'infection intramammaire et I’état de
Pextrémité du trayon, plus le bout du trayon est rugueux, plus il y a une grande chance de ’invasion
du tissu mammaire. Ainsi on a constaté que les animaux qui ont un score d’hygiéne trés sale

peuvent immédiatement influer sur la mamelle en développant une mammite.

Sans oublier que la machine a traire a aussi un réle trés important sur la contamination des trayons
en raison du manque d’hygi¢ne ou bien & un défaut de réglage. Cependant, on a remarqué que le
trempage et la pulvérisation des trayons avant et aprés la traite vont réduire considérablement la

charge microbienne au niveau du trayon.

Donc d’aprés cette étude bibliographique, on a affirmé qu’il y a une relation importante entre
Papparition et "augmentation de la sévérit¢ des mammites et les facteurs influencant la

contamination du canal du trayon par les germes pathogénes.

Au vue des articles consultés on a remarqué que ce sujet est un sujet d’actualité qui mérite d’étre
poursuivi par plusieurs études et recherches pour répondre a cette problématique et aboutir & travers
ce sujet a une meilleure amélioration de la production laitiére locale et d’éviter les problémes de

mammite qui affligent nos bovins laitiers.

Recommandations :

Pour éviter la contamination du canal du trayon, on peut proposer certaines pratiques :

- Renforcer ’hygi¢ne de la traite par le nettoyage de la machine a traire et la désinfection des

trayons avant et apres la traite.

- Assurer une bonne hygi¢éne de 1’étable pour éviter la pénétration des germes environnementaux

dans le canal du trayon.
- Contréler toujours le fonctionnement et le réglage de la machine a traire.

- Eviter le prolongement de la traite et de la surtraite surtout pendant la 4™ et la 5™ lactation (la

période du pic de lactation).
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