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RESUME

La maitrise des infections mammaires représente un enjeu primordial pour les éleveurs.
Lutter contre cette pathologie passe ainsi par une connaissance des bactéries en cause et les
Sfacteurs qui provoquent cette pathologie.

Cette étude avait pour objectif d’évaluer les facteurs de risque de mammite clinique et de
nouvelle infection a expression subclinique chez les vaches. Plus de 800 vaches issues de 50
élevages laitiers de wilaya de Bouira ont été incluses dans I’enquéte. Seules les mammites
ont été étudiées. Plusieurs facteurs de risque ont été identifiés pour les mammites cliniques
et les nouvelles infections respectivement. L’enquéte a permis de montrer que la mauvaise
hygiéne de la traite, le mauvais entretien de la litiére et le non controle de la machine
traire ont constitué probablement des facteurs susceptibles d’augmenter le risque

d’infection de la mamelle.

Mots clés : Vache laitiére - Mammite clinique — Mammite subclinique — Facteurs de risque

Mamelle - Machine a traire — Litiere
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“ SUMMARY

SUMMARY

The control (master's degree) of the mammary infections represents an essential stake
Jor the breeders. To fight against this pathology so passes by a knowledge of bacteria in
cause and the factors (mailmen) which provoke this pathology.

This study had for objective to estimate the risk factors of mammite private hospital and of
new infection at subclinique expression to cows. More than 800 cows stemming from 50
dairy breedings of wilaya of Bouira were included in the survey (investigation). Only
mammites was studied. Several risk factors were identified for the clinical mammites and
the new infections respectively. The survey (investigation) allowed to show that the bad
hygiene of the draft (milking), the neglect of the litter and the not control of the milking
machine established(constituted) probably factors(mailmen) susceptible to increase the risk

of infection of the udder.

Keywords: dairy cow - clinical Mammite - Mammite subclinique - Risk factors Udder -

Milking machine — Litter.



—

- 201072011

k

Ul o gy B ALY 38 Aadlsa Jal (ag ¢t Jall Aty Apuiy Apuid yiiny £ pulall gal) (5 g0 Aadlsa ¢
1Y 03n 5ed ) (g3 (A Jal gad) A e Al Appsal) U Sl 48 pa W

Osmad JLIA) aT o B 0all A g (o sena 10 Al oy Liad At ol o (B Utadli llaglaa o Jguaal) Jal (16
A58 _8: 800 Jaxas (s cisls 35830 (M 5 (e de i3 JS (5985 Luali g A gl 8 JalS o £ 55 B pains
Aal B gy

Bas yaalt o B g cah £ pudal) Q) o yd 8l gl Aty Al Jal g andl ) Ciags A jal) o3a
Anial) A3 iy ghoaa (A5 o Al ) i pgdil | N g3 o Banaal) o gl cla g £l GlgalY jhad Jal g
gl JBA Ga &35 AN Jal galf aaf JSE5 g d asatl) ade g clal) A Adla 5 g

-

Cdladlf — Al A - jladl) Jalge — £ pudall il — ugla B e )l cilalSl)



PARTIE

BIBLIOCRAPHIOUE



INTRODUCTION GENERALE

INTRODUCTI()

2010/2011




— 2000p011

INTRODUCTION GENERALE

INTRODUCTION GENERALE

Les mammites restent au début du XXIéme siécle un des fléaux majeurs de 1’élevage
laitier. Elles constituent une pathologie majeure de 1’élevage laitier aussi bien par leur
fréquence que par les pertes qu’elles entrainent. En France, Fourichon et al. (1997) ont
estimé les pertes économiques dues aux mammites & 500 FF par vache et par an. Ceci
représente un préjudice global a la production compris entre 1,5 et 3 milliards de francs [78].

Aux Etats Unis, Eberhart et al (1987) rapportent que les pertes engendrées par les
mammites dans 1’industrie laitiCre sont estimées & 2 milliards de dollars. En Angleterre, les
mammites représentent 38% du coiit de I’ensemble des pathologies en élevage laitier [46]. Ces
pertes sont dues majoritairement a la baisse de la quantité et de la qualité du lait produit.
A cela il faut ajouter le coiit des réformes et celui des traitements.

De part I'incidence des mammites, la santé humaine peut se trouver compromise par la
présence d’agents pathogénes et ou des toxines dans le lait ainsi que les résidus
d’antibiotiques résultant du traitement des mammites [67].

En Algérie, comme dans la plupart des pays, les mammites bovines constituent une
pathologie dominante dans les élevages bovins laitiers [14].

La rareté des données sur les infections mammaires nous a incités 4 mener une étude afin de
contribuer 4 une meilleure connaissance des mammites cliniques et subcliniques de la vache
laitiére. En effet, la présente étude a pour objectif de mettre en évidence les différents facteurs

susceptibles d’augmenter le risque d’infections intra-mammaires.
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CHAPITRE I: ANTOMIE ET PHYSIOLOGIE DE LA MAMELLE

L 1. ANATOMIE DE 1A MAMELLE :

Le pis de la vache est lourd et volumineux. Son ensemble peut chez la vache adulte peser
plus de 50 Kg. Chez une pluripare, la dimension du pis peut constituer un indicateur relatif
du niveau de production laitiére. [38]

Photo 1 : Pis de vache. [39]

I.1.1.Anatomie et conformation du pis :

La vache possede deux paires de mamelles, qui sont inguinales et dans ’ensemble, trés
volumineuses, constituent le pis « uber » [8]. Il est composé de quatre glandes mammaires ou
quartiers. Chaque quartier est une unité fonctionnelle indépendante des autres qui délivre le lait
a travers sa propre mamelle [20]. Les quatre quartiers sont soutenus par une épaisse membrane,
les ligaments suspenseurs, qui, en se rejoignant au centre séparent la mamelle en deux parties
droite et gauche. La séparation « avant- arriére » est trés fine mais réelle [90]. En général, les
quartiers arriere sont un peu plus développés et produisent plus du lait (60%) que ceux de
devant (40%). Cette différence tend a se réduire naturellement avec les progrés de la sélection
génétique. [20]

i Membrane connective fine
i KT\ {sépare les quartiers avant des

| T, Bassi P Eoow g B N
i B e 11 H P /

uﬁ:’*&,.ﬁ!‘ Tissu connectif | | / \&é A

Tyt 5 (attache lepisaia = | A B B

% s, i‘ | f/

paroi abdominale) |

{encercle le pis)

_1____ Ligament lateral! N\ . //

Droite

% ?‘ i { Ligament latéral Arridre
| i | {encercle le pis)
k &f‘ : { Ligament médian
i i i {sépare les quartiers gauches
§ i des guartiers droits}

A Ligament lateral B ligament median
Figure 1 : Ligament suspenseurs du pis [85]
L1.1.1. Conformation externe du pis :

La conformation de la mamelle est trés variable, elle est spécifique de 1’espéce, de la race,
de I’age, de I'individu et de la période de lactation. [8]

“
Page 1




i  CHAPITRE I L’ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DE LA MAMELLE

Forme générale du pis :

Le pis de la vache est arrondi, plus ou moins pendant, toujours divisé par un sillon
intra- mammaire bien visible et en générale plus profond a sa partie caudale. En général,
les mamelles caudales sont un peu plus volumineuses que les craniale, mais cette régle n’a rien
d’absolu. Le raccordement des corps mammaires a la paroi du tronc peut présenter de multiples
aspects (Figure 2). L extrémité craniale du pis peut s’avancer vers I’ombilic ou rester plus proche
du pubis. Sa jonction avec le ventre peut étre harmonieuse, presque insensible ou au contraire
angulaire et comme coupé, I’extrémité caudale peut remonter plus ou moins haut dans le
périnée ou rester en retrait entre les cuisses. [8]

Une mamelle parfaitement conformée est particuliérement recherchée pour la traite mécanique
avec des quartiers et des trayons de taille identique [75]

{11 /1]

i U NS
% \ - ¥ N E X . \ ™ * g ‘\‘_ {
r N IO IR 2N IR

Bl LA LMNE L LN Jdlg S

Figure 2 : Forme générale de la mamelle. [75]
A : mamelle parfaitement conformée, B: pis abdominal, C: mamelle abdominale fémorale, D :
mamelle fémorale, E : pis sphérique, F : mamelle a étages, G : pis de chévre, H : mamelle sauvage.

I.1.1.2. Conformation interne de la mamelle :
Systéme de support :

Les quatre quartiers du pis sont indépendants les uns des autres. Ils sont en effet séparés par
un ligament médian de fixation et par des ligaments latéraux (profond et superficiel) de support
qui les attachent 4 la paroi abdominale et au bassin. Les quartiers avant et arriére sont séparés
par une fine membrane conjonctive. [38]

Les deux structures principales qui supportent le pis sont le ligament médian et le ligament
latéral de suspension. La peau joue aussi un rdle mineur dans le support
et la stabilisation du pis.

Le ligament médian est un tissu élastique qui attache le pis 4 la cavité abdominale. Vue
de derri¢re, la ligne qui sépare les quartiers arriére indique la position de ce ligament.
L’élasticité de ce ligament permet au pis d’accommoder les changements de poids
et de dimension due & la séparation du lait et a4 I’age. Une blessure ou une faiblesse
de ce ligament conduit & un pis « penduleux » qui rend la traite difficile et augmente
la probabilit¢ de blessure et d’infections mammaires. La sélection génétique permet d’obtenir
un ligament fort et peut contribuer & minimiser ces problémes. Le ligament latéral, a 1’opposé
du ligament médian, est un tissu plutdt fibreux et inflexible. Il s’attache aux os du bassin et
encercle le pis en bandouliére. [85]

Page 2



 CHAPITRE I I’ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DE LA MAMELLE

Perlvic floor

Figure 3 : Les ligaments de la mamelle. [39]

La rupture des ligaments suspenseurs n’est pas sans conséquence sur le risque des infections.
Elle peut résulte de 1’age (le tissu élastique du ligament médian surtout se lache avec 1’age), d’un
oedeme excessif ou d’une mauvaise conformation (effet de la sélection). [38]

Photo 2 : Rupturie' du ligameht médian de la mamelle'(Hanzéh,rz(N)'mS). 7[39] '

Photo 3 : Rupture des ligaments latéraux et médians de la mamelle. [39]

I.1.2. Anatomie et conformation du trayon :
L1.2.1.Structure externe du trayon :

Chaque quartier porte & son sommet une papille mammaire couramment nommée tétine

ou trayon. Cet appendice, varie beaucoup dans sa forme et ses dimensions avec les individus
et avec I’age. [8]
La longueur du trayon varie de 3 4 14 cm, son diamétre de 2 & 4 cm. La longueur du trayon
augmente de la le & la 3° lactation, puis demeure constante. Sa forme est conique ou plus
normalement cylindrique. [39]. A Iextrémité inférieure du trayon se trouve le sphincter
entourant le canal du trayon, qui a une longueur qui varie de 5 a 13 mm. Ouvert, son diamétre
estde 142 mm. [38]

m
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L1.2.2. structure interne du trayon :

Le trayon ou la papille mammaire est occupé en grande partie par le sinus lactifere qui
comporte une partie papillaire et une partie glandulaire (Figure 4). Ce sinus lactifére
communique avec I’extérieur par un conduit papillaire. [33]

La peau du trayon est glabre et dépourvue de glandes sudoripares, sébacées ou muqueuses,
cette absence de glande la rend tres sensible aux modifications extérieures de la température,
d’hygrométrie et de luminosité. [33]
L’épithélium cutané est constitué de plusieurs couches de ’intérieur a I’extérieur, 4 savoir
[33] :

= Stratum basal (cellules germinatives).

= Stratum spinosum (épiderme)

= Stratum granulosum (grain de kerato—hyahne)

= Stratum lucidum (substrat lipidique)

= Stratum cornéum (substances lipidique et protidique).
La muqueuse €pithéliale du sinus du trayon est parcourue, de haut en bas, par des replis qui se
réunissent a la limite de la partie glandulaire et de la partie papillaire pour s’incorporer aux
replis annulaires. [33].
A Textrémité inférieure du trayon se trouve le sphincter entourant le canal du trayon.
Il est tapissé d’un épiderme kératinisé semblable a celui de la peau. Cette kératine forme
de nombreux replis. Il est bordé d’un anneau tissulaire renfermant des lymphocytes : rosette
de FUSTENBERG qui est impliquée dans les premiéres étapes immunitaire, par conséquence
la « reconnaissance de germes ». [39]

Plexus proximal
de la papilie

Partie glandulaire
du sinus lactifére
Relief annuilaire

du sinus lactifére

Partie papillaire
du sinus lactifére
FPartie mugqueusa
du sinus lactifére
Muqueuse

du sinus lactifére

Vai ix longitudinaux

Faisceaux musculaire
jongitudinaux

Voir détail ci-dessous

Mugqueuse du sinus Sre

des pis
ou rosette de Furstenberg

Plis mugueux du

Condult papillaire
cu canal du trayon

de i
'

Plexus laire distal

Peau de ia papilie

Figure 4 : Conformation et structure du trayon chez la vache. [8]

Le trayon est pourvu d’un important réseau vasculaire artériel, veineux et lymphatique.
Ce réseau est raccordé a celui, trés volumineux, de la mamelle qui assure 1’écoulement
quotidien de 18 000 & 20 000 litres du sang. [33]
Le systéme nerveux 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 MASONI pour la pression, les corpuscules thermorécepteurs de
KRAUESE pour Ie froid et les organes de RUFFINI pour la chaleur. [33]

“
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12. PHYSIOLOGIE :

La lactation dure en moyenne 300 & 310 jours (environ 44 semaines) chez la vache. Elle
débute lors du vélage et se termine au tarissement. La période séche, comprise entre I’arrét
de la traite et le vélage, correspond aux 2 derniers mois de la gestation. [35]

1.2.1 La sécrétion :

La sécrétion mammaire commence & la mi-gestation et surtout aux tiers de la
gestation chez la vache et s’accentue au part. Elle est entretenue par réflexe neuro-hormonal
a ’occasion de la traite et des tétées. Conséquence : seul I’arrét de la traite (ou des tétées)
induit le tarissement. [35]

La sécrétion est de type apocrine.
Le lait est constitué d’éléments synthétisés par 1’épithélium glandulaire (CASEINE + LACTOSE)
et d’éléments filtrés du plasma sanguin (GLOBULINES + IONS). [35].

3 eme

Tableau I : Composition moyenne du lait de vache (en g/ kg). [35]

Matiere seche : 129
Eau Lactose Mati¢res | Protéines Autres
grasses maticres Minéraux : 5.27
azotées ’
Potassium 1,50
Calcium 1,20
871 48 40 31 1,6 Chlore 1,10
Phosphore 0,90
Sodium 0,45
Magnésium 0,12

L.2.2. 1’éjection :

L’¢jection du lait est déclenchée par une contraction des cellules myo-épithéliales qui
entourent les acinis dans le parenchyme mammaire. Cette contraction évacue le lait vers les
canalicules ou conduits lactiféres qui s’ouvrent dans le volumineux sinus lactifére (lait
citernal). La contraction des cellules myo-épithéliales se produit sous I’effet de
I'ocytocine sécrétée par la post-hypophyse. Or seule la contraction des cellules myo-
épithéliales, sous I’effet de 1’ocytocine, permet de collecter le lait alvéolaire qui, chez la
vache, représente environ 70% de la totalit¢ du lait de la traite. La sécrétion d’ocytocine est
déclenchée par un réflexe neuro-hormonal dont le point de départ est essentiellement
constitué par la manipulation des trayons (tétée du veau ou nettoyage des trayons et &jection
des 1% jets de lait lors de la préparation de la mamelle 2 la traite). [35]

11 faut souligner. [35]:

1- que la décharge d’ocytocine est maximale si la préparation de la mamelle est
effectuée de manicre correcte (massage vigoureux) et pendant un temps optimum (#30
secondes).

2- que la décharge d’ocytocine n’est efficace que pendant quelques minutes (# 4 min),
I’hormone étant rapidement inactivée.

D’ou la nécessité de respecter un délai entre la préparation de la mamelle et le
branchement de la machine sur les trayons. Ce délai doit &tre d’une minute (temps de mise
en place du réflexe). S’il est supérieur le taux d’ocytocine sera insuffisant en fin de traite pour
assurer une ¢vacuation compleéte du lait alvéolaire. Ceci explique I’importance de la
préparation de la mamelle a la traite pour la collecte compléte du lait. De plus toute

m
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perturbation de ce réflexe (ambiance de traite stressante, douleur...) induit la rétention du lait
qui favorise I’apparition d’infections mammaires. [35]

Tableau II : Effets de la stimulation de la mamelle sur quantité de lait obtenu, le débit
de lait et la durée de la traite. [35]

Sans stimulation Avec stimulation
Quantité de lait 10,4 litres 10,8 litres
Deébit de lait 1,8 Kg/minute 2,1 Kg/minute
Durée de la traite 6,3 minutes 5,5 minutes

1.2.3. Importance de la période séche :

Une durée de tarissement minimum est nécessaire a 1’involution de I’ancien tissu sécrétoire
et au développement de nouveaux acini. La durée de la période séche conditionne le
potentiel de production de la lactation suivante : la production de la lactation précédente
diminue lorsque la durée de la période séche augmente (du fait d’un arrét de traite plus
précoce). A Tinverse, la production de la lactation suivante augmente avec
I’allongement de la période se¢che. Cette augmentation atteint un maximum pour une
durée de tarissement de 6-10 semaines (tableau III). [35]

Tableau III : Durée de la période séche pour maximiser Ia production de la lactation
suivante. [54]

Auteurs (année) Durée optimum (jours)
Schaeffer (1971) 40 2 69
Coppock (1974) 40 a 60
Wood (1985) 50 a4 60
Funk (1987) 60 a 69
Sorensen (1991) 50a71

La période séche permet a ’organisme d’assurer la fin de la gestation et de préparer la
nouvelle lactation. Ainsi la durée optimale de la période séche varie en fonction de
Iintervalle entre les vélages, du niveau de production de la fin de lactation et de la parité. Entre
la 1%° et 1a 2°" lactation, une vache qui a une production laitiére élevée et un faible intervalle
entre vélages a besoin d’une période séche longue (11 semaines) pour reconstituer ses
réserves corporelles et poursuivre sa croissance. Au contraire, entre la 3°™ et 1a 4™ lactation
une vache qui a un intervalle entre les vélages de 420 j et une production laitiére faible
n’a besoin d’étre tarie que pendant 3-4 semaines.
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IL.1. DEFINITION DES MAMMITES :

L’expression de mammite ou mastite provient du terme grec mastos, terme qui signifie
poitrine, glande mammaire. La mammite est un état inflammatoire de la mamelle qui est
caractérisé par la présence de germes pathogeénes dans le lait, la présence des cellules, dites
somatiques, en nombre anormalement élevé et de modifications chimiques du lait. [90].

Elle peut se définir par 1’état inflammatoire d’un ou plusieurs quartiers de la mamelle quelle
qu’en soit I”origine ; traumatique, chimique, physique ou biologique. [38]

Le terme générique « mammite » se rapporte a I’inflammation de la glande mammaire quelle
qu’en soit la cause. Elle peut étre d’origine bactérienne, virale ou mycosique et quelque fois
traumatique et se caractérise par des changements physiques, chimiques et habituellement
bactériologiques du lait et par des lésions pathologiques du tissu glandulaire. Les
modifications les plus importantes du lait comprennent un changement de couleur, la présence
de caillé et d’'un grand nombre de leucocytes. Alors que le plus souvent la maladie
s’accompagne de gonflement, de douleur et d’induration de la glande mammaire, il est
indéniable qu’un certain nombre de glande atteintes de mammites ne sont pas aisément
détectables ni par la palpation ni par I’examen du lait dans le bol de traite. [71]

I1.2. ETIOLOGIE :

La grande majorit¢ des mammites sont d’origine infectieuse. Cependant on note
’existence de mammites d’origine traumatique, physique ou chimique.
L’infection de la mamelle par voie exogéne est de loin la plus fréquente, bien que des
infections par voie endogéne soient décrites, notamment par des mycoplasmes. Il faut noter
aussi I’excrétion possible de micro-organismes dans le lait sans qu’il n’y ait de signes
cliniques de mammite associés, par exemple lors de tuberculose, para-tuberculose,
salmonellose, listériose et brucellose. [60]
La plupart des infections sont d’origine bactérienne. Les mammites mycosiques sont rares.
Généralement une seule espéce bactérienne est en cause, plus rarement ’association de deux
especes est possible. On considére d’ailleurs que la présence de plus de deux germes dans un

lait de mammite signe une contamination du prélévement.
Traditionnellement on classe les espéces bactériennes responsables de mammites en deux

groupes (cf. tableau IV) :

> Les espéces pathogenes majeures sont potentiellement responsables de mammites
cliniques et regroupent les streptocoques (Streptococcus uberis, Str. Dysgalactiae
subsp. dysgalactiael, Str. agalactiae), les entérocoques (Enterococcus faecalis... ), les
staphylocoques & coagulase positive (CPS) (Staphylococcus aureus subsp. aureus?2),
ainsi que les entérobactéries (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae subsp.
preumoniae3, Enterobacter aerogenes..). Ces trois familles de germes sont
responsables de la majorité des mammites cliniques, & hauteur de 80-90 p. cent . [60]

Sont plus rarement isolés Arcanobacterium pyogenes, Pseudomonas aeruginosa, des
mycoplasmes et des bactéries anaérobies.

» Les especes pathogénes mineures sont exceptionnellement responsables de mammites
cliniques, mais plutdt de mammites sub-cliniques. Ce sont essentiellement les staphylocoques
a coagulase négative (CNS) (S. xylosus, S. chromogenes, S. warneri, S. haemolyticus...).

M
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- Mais cette dichotomie entre pathogénes majeurs et pathogénes mineurs tend actuellement &
étre remise en cause devant la part croissante des isolements de staphylocoques a coagulase
négative dans les laits de mammites cliniques. [57]

Tableau IV: Germes responsables de mammites et leur réservoir primaire [35]

— Genres Espéces

Streptococcus agalactiae

: Streptococcus dysgalactiae subsp

- Streptocoques dysgalactiae Streptococcus uberis
Streptococcus bovis

Entérocoques :

Enterococcus faecalis et Enterococcus
faecium

- Staphylocoques Staphylococcus aureus
( coggl,){lase gositifs, CPS) Py

== Escherichia coli

Gﬂelrm‘es Entérobactéries Klebsiella  pneumoniae
patogencs Enterobacter  aerogenes

_ majeurs Serratia marcescens

Arcanobacterium pyogenes
(anciennement nommé :Corynebacterium
Anaérobies pyogenes puis Actinomyces pyogenes)
Clostridium perfrengens, Bacillus
cereus

Pseudomonas Pseudomonas aeruginosa

- Mycoplasmes Mycoplasma bovis

Mycobacterium bovis,
Autres Nocardia asteroides
Bacillus cereus

Candida albicans

Algues (Prototheca zoopfii)

Germes
pathogénes (Séaﬁlglocoques coagulase - Voir tableau VI
mineurs

Microcoques et macrocoques | Nombreuses
(Macrococcus caseolyticus...)
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Tableau V : Classification des streptocoques responsables de mammites bovines [35]

Nom commun Hote habituel Mammite
Str. agalactiae Mamelle bovine Chronique parfois aigu€
Str.equi subsp Animaux Aigug (rare)
zooepidemicus

Str. dysgalactiae

Mamelle bovine
+ cavité buccale
+ cavité vaginale

Aigué¢ ou chronique

Subsp dysgalactiae ) S
+ voies respiratoires
Enterococcus faecalis Intestin de I’homme
Enterococcus faecium et des animaux Aigué¢ ou chronique
habituellement non pathogénes (rares)
Str. uberis Tube digestif Aigué ou chronique

Tableau VI : Classification des staphylocoques responsables de mammites bovines [35]

Groupe Hote habituel Mammites
Staphylocoques coagulase + (CPS): *Vaches : peau, .
S aureus, S. intermedius, S. hyicus mamelles, (Iésions des Cliniques
trayons) amygdales,
vagin *Nombreuses
autres especes animales
*Homme peau, mains
Staphylocoques coagulase — (CNS):
S. capitis, S. chromogenes, S. cohnii, S. Vaches : peau, Subcliniques
epidermidis, mamelles, amygdales, parfois
S. haemolyticus, S. hominis, S. hyicus, S. vagin cliniques
saprophyticus Homme : peau, mains
S. sciuri, S. warneri, S. xylosus

Tableau VII : Principales espéces d’entérobactéries isolées de laits de mammite chez Ia

vache. [35]
Espéces Fréquence d’isolement
dans les laits de mammites a entérobactéries
Escherichia coli (colibacille) 60-70 %
Klebsiella pneumoniae #10 %
Enterobacter aerogenes #10 %
Autres (Salmonella...) #10 %
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I1.3. CLINIQUE :

I1.3.1. Mammite clinique :

La définition d’une mammite clinique est la présence de symptomes fonctionnels, c'est-a-
dire une modification de la sécrétion de la glande. La quantité et I’aspect du lait changent,
reflétant une perturbation des fonctions de sécrétion et filtration. [60]

En plus de ces symptdmes fonctionnels, on peut observer des symptomes locaux classiques de
I’inflammation : rougeur, tuméfaction, chaleur et douleur de la mamelle ou du quartier atteint.
On parle alors de mammite aigué. Lors de mammite chronique, le quartier s’atrophie et se
sclérose. [60]

Enfin parfois on observe des symptdmes généraux liés a une intoxination. Ils se traduisent par
unc altération de [’état général (abattement, anorexie, hyperthermie, arumination,
déshydratation, troubles locomoteurs... ). On parle alors de mammite suraigué. [60]

Nous allons maintenant évoquer les différents types de mammites cliniques rencontrés.
I1.3.1.1. Mammite suraigué :

D’apparition brutale et d’évolution rapide, elle se caractérise par une sécrétion lactée trés
modifiée (aspect séreux, aqueux, hémorragique, sanieux ou purulent) voire interrompue par la
douleur. Les signes locaux sont trés violents, la mamelle trés congestionnée. L’état général est
fortement altéré et I’évolution vers la mort est fréquente en 1’absence de traitement précoce.
On distingue deux formes caractéristiques :

% La mammite paraplégique : La vache est en décubitus, en syndrome fébrile
(tachycardie, tachypnée, hyperthermie...), parfois en diarrhée. Les symptdmes locaux
peuvent €tre frustres, il convient alors de faire le diagnostic différentiel avec une fiévre
vitulaire en observant la sécrétion qui est rare et séreuse. Des entérobactéries sont le
plus souvent associées a ce type de mammite. [60]

< La mammite gangreneuse : L’inflammation du quartier atteint est trés violente, puis
suivie d’une nécrose avec apparition d’un sillon disjoncteur séparant les tissus sains
des tissus nécrosés froids, noirdtres & gris plombé. La sécrétion est rare et
nauséabonde. L’évolution rapide conduit 4 la mort en 1’absence de traitement. Le
germe mis en cause est S. aureus, parfois associé a des anaérobies. [60]

I1.3.1.2. Mammite aigué :

Le quartier est enflammé, la sécrétion est modifiée avec des grumeaux. Les symptdmes
geénéraux sont peu marqués. L’évolution est plus lente et ne se solde pas par la mort de
I’animal. En I’absence de traitement 1’évolution vers la chronicité est fréquente. Tous les
germes potentiellement responsables de mammite peuvent étre isolés. [60]

I1.3.1.3. Mammite chronique :

Elle est le plus souvent secondaire & une mammite aigu€. Les symptdmes locaux sont
discrets, lentement le quartier évolue vers ’atrophie du fait de I’installation de zones de
fibrose cicatricielle. La mamelle devient noueuse 2 la palpation. La sécrétion n’est souvent
modifiée qu’en début de traite. L’évolution est lente vers le tarissement de la sécrétion au bout
de plusieurs mois. Tous les germes donnant des mammites peuvent étre isolés. [60]

I1.3.2. Mammite sub-clinique :

Elle est par définition asymptomatique : la sécrétion parait macroscopiquement normale
méme en début de traite, les signes locaux et généraux sont absents. Seul ’examen du lait au
laboratoire permet de mettre en évidence des modifications chimiques (baisse du taux de
cascines et de lactose, augmentation du taux de chlorures), bactériologiques (présence de
germes) et surtout cellulaire du lait, en ’occurrence augmentation des cellules somatiques du
lait (surtout les polynucléaires neutrophiles). Les germes en causes sont essentiellement 2
Gram positif (staphylocoques et streptocoques). [60]
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Les mammites sub-cliniques, beaucoup plus fréquentes que les mammites cliniques, sont
insidieuses et responsables de pertes économiques importantes par une baisse de la production
laitiere et une augmentation des comptages cellulaires du troupeau. [60]

4. PATHOGENIE

I1.4.1. Les moyens de défense de la mamelle :

Sauf exception les germes pathogénes pénétrent dans la glande par le canal du trayon.
Ce canal constitue donc la 1%° barriére défensive contre les infections. Puis les germes qui
franchissent cette 1°° barriére se trouvent confrontés & une 2°™° barriére constituée par
des mécanismes humoraux et cellulaires. [35]

I1.4.1.1. Premieére ligne de défenses : le canal du trayon

Les défenses liées au trayon sont d’ordre anatomique (forme, présence d’un pseudo-sphincter,
rosette des plis papillaires) et physiologique (desquamation cellulaire, présence de kératine,
desquamation épithéliale). [35]

» Forme de cone : le diamétre proximal du canal est supérieur a son diamétre distal d’ot une

opposition mécanique a la pénétration des germes.

» Un pseudo sphincter assure I’occlusion du canal. 11 est constitué de fibres musculaires
lisses et de fibres élastiques.

» Rosette des plis papillaires et kératine: Située en région supéricure du canal,
la rosette des plis papillaires (rosette de Fiirstenberg) est constituée de plis muqueux qui
ont un rdle protecteur important contre les germes pathogénes qui ont été introduits dans
le canal du trayon. La desquamation des cellules kératinisées de 1’épithélium du canal
concourt a I’élimination continue des germes qui y ont été introduits. [35]
11.4.1.2. Deuxiéme ligne de défenses : les cellules du lait :

Lorsque les germes pathogenes qui ont été introduits dans le canal du trayon ont réussi
a franchir cette barriére ils sont confrontés a des mécanismes de défense plus actifs au

1* rang desquels se trouvent les cellules du lait. Ces cellules sont constituées par:
(tableau VIII). [35]

Tableau VIII : Répartition des différents types cellulaires dans le lait de vache en
Pabsence d’infection. [35]

Types cellulaires Pourcentages
Macrophages 66 — 68 %
Lymphocytes 10-27%
Cellules épithéliales 0-7%
Polynucléaires 0-11%

I1.4.1.3. Autres systémes de défense de la mamelle :

A. Protéines et enzymes antimicrobiennes :

Le lait peut constituer un bon milieu de culture pour beaucoup de germes. Cependant,
au sortir de la mamelle, et débarrassé de ses cellules, le lait posséde des propriétés
antibactériennes vis-a-vis de nombreux germes (sauf Arcanobactérium pyogénes). Ce pouvoir
antibactérien est du a des protéines auxquelles on a donné le terme générique
de LACTENINES [35]:

» Le complément. Il est surtout présent dans le lait en fin de lactation et en période
seche. L activité du complément est parfois absente dans le lait en cours de lactation.
Le complément participe a la phagocytose (attraction des PNN...) ou agit par bactériolyse
directe par le C9 (sur les germes Gram -).

h
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» Le systeme lactoperoxydase-thiocyanate-peroxyde d’hydrogéme. La peroxydase
(présente dans le lait) libére I'oxygeéne actif a partir de ’eau oxygénée (produit par certains
streptocoques.

» Le lysozyme fait I’objet de controverses. Présent dans les laits de tous les quartiers
pour les uns ou uniquement dans les laits de mammite pour les autres, il est
vraisemblablement présent a taux faible dans tous les cas.

» La lactoferrine est I’analogue de la transferrine du sang.

B. Les immunoglobulines (mécanisme d’action spécifique) :

Essentiellement présentes dans le colostrum (> 100 mg/mL) elles sont 50 fois moins
concentrées dans le lait que dans le sang. Ce sont surtout des IgG1 et des IgG2 provenant
du sérum par un mécanisme sélectif actif pour les IgG1 et passif (adhésion aux PNN) pour
les IgG2.

I1.4.2. Evolution des mammites :

Suivant le trajet de I’agent pathogéne & travers la mamelle, I’évolution de la mammite passe
par trois événements : invasion, infection et inflammation. [90]

11.4.2.1. Invasion :

Le canal de trayon constitue la 1% ligne de défense qui s’oppose aux infections de la
mamelle. Ce mécanisme sera dépassé durant les intervalles de traites ou la dilatation de la partie
proximale du canal, la capillarite et la diffusion dans la partie distale produisent un film
permanent de lait qui facilite la colonisation microbienne et le passage des germes vers la cavité
du trayon ; ou encore si le trayon souffre de 1ésions. [90]

114.2.2. Infection :

La phase d’infection semble étre une suite naturelle de I’invasion ou les germes passent de la
partie inférieure du sinus du trayon au sinus de la mamelle, aux canaux et canalicules lactiféres et
finalement aux acini mammaires, tout en se multipliant rapidement. En outre, la prolifération des
germes et les 1€sions des cellules épithéliales sont contemporaires. [90]

On peut également rencontrer une infection hématogéne dont les pathogénes sont capables de
provoquer une infection endogéne, comme les agents de la brucellose et de la tuberculose. [70]
- I1.4.2.3. Inflammation :

Dans les tissus affectés, la réponse inflammatoire va permettre I’augmentation de la
perméabilité vasculaire et du flux sanguin. Il en résulte un afflux de cellule et de facteurs solubles
indispensables au bon fonctionnement des défenses mammaires. Les macrophages mammaires
agissent comme initiateurs de la réponse inflammatoire ; suite & leur activation lors de la
phagocytose du pathogéne, ils libérent des facteurs 4 activité¢ CHIMIOTACTIQUE (= constitution
d’un gradient chimique qui guide les neutrophiles jusqu’au foyer infectieux) pour les neutrophiles et
amplifient ainsi la réponse inflammatoire. [90], [13]. L*évolution de I’inflammation dépond de
Iefficacité du systéme immunitaire et du pouvoir pathogéne des bactéries en cause qui résulte de
leur virulence et de leur pouvoir toxique. [16] On a 3 possibilités d’évolution : guérison,
fluctuation et extension.

9 Guérison : on estime que dans 20% des cas environ, les défenses mammaires permettent la
guérison bactériologique. [19]

@ Fluctuation : une forte infiltration cellulaires des parois des canaux lactiféres et une
prolifération du tissu conjonctif sous-jacent rétréci, étranglent les canaux et conduisent 2 la
formation de poches, dans lesquelles les germes peuvent facilement persister. Ces germes
peuvent également se cacher dans des abcés ou méme dans des cellules. [90]

¢ Extension : la réaction vasculaire et exsudative s’étendent 4 ’ensemble de la glande ou
encore lorsque le systéme immunitaire est débordé, les bactéries se multiplient et finissent
par passer dans le sang (Septicémie). Cette forme est caractérisée par une forte fidvre, par
des nécroses possibles de la mamelle voire la mort de I’animal. [19]

“
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I1.S. DIAGNOSTIC
I1.5.1. Diagnostic épidemio-clinique :

La détection précoce des mammites passe par la détection des symptomes fonctionnels,
avant I’apparition de symptomes locaux. On cherche donc & mettre en évidence la présence de
grumeaux dans le lait. Le moyen le plus efficace est I’épreuve du bol de traite : lors de la
préparation de la mamelle 4 la traite, les premiers jets de lait de chaque quartier sont recueillis
dans un bol 4 fond noir et rugueux, avant la mise en place des gobelets trayeurs. [60]

I1.5.2.Diagnostic de laboratoire :

I1.5.2.1. Diagnostic des mammites cliniques :

a) Le test du bol de traite ou du filtre :
Régle : Le 1% symptdme de mammite est I’apparition de grumeaux dans le lait. Ils sont mis
en évidence par ’épreuve du bol de traite (Figure 5), réalisée lors de la préparation de la
mamelle a la traite et de maniére systématique sur tous les quartiers de toutes les vaches.
Principe : Consiste a recueillir dans un bol a fond noir et rugueux le ou les deux 1% jets de
lait apres avoir nettoy€ les trayons et avant de mettre en place les gobelets trayeurs.
Objectif : Mettre en évidence les grumeaux qui signent une mammite clinique et dont ils
constituent la 1° manifestation.
Avantage : Ce test simple permet en outre de rincer le canal du trayon (élimination des
germes qui 8’y trouvent toujours et qui constituent un risque important de contamination ascendante
pendant la traite). [35]

Grumeaux

blancs
Fond noir
rugueux

Figure 5 : Epreuve du bol de traite. [35]

b) Le test d’homogénéité :

11 suffit de recueillir quelques jets de lait dans un récipient en verre (tube 2 essai, flacon
a prélévement), de laisse reposer quelques minutes, puis d’observer ’aspect, I’homogénéité
et la coloration du produit. [75]
On peut mettre en évidence un lait de couleur rougeétre contenant des caillots sanguins lors
d’hémolactaion ou de mammites dues & des germes producteurs hémolysines. Lors de
mammite & entérobactéries, le produit de sécrétion ressemble & de 1’urine (ou de la biére) dans
laquelle flotteraient quelques grumeaux. Parfois, c’est un pus crémeux, verditre
et nauséabond qui est recueilli, lors de mammites & corynebacteries. Enfin, on peut ne
trouver qu’un lait aqueux sans modifications particuliéres. [75]

11.5.2.2. Diagnostic des mammites sub-cliniques :

La détection des mammites sub-cliniques revét une importance considérable pour
plusieurs raisons (P. Guérin, 2007). [35] :
> Elles contribuent & élever les taux cellulaires du lait de mélange
> Elles constituent des sources de contagion pour les quartiers sains

m
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> Elles peuvent passer du stade sub-clinique au stade clinique.
11 existe deux méthodes ; méthodes (mesures) directes et méthodes indirectes.

I1.5.2.2.1. Mesure directe du taux cellulaire :
A. Le comptage direct au microscope ou « Méthode de Prescot et Breed » :

Elle est considérée comme référence et est basée sur le comptage au microscope d’un
film de lait préalable séché sur lame et colore au bleu de méthyléne. [68]

Elle est aussi utilisée pour I’étalonnage et le calibrage périodique des appareils de comptages
cellulaire €lectronique, lus rapide, réalisé sur le lait de mélange des quatre quartiers de chaque
vache du troupeau (CCI: comptage Cellulaire Individuel), réalisé¢ dans le cadre du contrdle
laitier (prélévement mensuels) ou dans le cadre d’un plan de prophylaxie des mammites. [47]

B. La technique DEFT (Direct Epi-Fluorescent Filter technique) :

La technique DEFT développée en 1980 pour le dénombrement de la flore totale du lait,
a ensuite €t¢ adoptée pour la numération cellulaire du lait. Son principe repose sur la
concentration des cellules, par filtration sur une membrane de fagon a augmenter le seuil de
lecture, et sur la coloration des cellules par un fluoro-chrome pour le comptage au
microscope. [17]

C. Numération par compteur coulter (Coulter counter®) :

Le coulter counter est un appareil qui enregistre les modifications de résistance
€lectrique proportionnelle aux diamétres des particules du lait passant au travers d’un orifice
calibré situe a I'extrémité d’une renferment deux électrodes. Il est possible de calibrer
I’appareil pour dénombrer les cellules qui ont un diamétre supérieur a une valeur minimal
fixée (> a 5 microns). Pour rappel, les polynucléaires ont un diamétre de 12 & 15 microns, les
macrophages de 25 microns et les lymphocytes de 6 & 15 microns. Ce systéme suppose au
préalable le traitement du lait pendant 16 & 26 heures eu moyen suppose au permettre aux
cellules de résister a I’action d’un agent tensio-actif qui va dissoudre la matiére grasse du
lait.[34]

Lorsqu’une particule passe par cet orifice, elle déplace son propre volume d’un liquide
fortement conducteur. L’augmentation de la résistance fait monter la tension, produisant une
impulsion de courant proportionnelle au volume de la particule. Le nombre d’impulsions
obtenues indique le nombre des particules passant par orifice. Les particules dont la taille
est inférieure au seuil ne peuvent pas étre comptées. Avec un volume de mesure de 0,1 ml de
lait dilue dans 10ml de mélange électrolytique émulsionnant, la concentration en cellules
somatique est exprimée directement en milliers de cellules par millilitre de lait. [34]

Il semble bien, que pour des numérations supérieures au million de cellules, le coulter conter
donne des résultats plus faibles que le Fossomatic. L inverse est vrai pour des concentrations
inférieures a 500 000 cellules. La mesure du coulter counter est moins spécifique que celle du
Fossomatic qui ne compte que les cellules dont le noyau est intact et donc néglige les
poussicres et particules diverses qui peuvent se méler & I’échantillon lors de son
préleévement. [52]

D. Numération par fluoro-opte-électronique (Fossomatic®) :

Ce test est fonde sur la coloration préalable de I’ADN des noyaux au moyen d”un colorant
fluorescent, le bromure d’éthidium. La fluorescence rouge ainsi émise aprés éclairement de la
préparation au moyen d’une lampe au xénon, est proportionnelle & ’ADN du noyau. Un
photomultiplicateur capte le signal fluorescent émis par les cellules et le transforme en signal
€lectrique. Ce systéme ne détecte a peu prés que les cellules inflammatoires puisque les amas
de caséine et les particules inertes ne fixent pas le bromure d’éthilium. Les bactéries ont un

h
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ADN plus diffus qui émet une lumicre moins intense. L’appareil est calibré pour ne pas
enregistrer ces signaux de plus faible intensité. [34]

I11.5.2.2.2. Mesure indirecte du taux cellulaire :
A. Le Californian Mastitis test ou test de Schalm et Noorlander (1957) (CMT) :

Le californian Mastitis Test (CMT) encore appelé Schalm test est le plus pratique
et le plus répandu. 11 est basé sur le mélange a parties égales d’un agent tensioactif (solution de
Na-Teepol renfermant 96 g de Na-Lauryl-sulfate /5 litres) et de lait provoquant la lyse des cellules
du lait et la libération de I’ADN de leurs noyaux. L’ ADN, constitué de longs filaments, forme
alors un réseau qui enrobe les globules gras ainsi que d’autres particules. Plus les cellules sont
nombreuses, plus le réseau est dense et plus 1’aspect du flocula pris par le mélange est intense.
L’addition au Teepol d’un indicateur de pH coloré (pourpre de bromocresol) facilite la lecture
de la réaction. [71]

Pratique du test :

Apres lavage, essuyage et extraction des premiers jets du lait des quatre trayons, ’opérateur
remplit chaque coupelle d’un plateau qui en comporte quatre, avec 2 ml du lait et 2 ml de
Teepol & 10% (une coupelle par trayon). Il mélange les deux liquides par un mouvement de
rotation du plateau dans un plan horizontal. La lecture doit é&tre immédiate.

i )

/

Plaque CMT

<

Figure 6 : Réalisation de CMT. [34]
Interprétation du test : Les résultats sont apprécies comme rapportés sur le tableau 21.

Tableau IX : Lecture et notation du CMT et relation entre notation, comptage cellulaire
et l1ésions mammaires (sur lait individuel). [77]

e Résultats e Mamelle
Réaction Couleur Score
Taux Intensité de
pH cellulaire/m | ’inflammation Lésion
Mamelle
Aucun Gris Oou- |6,5-6,5 200 Néant saine ou
floculat infection
latente
Mamelle
Léger normale chez
floculat Gris lou+/- | 6,6—-6,7| 200-500 | Inflammation | une vache a
transitoire 1égere sa septieme
lactation

é
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Léger Mammite
floculat Gris - 2ou+ |6,7-6,8 | 500-1000 |Inflammation | sub-clinique
: d’origine
Traumatique
Persistant |  Violet ou infectieuse
Floculat Mammite
épais Violet | 3ou+++ | 6,8—7,0 | 1000 - 5000 |Inflammation | sub-clinique
adhérant étendue et infection
bien installée
Floculat
type blanc Violet 4 ou+++ | Plusde |Plusde 5000 |Inflammation Mammite
d’ceuf foncé 7,0 intense clinique
eélification

I1.5.3. Diagnostic biochimique :
I1.5.3.1 : protéines :

La perméabilit¢ vasculaire augmente au niveau de la mamelle lors d’une inflammation. En
conséquence, le passage des protéines sériques du sang est plus aisé. Ainsi, le dosage de ces
protéines (I’albumine sérique) permet de dépister les cas sub-cliniques. [75]

11.5.3.2. Lactose :

L’une des conséquences d’une infection mammaire est la détérioration de la sang-lait.
Les dosages causés aux cellules épithéliales dans la glande mammaire ouvrent a cet effet des
breches dans les capillaires sanguins entre les cellules sécrétoires (Lactocytes). Le lactose
présent dans le lait diffuse dans ces capillaires, ce qui diminue sa concentration dans le lait.
Cette concentration peut aussi étre effectuée par les dommages des lactocytes. En surveillent
les variations dans la concentration du lactose dans le lait, il est possible d’évaluer la gravité
des infections et les dommages du parenchyme mammaire. [82]
11.5.3.3. Ions :

Les cellules ¢pitheliales qui constituent la couche externe de la glande mammaire peuvent
Etre affectées. Les dégats ainsi causés augmentent la quantité d’ions dans le lait, notamment
les ions sodium et les ions chlorure. Ces ions peuvent modifier le potentiel électrique du lait
secrete en augmentant sa conductibilité électrique. [30]

I1.5.4. Diagnostic étiologique :

I1.5.4.1. Diagnostic direct (examen bactériologique) :

Les ¢tudes réalisées jusqu’a présent, montrent que 1’enregistrement des seuls symptomes
ne permet pas de définir, de manié¢re faible, la nature du germe responsable d’une
mammite [3]. Donc, isoler en culture pure un des agents pathogénes des mammites revient a
connaitre la cause de I'infection. Ajoutant que le lait provenant d’un quartier non infecté, est
toujours stérile. [30]

Une analyse bactériologie est recommandée. [3]

I1.5.4.2. Diagnostic indirect :

I1.5.4.2.1. Test ELISA :

Le test ELISA est basé sur la recherche des anticorps (Ac) spécifiques (dirigés contre une
bactérie), par 'utilisation d’un marqueur enzymatique relevé par colorimétrie. [27] Cette
methode permet de mesurer les taux élevés d’antigénes des granulocytes polynucléaires,
fournissant une estimation du taux cellulaire dans le lait, méme a des valeurs inférieures 3
100 x 10° cellules par millilitre du lait. L’exactitude de cette méthode fait d’elle un excellent
moyen de détection des mammites. [64]
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11.54.2.2.LaPCR:

Au profil de la polymérase Chain Réaction (PCR), on peut mettre en évidence les
infections latentes de la glande mammaire. La PCR a ’avantage d’étre rapide et spécifique :
mais, elle est encore cofiteuse et ne se fait pas partout. L’interprétation des PCR peut étre
délicate car elle est trés sensible aux contaminations, notamment lors du prélévement et peut
donc étre faussement positive. [32].

I1.6. PROPHYLAXIE [58]
La prévention des mammites cliniques

Si 'on considére que la majorité des mammites cliniques ont pour origine des germes de
réservoir environnement, une attention toute particuliére est a porter au logement des vaches
laitieres.

Objectif +Un logement propre pour des vaches propres.
1/ La surface V.L.

La surface de couchage minimum nécessaire pour un troupeau se calcule en multipliant le
nombre maximum de VL & loger par 6m? (minimum) auxquels viennent s'ajouter 4m? d'aire
d'exercice par vache. 11 faut absolument que les surfaces occupées par les équipements
(rateliers, abreuvoirs, DAC) soient déduits de la surface totale.

2/ Le paillage

Afin de maintenir les animaux propres, la quantité de paille a fournir quotidiennement
sera de l'ordre de 6kg/VL (1kg/m? environ). La paille peut &tre source de germes surtout si
elle a ét€ stockée dans de mauvaises conditions. De la paille non stockée a I'abri des
intempéries contient 10 000 & 100 000 fois plus de germes que la paille propre et séche.

3/ Température des litiéres

L'augmentation de la température dans la litiére favorise le développement des germes
parmi lesquels on peut retrouver des germes responsables des mammites cliniques
(Escherichia coli, streptococcus uberis). La température mesurée 4 10cm de profondeur ne
devra pas dépasser 40°C pour pouvoir limiter ce développement.

4/ Humidité

Comme I'€élévation de température, l'exces d'humidité favorise le développement des

bactéries pathogenes. Cette humidité provient :

o vapeur d'eau émise par les animaux (10 420 1.)
o urine + féces (30 a 60 lit.)
o humidité autour des points d'eau.

Le niveau d'hygrométrie recommandé pour les bovins est de 70 & 80%. Généralement I'exces
d'humidité et de température sont directement liés 4 une mauvaise ventilation du batiment.
Une ventilation correcte doit permettre de renouveler 1'air du batiment dans sa totalité mais
sans courant d'air.

Avant la traite :

En ce qui concerne la contamination des animaux par des germes d'environnement, I'aire
d'attente de la salle de traite peut se révéler une zone a haut risque

* sphincter du trayon relaché,

* densité d'animaux importante,

* zone souillée par les déjections et pas toujours bien entretenue.
Le raclage intégral aprés chaque traite et la désinfection de ce local (1 fois/semaine en
routine) permettront de limiter les risques de contamination lors du séjour des VL dans l'aire
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d'attente.
En salle de traite, la préparation des trayons aura pour but d'éliminer le maximum de matiéres
organiques présentes et susceptibles de véhiculer des germes pathogénes.

Suivant I'état de propreté des vaches on choisira 'une des méthodes suivantes :

* vaches sales : technique lavette [NEOMIZAN/SEPTIZAN] en prenant soin de
bien nettoyer l'extrémité du trayon. Ce nettoyage pourra étre suivi d'un essuyage
i papier afin d'avoir un trayon complétement sec.

* vaches propres : la technique pré-trempage moussante pourra se révéler

suffisante [NEOBAC].
La traite :

Dans certains cas il peut étre pratique de traire les vaches infectées en dernier (1 VL
porteuse d'un Escherichia coli est susceptible de contaminer les autres VL suivantes et ce,

jusque 6).

Il est également possible d'avoir un faisceau trayeur supplémentaire qui sera alors
~Jutilis€ pour ces vaches. Apres usage, ce faisceau sera lavé, désinfecté, puis rincé avant
Jun nouvel usage, on peut désinfecter les griffes a 'eau froide ou tiede avec une
solution d'alcalin chloré ou de Mammizan liquide & 2%).

Le trempage post traite :

L 'usage d'un post trempage a fort pouvoir désinfectant, immédiatement aprés la dépose
des faisceaux trayeurs, doit permettre d'éviter la remontée des germes pathogénes dans le
sphincter. L'action désinfectante sera utilement complétée par un effet barriére qui isolera le
sphincter du milieu extérieur entre les traites.

Dans tous les cas, il faudra veiller 4 1'état des trayons avant l'utilisation d'un produit de
trempage a effet barricre.
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CHAPITRE IIT : LES FACTEURS DE RISQUE DES MAMMITES
II.1. INTRODUCTION :

La mammite est une maladie multifactorielle, elle est due a un complexe de facteurs dont

chaque €lément représente une part de la cause c¢’est-a-dire « un facteur de risque ».
Ce demier est un parametre, une pratique ou une caractéristique par I’homme. Les facteurs de
risque influent les uns sur les autres, en conséquence, aucun mécanique ne produit les effets
qu’il produisait seul [90].
Ainsi, la survenue des mammites est liée & I’exposition concomitante a plusieurs facteurs :

% Les caractéristiques de 1’animal,

% La conduite de I’élevage,
% Les germes.

9,

0,

4
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II1.2. FACTEURS PREDISPOSANTS :
I1.2.1. FACTEURS RELATIFS A L’ANIMAL :

II1.2.1.1. Facteurs Génétiques :

II1.2.1.1.1. Race :

Les races améliorées en vue d’augmenter la production laitiére sont plus sensibles aux
mammites que les races rustiques. Certains auteurs craignent que la sélection amoindrisse les
défenses immunitaires et de ce fait, les animaux deviennent plus sensibles aux infections. On
doit améliorer le degré de la résistance, mais la sélection directe est difficile car 1’héritabilité
de ce caractére est faible (h* = 0,02). Les différentes races de bovins laitiers ne sont pas
toutes ¢galement sensibles a la mammite, les vaches & haute production ont plus tendance a
Etre atteintes. [19]. Selon une étude réalisée en France, les Montbéliardes sont plus résistantes
aux mammites cliniques, que les Holstein et les Normandes. [10]

II1.2.1.1.2. Conformation de la mamelle :

La conformation de la mamelle est un facteur prédisposant aux mammites, I’anatomie de
la mamelle influence les risques des 1ésions des trayons. [12]

Selon Barone 1990, i1 y a plusieurs formes de mamelle (Fig.7). En effet, ce n’est pas seulement
la forme qui influence 1’apparition des mammites, d’autres facteurs interviennent, comme :

» L’accrochement de la mamelle,

» L’équilibre de la mamelle,

» La conformation des trayons.

Figure 7 : Conformation de la mamelle. [8]

= La distance plancher mamelle-jarret est un facteur de risque d’élévation de concentration
du lait en cellules somatiques. Les mamelles prés du sol sont plus exposées & des souillures et
a des traumatismes qui favorisent les contaminations. [12]
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% Le déséquilibre antero-posterieur de la mamelle, constitue un des facteurs de risque de
mammites li€s & la morphologie de la mamelle. [12]

et Trayon en dessous du jarret
17 % des vaches

mammites 24 2 des mammites

Figure 8 : Effet de la position des trayons par rapport aux jarrets sur le risque de
mammites. [39]
= Le diamétre du canal du trayon, la longueur et la forme constituent ¢galement des
facteurs de risque de mammites. Le facteur majeur est I’exposition des trayons aux
traumatismes. [12]
= La forme de I’extrémité des trayons a aussi un effet prédisposant. Guyot et coll, en 2004
’ont considére comme un des scores de santé. (Fig.9).
Enfin, la conformation de la mamelle est un des critéres de sélection chez la vache laitiére[21].
Une mamelle bien conformée (une mamelle idéale) doit avoir un équilibre entre les quartiers
antérieurs et postérieurs, c'est-a-dire détenir les critéres suivants :

% Un appareil suspenseur solide,
Une attache antérieure éloignée sur la ligne du ventre,
Une attache postéricure haute,
Une mamelle globuleuse,
* Une mamelle ben remontée avec des trayons au dessus de la ligne des jarrets.

9, 9, /7
% L XA X4

oo

normal  conique apiati  enentonnoir enbourse introfléchi  extrofléchi

Figure 9 : Les différentes formes de I’extrémité du trayon. [39]

II1.2.1.1.3. Niveau de production laitiére :

Les corr¢lations génétiques estimées entre différents caractéres montrent une
opposition avec la production laitiére plus marquée pour les mammites cliniques que pour le
score cellulaire moyen. [76]

Ainsi, une telle progression des capacités de production laitiére ne semble pas sans incidence
(Bamouin et coll, 1999). Les vaches a forte production laitiere ont plus de mammites cliniques. [2]
Mais, ce facteur ne peut pas étre pris en considération isolement ; d’aprés Madani et Far,
2002, en region difficile, les races améliorées méme dans des conditions d’offre fourragére
acceptable montrent une dégradation du potentiel de production laitiéres.

II1.2.1.1.4. Taux cellulaire :

L’héritabilit¢ (h?) des numérations cellulaires est de 0,17. Elle est trés nettement
superieure & celle des mammites cliniques (0,02). De plus, la corrélation entre les deux
caracteres est positive et forte (0,72) [76]. En revanche, il n’y a pas de relation entre le taux

%
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cellulaire bas et une sensibilité¢ accrue aux mammites. L’importance dans la sensibilité aux
mammites c’est la vitesse d’afflux des leucocytes dans les heures qui suivent I’infection. [2]

I11.2.1.2. Facteurs relatifs a lactation :

II1.2.1.2.1. Numeéro de lactation :

La fréquence d’infection augmente avec le numéro de lactation. Chez les vaches agées, le
sphincter du trayon présente une perte d’élasticité ce qui contribue a la réduction de la
distance entre les trayons et le sol et a augmenter la perméabilité du sphincter ce qui favorise
la contamination. [66]

I11.2.1.2.2. Stade de lactation :

Pendant la lactation I’incidence des mammites est maximale pendant les deux premiers
mois et la contamination se fait & partir de I’environnement. Parmi ces infections 80%
persistent jusqu’au tarissement. Chez les génisses, la plupart des infections apparaissent dans
le mois suivant le vélage. [55].

Deux périodes sont critiques : tarissement avec début de la phase d’involution mammaire et
période péri-partum. Le risque d’infection associé a la premiére période est accru environ 3
fois P! par rapport a la fin de lactation, en ’absence de traitement au tarissement. 11 résulte de
mécanismes de réduction de défenses locales du trayon et du pouvoir de phagocytose des
polynucléaires. [66]

Une bonne partie des contaminations de quartiers surviendrait en fait juste avant le vélage et
les signes cliniques n’apparaitraient que quelques jours aprés. Au total, prés de 30% des cas
cliniques sont observés dans le premier mois de lactation et méme, pendant les 2 premiéres
semaines chez les primipares. [9]

I11.2.1.3. Etat de propreté :

Les vaches sales, constituent un des facteurs de risque de mammites & réservoir
environnement. On doit surveiller I’hygiéne des vaches en utilisant une grille de notation
proposée par 'INRA pour estimer 1’état de propreté. [2]

L’INRA a sélectionné 3 zones a noter : zone « Cuisse », zone « Jarret » et zone « Mamelle +
avant pis ».
L’explication de Lévesque 2006 a a montré que :

o La propreté du pis facilite la traite et diminue la mammite,

o La propreté des flancs et des cuisses indique la propreté de I’endroit de couchage,

o La saleté des membres postérieurs forme un facteur de risque (lors du couchage).

IT1.2.1.4. Reforme :

On dit souvent : La reforme est une solution, mais on doit prendre en considération les
critéres de décision afin de sélectionner les bonnes vaches a reformer [2]:

o La non guérison apres traitement au tarissement

o Quartiers durs ou déformes

o Pisbas

o Récidivité¢ des mammites (plus de 3 mammites dans la lactation)

o Trayons abimés a I’extrémité.
Dans le cas ou la reforme se fonde seulement sur le critére « AGE », ceci explique que les
€leveurs qui la pratiquent étant plus traditionnels et gardant plus longtemps leurs animaux.

1I1.2.2. FACTEURS RELATIFS A L’ENVIRONNEMENT :
I11.2.2.1. 1.”alimentation :

L’influence de I’alimentation sur les mammites semble assez limitée [4]. Elle est en tout
cas, secondaire par rapport a celle des facteurs cités précédemment. C’est 1’alimentation
vitaminique et minérale qui pourrait jouer le role le plus important par le biais de la
stimulation des systemes de défenses de I’organisme et en particulier I’apport en vitamine E
et sélénium.

m
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Smith et al., (1984) ont montré qu’une supplémentation en vitamine E de 0,74 g / jour (en
plus de I’apport de la ration estimée a 0,32 g / jour), 21 jours avant le vélage, entrainait une
diminution de 37% de I’incidence des mammites cliniques et un raccourcissement de la durée
des symptomes de 44%. La méme €quipe a trouvé lors d’une autre étude que I’apport de
vitamine E et sélénium & des génisses, pendant les 60 derniers jours de gestation, réduisait le
nombre d’infections mammaires au vélage de 42% et la durée des infections autres que celle a
Corynébactérium bovis de 40 a 50%. [80]
Erskine et al. (1988a et 1990) se sont intéressés a la reproduction expérimentale des
mammites & Escherichia coli et Staphylococcus aureus chez des vaches carencées ou
supplémentées en sélénium. L’induction de mammites colibacillaires chez les primipares
nourries avec une alimentation carencée en sélénium s’est accompagnée de signes cliniques
plus marqués et d’une persistance plus longue des infections que chez des animaux recevant
un supplément de 2 mg de Se par jour. La supplémentation n’a pas eu d’effet sur I’intensité
des signes cliniques, ni la durée de I’infection & Staphylococcus aureus. Les auteurs suggérent
que les différences observées entre les 2 expériences pourraient étre lides a la différence de
pathogénie de la glande mammaire aux infections en agissant sur les polynucléaires
neutrophiles. I a été montré en effet, que I’apport de vitamine E et Se, que ce soit par voie
orale ou parentérale, augmente ’aptitude de polynucléaires neutrophiles a tuer les bactéries
qu’ils ont phagocytés [37].
I11.2.2.2. Le logement :

Les vaches sont soit gardées en prairie soit dans un batiment d’élevage, et le fait de garder
les vaches a I’intérieure accroit I’incidence des mammites. [23]
Les facteurs de risque relatifs au logement différent par les différentes pratiques d’élevage et
les mauvaises d’entre eux qui favorisent les mammites. [16]

II1.2.2.2.1. La stabulation :

Bien que la question soit souvent débattue, il semble que la mammite est moins fréquente

en stabulation libre qu’en stabulation entravée. [44]
a) La stabulation libre :

C’est I’habitat ou les vaches évoluent librement. Cet habitat est formé par un batiment
principal non ferm¢ et un batiment annexe pouvant servir de salle de traite.
Dans la stabulation libre existe deux types : paillé et a logette. [16]

e Stabulation libre paillée :

La stabulation libre permet un ajustement social des vaches dans le troupeau beaucoup
plus clair, méme les vaches, elles ont moins de chance de se blesser ou d’étre en contact avec
une liticre souillée [23]. Mais cet avantage est assuré seulement en cas ou la surface de
couchage utile par vache est jugée suffisante. [56].

Les recommandations de Bouillon, 1996, Cauty et Perreau, 2003 et Guyot et Coll, 2004
indiquent qu’une surface de (6 a 8m? / vache) est suffisante.

En revanche, une surface insuffisante ou sur-utilisée, favorise I’écrasement des trayons et la
contamination de la litiére. [12]

On conclut que le risque lie au couchage en aire paillée est plus élevé que celui en batiment &
logettes. [5]

e Stabulation libre a logettes :

Des logettes avec une longueur (>2,30m) et une largeur (>1,20m) limitent la souillure de
la Jaitiére par les excréments et permettent de maintenir les vaches propres, ce qui limiterait
les infections mammaires indirectement. [5]

Une largeur de (1,15m) favorise les lésions par piétinement des trayons au moment de
relevage de la vache. Ces Iésions sont aussi dues & ’absence de barre au garrot, ou de traverse
au sol ou a un sol en « terre battue » (de préférence que le sol de logette soit bétonné). [12]

Une hauteur de marche a I’arriére de la logette de (0,15 & 0,20m) a pour objectif un raclage

non contaminant de Ia litiére. [12]
m

Page 22




" CHAPITRE II LES FACTEURS DE RISQUE

b) Stabulation entravée :

Une stalle (>1,65m) de longueur et (1,10m) de largeur est préconisée [56].

D’apres Duval, 1995, plus la stalle est longue, plus la vache est libre dans ses mouvement,
moins grand est le nombre de blessures et par conséquent une faible incidence des mammites.
Car certains types de stalles sont plus propices aux mammites, ce qui nuit plus c’est ce qui
restreint les mouvements verticaux de ’animal, particuliérement lorsqu’il se reléve et se
couche [90]. Guyot et Coll, 2004 ont considéré les temps de relever et de coucher parmi les
indices de confort de 1’animal.

Un autre inconvénient dans les stabulations entravées ; en cas d’absence de séparation entre
les vaches, la vache risque le piétinement de sa mamelle par la vache avoisinante [12] ; donc
une partition entre stalles est recommandée.

II1.2.2.2.2. La litiere :

Lorsque les vaches sont couchées, les mamelles sont en contact avec la litiére et on sait
que les vaches restent coucher pour 12 & 14h/jour. Alors, qu’on soit en stabulation libre ou
entravée, la litiere a sans conteste un rdle & jouer dans I’incidence des mammites, par sa
qualité et sa quantité. [23]

a) Qualité

La sciure et les copeaux de bois sont des matériaux propices a la multiplication
bactérienne. En ce qui concerne la peille hachée, elle est plus risquée que la paille entiére, du
fait qu’elle présente un milieu favorable au Klebsiella la paille entiére est le matériau le plus
recommandable. [12]

L’utilisation d’un tapis en caoutchouc augmente les risques de mammites, car ’humidité n’est
plus absorbée et en plus, il peut présenter des fissures susceptibles d’héberger des
microorganismes. [12]

En général, une laitiére défaillante favorise voire intensifie la population des germes
pathogenes responsables des mammites [56]. Pour cela, la litiére doit étre stockée dans des
conditions convenables en limitant I’humidité par I’utilisation d’un asséchant comme le
« superphosphate ». [12]

Or, le stade de lactation de la vache influence la qualité de la litiére. Selon Abric et Serieys
2001, les litieres des vaches taries contiennent 2 fois moins de bactéries responsables de
mammites (leurs litiéres étaient humides et chaudes).

b) Quantité et entretien :

Il ne faut pas négliger I’intérét de la litiére. Les vaches gardées sans litiére ont 2 fois plus
de chance de développer une mammite que les vaches gardées avec litiére. De plus,
la présence de la litiere évite les blessures au pis et limite ’exposition au plancher froid
et humide. [90]

Mtaallah et Coll 2002, Bareille et Coll 2003 et Guyot et Perreau 2004, préconisent une

fréquence de paillage de 1 fois/jour ; avec une quantité de 4 & 5Kg an stabulation libre,

3Kg/vache en stabulation entravée et 1,5Kg/vache en stabulation en logette, alors

quwArgente et Coll 1997 préferent une quantité de 6Kg/vache/jour. Une faible fréquence

de pillage et de curage des locaux d’élevage semble aussi étre un facteur de risque. [1]
II1.2.2.2.3. Ambiance du logement :

Une mauvaise ambiance dans un batiment favorise la concentration des animaux sur de
faibles surfaces [12], ce qui induit I’élévation de la température et I’humidité en favorisant la
fermentation de la litiére avec une croissance maximale d’Esherichia coli et des streptocoques
d’environnement, ainsi que les insectes qui ont un impact sur la santé mammaires [18].
L’exposition au froid intense et aux courants d’air prédispose aussi 4 la mammite. [90]

D’autre part, le comportement de 1’animal est affecté par les conditions de 1’ambiance qui
’entoure. Soit il s’agit de la luminosité, de I’aération, de la chaleur, du froid ou autre...,
ce qui rend I’animal inconfortable, stressé et méme sensible aux nouvelles infections. [12]

M
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Pour lutter contre les courants d’air qui posent souvent des problémes dans les élevages,
Bourillon, 1996, Guyot et coll,2004 ont préfere les batiments d’élevage ouvert du coté opposé
aux vents dominants c'est-a-dire oppos¢ au sud-est, car une autre orientation est plus propice &
la pluie et au froid.
IIL.2.2.2.4. Facteurs stressants :
Plus un animal subit un stress dans son environnement, moins son systémes immunitaire

est efficace [90]. Parmi les sources de stress :

» Densité excessive d’animaux,

» La période de vé€lage,

» Le bruit,

» L’irrigation dans la régie,

» Les logettes ou stalles incontrdlables,

» Les tensions parasitaires.

II1.2.2.3. La traite :
II1.2.2.3.1. Trayeur :

L’attitude des humains est parmi les facteurs qui contrélent I’efficacité du systéme
immunitaire de ’animal. La routine de la traite doit étre réguliére et calme ; pour cela il faut
éviter le changement des trayeurs ou la présence de personne étrangéres qui perturbent le
déroulement de la traite [16].

Les personnes préposées a la traite doivent étre propre, ce qui veux dire qu’elles portent
des vétements propres et leur mains sont lavés et désinfectées juste avant la traite et méme les
gants, s’ils sont utilisés doivent &tre désinfectés apres la traite de chaque vache [90].

Des mains bien lavées et désinfectées, contaminées par le lait des vaches infectées sont un
facteur de risque de mammite [50].

Le non respect des mesures précédentes favorisent les mammites cliniques a staphylocoque,
voire méme celles aux coliformes. [16]

Comme on a déja parlé de la routine de traite, le rythme de traite semble une routine
qui doit étre respectée. Un intervalle inter-traite supérieur ou égale & 16h, ou une suppression
d’une traite est considéré comme facteur de risque de mammite : plus le lait reste longtemps
plus "occasion de la contamination des tissus mammaires par les germes proliférant est
grande. [16]

II1.2.2.3.3. Ordre de la traite :

La traite des vaches & mammite en méme temps que les vaches saines favorise la
contagiosité entre ces animaux [12]. Afin de minimiser ce risque, I’utilisation d’un faisceau a
part ou I’établissement d’un ordre de traite est recommandé. [2]

Lorsque cela est possible, on trait dans I’ordre [23] :
® Les vaches saines (primipares), Les vaches ayant un comptage cellulaire le plus bas,
Les vaches ayant un comptage cellulaire le plus élevé, Et enfin, les vaches avec
mammite clinique.
II1.2.2.3.4. Préparation du pis et des trayons :

a) Elimination des premiers jets :
L’élimination des 1 jets est trés avantageuse juste avant la traite et méme avant
le nettoyage [23] ; pour plusieurs raison telle que :

% Les 1°" jets du lait sont les plus riches en germes et leur élimination les empéche de
se me€langer avec le lait de la citerne et méme de passer dans la machine & traite et
par conséquent réduit les contaminations ultérieures de la mamelle par la machine.

% La stimulation tactile des trayons.

% Un bon moyen de dépistage des mammites par 1’observation des 1° jets, la présence

de flocons ou de caillots, indique une inflammation . Delafosse et Coll 2005, ont
“
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note que les €leveurs qui ne font pas I’inspection des 1** jets ne diagnostiquent pas
tous les cas de mammites cliniques avec des signes uniquement locaux.
L’élimination des 1°* jets est une mesure préventive ; mais, cela n’empéche pas que celle-ci
peut €tre un facteur de risque majeur, dans le cas ou les lers jets sont tirés dans la main
du trayeur ou sur le sol en stabulation entravée —en dehors de la salle de traite - et non pas
dans une tasse filtre. [12]
Cela est expliqué par la propagation incontrdlée d’agents pathogénes d’une vache 4 I’autre par
I’intermédiaire des mains du trayeur, la litiére et le planché. [23]
. b) Nettoyage :
L’objectif de la préparation de la mamelle avant la traite est [6]:
= D’atteindre un niveau acceptable de contamination de la peau des trayons avant la
pose des gobelets trayeurs.
* Et de maitriser les mammites en réduisant le taux de nouvelles infections de 65% et
en prévenant les mammites environnementales.

Aucune méthode de lavage-essuyage n’est trés efficace pour lutter contre les mammites
d’environnement, et elle peut devenir un facteur de risque majeur avec certaines erreurs [2].
Duval 1995 et Ewy 2003 indiquent que le simple essuyage suffira pour le nettoyage des
trayons qui semblent propres ; alors que Argente et Coll 1997 montrent que cette technique
augmente un peu la contamination butyrique du lait et des trayons.
Si les trayons sont sales, il conviendra de les laver puis de les essuyer, la décontamination
mécanique doit suivre la décontamination chimique et biologique. Elle sera obtenue par
’essuyage indispensable du trayon au moyen de la méme serviette individuelle essorée qui
a servi au lavage du trayon ou mieux au moyen de papier jetable de bonne qualité [23].
Méme [I"utilisation de la laine de bois comme matériel de séchage des trayons a montré son
efficacité. [90]
L’usage excessif de I’eau peut engendrer des problémes supplémentaires d’infection de la
mamelle, car les gouttelettes qui vont dégouliner vers le manchon trayeur sont trés
microbienne —germe butyrique surtout-[56].
Elle favorise le grimpage du manchon trayeur pendant la traite. Cet excés d’eau est assuré par
I"utilisation des douchettes & débit élevé et/ou le mal essuyage voire méme le non essuyage.[2]
L’essuyage doit étre assuré par des lavettes individuelles ou un matériel 4 usage unique. [12]
Alors, le lavage ne doit pas étre agressif pour garder la peau des trayons dans le meilleur état
en évitant I'utilisation de I’eau de javel qui est trés agressive. [2]

¢) Pré-trempage :

La désinfection des trayons avant et aprés la traite est plus efficace que la seule
désinfection apres la traite : il y une réduction de 18 a2 40% des nouvelles infections. [6]

L’objectif du pré-trempage est de réduire la contamination des manchons trayeurs par les
bactéries qui peuvent &tre transmises lors de la traite, c'est-a-dire celles & réservoir mammaire
et a réservoir d’environnement. [18]

Le pre-trempage n’est utilisé que sur des vaches propres pour plusieurs limites [12]:

Comme matériel utilisé pour le trempage on a les gobelets trempeurs ou les pulvérisateurs.
Un gobelet trempeur avec retour (Fig.10) est un facteur de risque de mammite ; lorsque le
produit devient contaminé, les débris organiques peuvent inactiver le produit de prempage et
transporter des germes pathogénes surtout ceux résistants : Pseudomonas et Serratia. [21]
Pour assurer une bonne désinfection des trayons, le produit de trempage doit recouvrir toute la
zone qui sera englobée par le manchon trayeur soit les % du trayon [2] (Fig.11) ; dans le cas
d’un pulvérisateur il faut arroser toute la surface du trayon sans laisser d’angle mort.

Page 25



LES FACTEURS DE RISQUE

i
{
|
E
i
i
i
i
j

,,,_
s

:

Figure 11 : Répartitions du produit sur le trayon. [21]

d) Réflexe d’éjection du lait :

Grice au message des trayons lors du nettoyage, une stimulation tactile est engendrée
et transmise par I’intermédiaire des fibres nerveuses au cerveau. Une hormone, l’ocytocine est
alors libérée. Ce n’est que sous I’influence de ’ocytocine que le lait est comprimé dans
la citerne : c’est la descente du lait [90] (Fig.12).

Plusieurs situations peuvent perturber ce réflexe : [88]

» La préparation du pis inadéquate,

» La pose du faisceau trayeur en retard,

> Les circonstances inhabituelles : coups donnés a I’animal,

» La peur : aboiement d’un chien,

> Fonctionnement inadéquat de la machine 2 traite.
Cette perturbation s’explique par le fait de la libération de l’abrinaline par les glandes
surrénales qui inhibe la contraction des cellules myoepithelialles en diminuant la disponibilité
de ’ocytocine par vasoconstriction [88]. On aura par la suite une durée d’activité plus longue,
ce qui est néfaste pour Iintégrité des trayons et les défenses aspécifiques du trayon. [90]

I

a) Traite manuelle :
Il n’est par rare, qu’on loue la traite manuelle par rapport 4 la traite meécanique. On oublie
trop facilement qu’une traite manuelle mal faite peut porter un sérieux préjudice a la santé de
I’animal. Par exemple : la traite aux pouces, par celui qui ne la maitrise pas, 1¢se facilement le

“
Page 26




" CHAPITRE III LES FACTEURS DE RISQUE

trayon. En outre, une traite & la pincette est proscrite de crainte de léser la muqueuse du
trayon. [90]
b) Traite mécanique :

L’étude des facteurs de risque relatifs a la traite mécanique proprement dite révéle la
diversité de ceux-ci :

® Niveau de vide :

La traite peut, par I’action mécanique du vide sur le trayon, perturber les moyens de
défense naturelle de la mamelle et facilite ainsi 1’établissement de nouvelles infections [2].
Dans le cas échéant, le contrdle des points suivants est judicieux : [90]

= Le vide au niveau de la chambre de réception,

= La réserve de vide,

= Le bon fonctionnement du régulateur.

® La pose du faisceau trayeur :
Comment poser un faisceau trayeur ?

Tenir la griffe par le dessous lors de ’approchement vers le pis, afin que les quatre gobelets
pendent autour. Ile doivent rester « cassés » jusqu’au moment de leur contact avec le trayon,
pour éviter les entrées d’air qui prédisposent aux fluctuations de vide. C’est la manceuvre
idéale, en dehors de celle-la c’est toute a fait perturbant. [90].
En cas ou un des quartiers est atrophié, on doit assurer que 1’air ne rentre pas par le manchon
libre en utilisant un obturateur ou la torsion du trayon.

& Stabilité des manchons-trayeurs :

Figure 13 : Un cycle de traite avec un manchon stable. [2]

» Glissement :

Si la force de gravité est trop forte (faisceau trop lourd) ou que le vide est trop faible de
mani€re permanente ou partielle, le faisceau tend a descendre : il résulte ensuite I’entrée de
Iair avec un bruit de sifflement et un risque de phénomeéne d’impact [5].

La descente du faisceau est également favorisée par : [2]
& Les entrées d’air :
» Lors de la pose du faisceau,
» Lors du transfert négligeant du faisceau-trayeur d’une vache a I’autre,
» En cas d’une torsion du faisceau suite au mal positionnement d’un long tuyau.
= Les fluctuations de vide :
» Pompe a vide, inadéquate et inadaptée a I’installation,
Une réserve de vide médiocre ou nulle,
Un régulateur insuffisant encrasé ou en panne ne peut pas stabiliser le vide(Figl4),
installation lactoduc avec ligne haute,
Engorgement par le lait : pulsation simultanée, griffes trop petites,
Les entrés d’air.
< Etat de ’animal :
» Un animal agite et qui bouge trop.

A 2R 2B 2 2B 2
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Remarque : selon Argente et Coll, 1997 : un pourcentage de glissement de 10% nécessite
I’intervention.

serve de vide.

Figure 14 : Régulateur de vide. [2]

» Grimpage :

Si le vide est trop €élevé, ’aspiration vers le haut devient trop importante et le gobelet
remonte en resserrant le pli annulaire. Comme conséquence, la traite ralentit et le risque de
Iésions tissulaires augmente. [16]

® La dépose du faisceau-trayeur :

Lors de la dépose apres coupure du vide, il faut attendre quelques instants, que le niveau
de vide ait suffisamment baissés sous le trayon. En revanche, le débranchement en arrachant
instantanément dés la coupure du vide est néfaste pour le sphincter du trayon et peut aussi
diminuera dans I’installation. [16]

D’autre part, les élevages dotés de systéme de décrochage automatique sont plus prédisposés
aux mammites cliniques, si les réglages sont défectueux. [5]

® Durée de la traite -

Dans les normes, le temps de la traite proprement dit est de 4 4 6 minutes. Celui-ci est
calculé par le nombre de vaches traites divisé par la durée de la traite par le nombre de postes
de traite. [63]

s
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Figure 15: Exemples de courbe d’éjection du lait : surtraite au début (2 gauche) et
surtraite a la fin (a droite). [84]

> La surtraite :

La surtraite peut causer plusieurs lésions au pis et aux trayons et augmentent les risques
d’infection mammaire. [16]
La surtraite peut se produire : [63]
Au début de la traite : quand les gobelets sont posés trop ot avant la descente du lait. (Figl5)
Durant 1a traite : lorsque I’écoulement du lait est lent.
A la fin de la traite : par inattention du trayon, ou lors de traite inégale. (Figl5).

%
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= La traite incompléte :

On définit une traite incompléte comme une traite qui laisse une quantité anormalement
élevée de lait dans la mamelle (200ml).
D’apres Argente et Coll 1997, elle ne provoque pas de nouvelles infections mais elle aggrave
les infections existantes. Alors que Cauty et Perreau 2003, la considérent autant qu’un
facteur favorisant les mammites.
Divers facteurs sont de nature & augmenter la quantité de lait résiduel [2] :

=  Manchon trayeur a faible diamétre ;

= Faisceau trayeur léger ;

= Niveau de vide élevé ;

= Une mauvaise position des manchons trayeurs sur les trayons.
Les €leveurs ont Iillusion que I’égouttage est la solution. Or, Wattiaux (2000 c) a expliqué le
risque de cette pratique, car elle :

e Provoque le stress du tissu mammaire ;

e Augmente le risque d’entrée d’air ;

» Et augmente le temps de la traite par habitude.

& Impact de la traite mécanique sur le trayon :

> Rdle infectant :
- Phénomeéne d’impact :

Les mammites cliniques avec des signes généraux paraissent favorisées par les
phénomeénes d’impact au cours de la traite.
Il s’agit de la projection de lait ascendante & travers le faisceau trayeur vers le trayon,
un ensemencement profond du quartier mammaire se réalise et il y a création de lésions
au niveau du canal du trayon [50]. (Fig.16).
Le phénomene d’impact est ainsi la conséquence des glissements des manchons trayeurs et/ou
les fluctuations de vide [2].

Figure 16 : Phénoméne d’impact. [50]

- Phénomene de Reserve-Flow (traite humide) :

Lors d’une mauvaise évacuation du lait dans les circuits de drainage (faisceau trayeur, griffe
et lactoduc) le lait qui vient d’étre extrait retourne vers le trayon et peut étre porteur de tous les
germes collectés dans les tuyauteries du systéme de traite (Fig.17). C’est en fin de traite que ce
phénomene est le plus dangereux, lorsque la pression intra-mammaire a fortement diminué et
le vide dans le trayon est plus élevé que dans le manchon trayeur, le lait contaminé est alors
aspiré a I’intérieure du trayon. [11]
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Figure 17 : Phénoméne de Reserve-Flow. [21]

> Role vecteur :

La machine & traite est un moyen de contact entre les vaches, ce qui facilite la propagation
des mammites contagieuses causées par les germes & réservoir mammaire si on ne respect pas
’ordre de la traite ou si on entretient mal les manchons trayeurs. [2]

> Réle traumatisant :

Les altérations des tissus de trayons, plus particuliérement de la peau du trayon et de
Porifice externe du trayon, augmentent le risque de I’installation des nouvelles infections
mammaires. Le role traumatisant de la traite est un facteur qui augmente les occasions pour
les pathogenes d’entre dans le trayon. [50]

An outre, les erreurs de techniques de traite et de fonctionnement de la machine sont la cause
primaire des changements a court, moyen et long terme de I’intégrité des trayons. [2]
II1.2.2.3.6. post- trempage :

Le risque mammite relatif au trempage est li¢ & 1’absence de cette technique dans les
pratiques de traite [12]. Mtaallah et coll 2002 ont trouvé que les taux cellulaires élevés étaient
associés a des €levages qui ne pratiquent pas le post-trempage.

A la fin de la traite, le sphincter ne se ferme pas immédiatement, la pénétration des bactéries
dans le trayon est alors facilitée. Le post-trempage immédiatement aprés la traite est un
moyen tres efficace de prévention de la mammite (moins 50% de cas de mammite). [90]

La désinfection apres la traite permet aussi d’améliorer la qualité de la peau des trayons, en
réhydratant la peau, ce qui limite ’apparition de gergures favorables a la pénétration des
germes. [16]

La protection vis-a-vis des agents pathogénes de I’environnement n’est permise qu’avec des
produits de trempage de type obturant, car ils constituent un film protecteur enveloppant le
trayon. [6]

Pour que le trempage soit efficace, il doit concentrer tous les trayons, toutes les traites, toutes
les vaches et toute la lactation. [33]

Mais, cela n’empéche pas que 1’efficacité du trempage est aussi relative [6]:

< Alasituation sanitaire des mamelles et I’état des trayons ;

< Ala saison et au mode de logement des vaches ;

< Etaux installations de traite.

Il ne faut pas oublier que le trempage ne permet pas de réduire la durée de I’infection
existante et il n’a pas d’efficacité curative.
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II1.2.2.3.7. Couchage apres la traite :
Du fait que le sphincter ne se ferme pas immédiatement aprés la traite, ’accés au
couchage apres la traite est & éviter. En effet, le contact de la mamelle avec la litiére favorise
la contamination par agents pathogenes. [12]

ML3. FACTEUR DETERMINANTS :

L’¢€radication des mammites nécessite en premier lieu la connaissance des données
épidémiologiques de cette pathologie. Comme évoqué dans le volet « facteurs prédisposant »
il est utile d’évoquer le responsable directe des infections mammaires : les GERMES.

Les germes de la mammite se distinguent en germes contagicux et en germes
d’environnement, groupe au sein desquels on distingue des pathogénes majeurs et mineurs.
Les germes pathogénes majeurs contagieux comprennent sireptococcus dysgalactiae et
staphylococcus aureus ; et les germes majeurs d’environnement sont E.coli, streptococcus
uberis et streptococcus dysgalactiae.

Les germes mineurs contagieux comprennent les staphylocoques coagulase négative (S.
hyicus, S. xylocus, S. epidermidis) et le corynebacterium bovis. [30].

Tandis que les germes pathogeénes mineurs d’environnement regroupent: pseudomonas
aeroginosa, champignons et levures. [2]

Donc, on peut dire que les pathogénes mineurs sont des germes exceptionnellement
responsables de mammite. [30]
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PARTIE EXPEREMENTALE

'L MATERIEL ET METHODES :
A. MATERIEL :

1. Description de P’échantillon :

En vue d’obtention des informations qui nous portent intérét et assistance dans le
traitement de notre présent sujet, ce a exigé de nous le déplacement a environ 50 exploitations
d’élevages sur le territoire de la wilaya de Bouira. Chaque exploitation visitée comporte entre
5 et 30 vaches laitiéres, dont le rendement en matiére du lait est entre 20 et 500
litres/jour/exploitation. Lors de nos visites, nous avons posé un ensemble des questions sur les
éleveurs, qui nous ont confié de valeureuses informations sur I’inflammation mammaire, leurs
raisons et leurs influences sur la santé de la vache et du lait.

2. Le questionnaire :

Le questionnaire qui figure dans 1’Annexe 1 est le moyen de collecte d’informations
utilisé durant ’enquéte. Le questionnaire élaboré a porté sur des questions d’ordre général,
sur 1’exploitation et d’autres questions sur la conduite de 1’élevage bovin laitier. 11 a touché
particulierement le diagnostic des chantiers de traite dans le but de déterminer les facteurs les
plus probables des mammites dans les 50 élevages bovins laitiers considérés dans la région
d’étude.

La collecte des informations relatives aux pratiques de 1’élevage et de la traite a été exécutée
par mes soins ainsi que 1’assistance appréciée de vétérinaires qui m’ont assisté lors de mon
enqueéte

B. METHODE :

La base de notre étude est un suivi qui a concerné 50 troupeaux de vaches laiticres réalisé
pendant une période de 4 mois étalé du mois de Décembre 2010 jusqu’au mois de Mars 2011.
Chaque élevage n’est visité qu'une seule fois. Pour recueillir le plus possible d’informations
sur notre sujet, on a été obligé de :

1- Rechercher des cabinets vétérinaires dans la wilaya de Bouira et toutes ses communes
pour nous répondre & quelques questions concernant les mammites et étre un
intermédiaire entre nous et les éleveurs.

2- La deuxieéme partie de notre travail est I’enquéte proprement dite par le biais du
questionnaire. Le contenu de celui-ci est divis€ en 3 parties : informations sur le
batiment d’élevage, informations sur le troupeau (alimentation ...) et en dernier sur la
technique de traite.

Pour avoir des informations sur 1’élevage (le batiment, le troupeau ...), on a posé nos
questions a 1’éleveur lui méme (qui s’occupe de 1’élevage).

En ce qui concerne la traite, puisque c’est un travail cadencé de 3 éléments ; I’animal, le
trayeur et la technique de traite. Donc on €tait obligé d’assister a la traite dans la majorité des
élevages pour enregistrer la maximum de renseignements et dans les autres cas (absence
d’enquéteur pendant la traite), il suffit de poser les questions au trayeur.
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 IL RESULTATS :

Déroulement de travail :

Notre travail est un suivi concerné 50 exploitations d’élevage bovin laitier dans la wilaya
de Bouira. Dans cette étude, on a basé sur un questionnaire regroupe toutes les questions
pouvant étre posé sur des vétérinaires ou des éleveurs concernant les mammites.

17 vétérinaires m’ont rependu sur ce questionnaire et sont cités dans le tableau ci-dessous :

Tableau XI : Les déférents vétérinaires participés dans le déroulement de notre travail.

N° d’agrément Nom et prénom Lieu d’activité Date
05206 Djazouli nacer Bouira 01/01/2011
07227 Bahmed Hocine Bouira centre 01/01/2011
01241 Mechache Malik El Esnam 09/01/2011
08092 Kermia Mohamed Ain Bessam 09/01/2011
08104 Noui Larbi Ain Flhdjar 09/01/1011
99016 Karmia Ahmed Ain Elaouloui 09/01/2011
01241 Mechache Malik El Esnam 09/01/2011
05100 Aissaoui Bekhi Bachloul 09/01/2011
09366 Zane Arezki Ahl Laksar 15/01/2011
06171 Aroua Abbas Haizer 15/01/2011

95052 Mestefaoui Menouer | Bir Ghbalou 15/01/2011
02291 Djeddi Salim Bir Ghbalou 16/01/2011
016/2001 A. Bentellis Bir Ghbalou 16/01/2011
92028 Oulmi Merzak Bouira centre 20/01/2011
03277 Azziez Abdelkrim Ain Bessem 21/03/2011
89020 Haboul Hocine Bouira centre 27/01/2011
81/007 Tafer Djafar Bouira centre 02/02/2011
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Informations générales : (tableau XII)

La majorité des exploitations visitées, nouvellement crées, sont constituées des vaches

importées et des vaches croisées.

A T’issue de notre étude, nous avons constaté :

v' 46% des exploitations ne comportent qu’entre 5 a 10 vaches de vaches. L’4ge des

vaches varie entre 3 a Sans dans 78% des exploitations et plus de Sans dans 22%.

v" Une capacité de production laitiére journaliére faible, tel que 60% des exploitations ne

produisent que 10 a 20 litres/jour/vache.

Tableau XII: Caractéristiques de I’élevage.

Variables Valeurs Exploitations %Relatifs
0s...10 23 46
Effectifs 10...20 25 50
>20 2 4
Race BLI 15 30
BLC 10 20
BLI+BLC 25 50
Age moyen du cheptel (ans) 3as 39 78
>5 11 22
Niveau de production laitiere 05...10 16 32
(Litres/jour/vache) 10...20 30 60
>20 4 8
Stade de lactation En lactation 9 18
En lactation + hors lactation 41 82

Page 34




PARTIE EXPEREMENTALE

Gestion des mammites : (tableau XIII)

Les mammites sont mal- suivies dont une minorité 30% enregistrent les cas cliniques
de mammite.
Dans 60% des €levages, les races les plus touchées sont des races améliorées et de plus en
plus la mammite touche les vaches 4gées (54%). Les mammites surviennent au début de
lactation (26%) et juste apres mise bas (14%) avec juste 2% dans la période séche.
En ce qui concerne la saison 36% des cas sont en printemps et 28% dans 1"hiver.
Presque la totalit€ (98%) des éleveurs procédent & un traitement dés ’apparition des premiers
signes dont 22% pratiquent un traitement médical par contre 76% utilise en premier temps un
traitement traditionnel et si échec un traitement médical comme 2 démarche. 76% traitent
pour une durée de 1 a 3 jours et seule 22% appliquent jusqu’a 4 ou 5 injections
intramammaires par cas.
La reforme des vaches chroniques a lieu dans 78% des élevages.

100% des €leveurs considérent I’hygi¢ne comme le 1¥ facteur qui provoque les mammites.

O absence de mammite
H presence de mmmite

Figure 18: Répartition de pourcentage exploitations selon I’absence et la présence des
mammites.
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Tableau XIII : Caractéristiques de la gestion des éleveurs et des vétérinaires vis-a-vis les

mammites.
Variation Valeurs Exploitation Relatifs %
Enregistrement des mammites Non 35 70
owi 15 7 30 |
Les races les plus touchées BLC 5 10
BLI 77Tz T 60 |
Deux races 15 30
L’age des vaches touchées Agées 27 54
Jeunes 8 16
Lesdeux 15 30
Juste aprés mise bas T 14 |
Mammites fréquentes Débutdelactation 13 2% ]
Période séche 2 4
Deux périodes 8 s6 |
Eté L 20
La saison Hiver M8 ]
Printemps 18 36
Automne T TTTTTTTTTTTgITTTTTTTTTTTTTOOOOT 16 ]
RT dés ’apparition des 1°™ signes Nw 1 2
Oui ) o éé ------
Traditionnel 0 0
Modalité de TRT Médieal oz
Traditionnel + médical __________: B ..
Pas de TRT 1 2
Durée moyenne de TRT Pas de TRT 1 2
& B T
>3 u 22
Reforme des vaches chroniques Non 39 78
oui T u 22
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Bitiment d’élevage : (tableau XIV)

70% des élevages logent leurs animaux dans des hangars, 22% ceux des habitations, avec

un mode de stabulation libre (40%) et stabulation entravée (38%). Aération est de type
bilatérale (56%) et unilatérale (32%). Le sol est de nature bétonnée dans la majorité des
étables (88%), avec la présence de litiere dans 72% des élevages de natures de paille mais
insuffisantes dans la majorité des cas et de renouvellement réguliére pour 42% des cas et non
réguliere 30%. Pour la surface de couchage seulement 54% des exploitations offrent des
surfaces de couchage suffisantes a leurs animaux.

Le box de vélage est présent sauf dans 36% des élevages, présence d’assainissement des

urines 64% avec un nettoyage rare dans 58% des batiments.
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Tableau XIV: caractéristiques des batiments des élevages.

Variables Valeurs Exploitation Relatifs%
Bergerie .3 . 6 .|
Vacation initiale du batiment Hangar 35 70
Habitation 1 2 4
Autre i 2
Entravée ___________________________ 19 . 38
Type de stabulation Semi entravée 11 22
Libre 20 40 |
Ouvertures unilatérales 16 32
Aération via les ouvertures Ouvertures bilatérales 28 s ]
Ouvertures latérales et faitieres 4 8
Pas d’ouverture 2 4
Surface de couchage utile Insuffisante 23 26
par vache (3m2/UGB) Sui‘i-'i-sé;l-t-e --------------------------- —27_ N _SZ -------
La litiére Suffisante 36 72
Non suffisante 14 287
Paille 33 66
Nature de la litiére Setwre AT
Copeaux du bois 0 0
Mélange 7 - 4
Non concerné 4 28
Renouvellement de litiére Réguliére 21 42
Non réguliere 15 30
Non concerné 14 28
Nature du sol Terre battue 6 12
Béton a4 T 88
Box du vélage Présent 18 36 |
Absent 32 64
Assainissement des urines Présent 32 64
Absent 18 36
Nettoyage du batiment Fréquent __________________ 21 42 ______|
Rare 29 58
Utilisation des désinfectants Ouwi__________ . i v/ 24 ______.
Non 38 76
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Conduite de troupeau : (tableau XV)

La majorit¢ des ¢leveurs donnent du fourrage sec (96%), des pailles (90%),
et parfois de I’herbe de prairie (76%). Mais seulement 64% des éleveurs distribuent du
concentré a leurs animaux.
80% distribuent le méme aliment & tous les stades de lactation, et méme alimentation (86%)
pour toutes les vaches soit en lactation, au tarissement ou aux génisses pleines.

La séparation des différentes catégories d’animaux est: 56% pour le veau, 56% pour les
malades et 8% pour les taries.

Tableau XV: Conduite des troupeausx.

Variable Valeurs Exploitations Relatif%
oL SR JNON B S
Fommageset .. . S %
Nature de I’alimentation Herbe de prairie 38 76
Pale 45N
Concentré 32 64
Painrassis s 8 |
Vache en Oui 43 86
lactation, taries @~  --"-"mmmmmommmmmmmmmsssmmmeeeeeeooooooooooooooooo
et génisses pleines Non 7 14
Méme
alimentation | Tous les stades de Non 10 20
lactation 0_1_1; ---------------------- 4_1;) --------------- i; (; --------
Veau aprés vélage Non 22 44
omi s s |
Séparation Vaches malades Non 22 44
Oui 28 56
Vaches taries Non 46 92
o + s
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Organisation de traite : (tableau XVI)

Dans les élevages étudiés, 68% pratiquent la traite manuelle et 32% pratiquent la traite
meécanique. .
Avant la traite, la majorité des éleveurs 94% réalisent un nettoyage du pis, soit le pis et les
trayons (68%) ou les trayons seulement (26%) d’une fagon systématique (74%) en utilisant de
I’eau (86%) ou a sec (8%). L’eau utilisée est soit de 1’eau tiéde (46%) ou froide (34%).
Malgré ce nettoyage, on a constaté que sauf 52% des éleveurs utilisent des désinfectants de
nature soit javel et/ou savon (21%) ou de biocide (6%), avec 1’absence d’une réalisation
d’essuyage (84%).
Dans la majorité des élevages, les éleveurs sont les trayeurs eux-mémes (78%).
44% des trayeurs désinfectent leurs mains avant la traite des vaches avec seulement 16% qui
portent d’habit de la traite.
Seulement 76% des éleveurs éliminent les 1™ jets du lait pendant la traite.
20% traitent les vaches avec mammite 4 la main, 6% en dernier et 4% avec une griffe
spéciale.
Le post-trempage est réalisé que par 12% des éleveurs.
Pour le matériel de traite, hygiéne des manchons avant la traite est bonne dans 24% des cas, le
changement des manchons est une fois/an chez 18%.

20% des éleveurs controlent le niveau de vide.
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Tableau XVI : Caractéristiques de ’organisation et la préparation de la traite.

Variables Valeurs Exploitations Relatifs %
Type de traite Chariot 16 32
Manuelle 4 68
Réalisation Non 3 6
owi o4
Systématique 37 74
Type sisale 0 20
Nomconcerne 3 6
A Peau 43 86
Moyen A- ;;:-c ------------------------ a_l ________________________
Nettoyage Non concerne . 3 6
du pis Zone nettoyée Pis et trayons 34 68
et de trayons Trayons. 3 26
Nonconcernés 3 6
Chaude 3 6
L’eau utilisée I-T;'—()_i;i_e _______________________ 1-‘-7 ------------------ ?;4-1— -
Tiede 23 46
Non concernés 7 1 T 14

Outil de nettoyage a ’eau Douche

Eponge 0 0

Mains nues 7 74
Serviettes en tissu 6 2
brosse O . 0.
Pasdenettoyage 7 i

Outil de nettoyage a sec  serviette en papier 0

Serviette en tissu 2
Serviette individuelle 0 0
Serviette collective | 24
Non concerne . 6 T2
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| Non 26 52
Désinfectants/ (-);1-1""““""""“"""-2-4 ------------------ 48
savonnage Désinfectants Biocide 3 6
Utilisé Javeletousavon 20 42
Pas de désinfection 26 52
Réalisation Non 42 84
omi s 16
Essuyage Serviettes individuelles 1 2
Moyen Serviettes collectives 7 14
Non concernés 42 84
Permanent Eleveur 39 78
Ouvrier & 77 16
Trayeurs E.l-e.v-e-l; ;s- + ;)-u-‘;l:l_e-r ----------- Z; ------------------ 6_ ______
Avant Non 28 56
Les Oui 2 4
Hygiene mains Pendant Non 33 66
des ui 7 34
trayeurs Avant+ pendant 0 0
L’habit de la traite Non 42 84
oi s 16
Elimination des lers jets Non 38 76
owi 2 24
Endernjer . 3 6 ...
Type de traite des vaches avec Avec une greffe spéciale 1 2
Mammite clinique Almain 74
Sans distinction 4 8 .
Non concernés 34 68
Post-trempage Oui 6 12
Non .10 20 ]
Non concernés 34 68
Hygiéne des manchons avant la traite Bonne 12 24
Mawvaise 48 |
Non concernés 34 68

B e e e T TS S N ST S T SR AN | DS LV S AP e S S S MR s B N R e AR I s P T e S TS R e i SRR e I e
_— s
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Les manchons sont-ils rincés

Non 11 22
L - S
Non concernés 34 68
Changement des manchons 1 fois/mois 7 14
1foissan 9 " 18 |
Nonconcernés 34 68 |
Controéle du niveau de vide Oui 10 20
Nom 61
Non concernés 34 68

Au cours de traite : (tableau XVII)

On a constaté que 100% des élevages, lors de traite il n’y a pas de facteurs bruyants, avec

une stabilité dans 20% des élevages et 10% de type glissement.

Les sifflements pendant la traite sont présents que dans 8% des élevages soit de nature

discontinu 4%, ou continu 4%

Tableau XVII : Caractéristiques au cours de la traite.

Variables Valeurs Exploitation Y%relatifs
Facteurs bruyants Non 50 100
Oui 0 0
Stabilité des manchons Glissement 5 10
Stable 10 20
Grimpage 1 2
Non concernés 34 68
Non 12 24
Présence Oui 4 8
Sifflements Non concernes 34 68
pendant
la traite Continu 2 4
Nature Discontinu 2 4
Non concernés 46 92
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II1. DISCUSSION :
Cette étude présente ’originalité d’étudier conjointement des facteurs de risque d’un
troupeau (traite, logement des vaches...). Ceci a permis d’augmenter la puissance de ’analyse
statistique.
Chaque facteur de risque isolé a un effet modéré sur la fréquence de mammite clinique ou de
nouvelle infection. Ils ont cependant un effet cumulatif de nature multiplicative.
Les mammites a expression clinique et celles a expression subclinique (nouvelles infections
dans les 15 premiers jours apres vélage) présentent des facteurs de risque en partie communs
chez les primipares autour du vélage. Ils sont en relation avec des défauts d’hygiéne et/ou une
altération des capacités de défense de la génisse en situation stressante.
Parmi les facteurs de risque de début de lactation, certains sont classiques (oedéme mammaire
persistant et niveau de production éleve) et d’autres plus inattendus (I’alimentation. .. ).
Les facteurs de risque dits de troupeau ont, semble-t-il, une forte influence sur la survenue de
mammite clinique ou de nouvelle infection & expression subclinique. En effet, les vaches
primipares sont exposées a des pratiques de traite défavorables (égouttage et surtraite,
¢limination des premiers jets sur le sol), de logement des vaches en lactation (surface de
couchage et fréquence de paillage insuffisants) et & des contacts avec les vaches multipares
sur une période courte qui suffit a augmenter le risque de mammite. Ces facteurs de risque
liés a la traite, au logement, et a la santé des mamelles des vaches multipares ont déja été mis
en cause dans les mammites précoces des vaches (Bareille et al, 2000).
Les variables retenues aprés notre étude sont :

A) La race :
A partir de notre étude expérimentale dans les élevages visités, on a remarqué que :

% Les races améliorées dans le but d’augmenter la production laitiére sont plus sensibles
aux mammites par rapport aux autres races rustiques. Lorsqu’on parle des
pourcentages, on trouve que 76% des races touchées sont des races améliorées contre
seulement 24% pour les races rustiques. Ce phénoméne peut étres expliqué par le fait
que cette amélioration amoindrit les défenses immunitaires et par conséquent, les
animaux deviennent plus sensibles aux infections et surtout les mammites. (Ce résultat
s’accorde a celui démontré par Rupp et Biochard, 2001).

< Les races importées sont plus prédisposées aux mammites par rapport aux races locales,
dont plus de 60% d’exploitations visitées ayant des cas de mammites ont touché
principalement les races importées. Ce résultat peut étre expliqué par le fait que les
vaches introduits pour I’amélioration de la production se trouvent confrontés a des
conditions tout & différentes de celles de leurs pays d’origine. Ce sont des vaches
importées pour leurs potentiels génétiques, on voit leurs performances diminuer
puisqu’une grande partie de leur métabolisme est utilisée pour leur adaptation aux
facteurs environnementaux.

* Un autre caractére pour ce qui concerne la race toujours, on a constaté que la race locale
Algerienne est plus ou moins prédisposée aux mammites et la race la plus touchée par
cette pathologie est la pie noire (80%), cela est expliqué par leurs hautes production
laitiére. Mais les travaux de Dr Kebbal (2002) montrent que la race pie rouge est plus
affectée (38,37%) par rapport a la pie noire (29,80%) qui explique la non corrélation
entre la production laitiére et I’infection sub-clinique de la mammite.

B) Le rang de lactation :
Dans notre visite a quelques exploitations, on a remarqué que :
- Les vaches en 2 et 3™ lactation sont plus prédisposées aux mammites dont 60%
présentent de lait mammiteux.
- Les vaches en 1% lactation présentent 17% de lait mammiteux.
- Les vaches en 5™ lactation présentent 23% de lait mammiteux

“
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La production laitiére est basse en 17° lactation et atteint leur pic a4 la 2 eme et 3 eme
lactation, puis diminue vers la 5 lactation.
D’apres Argente et coll, 1997, le risque de mammite augmente avec le rang de la lactation,
parce que :

% La diminution de la mobilisation des polymorphonucleaires (PMN) avec 1’age,

% La modification anatomique de la mamelle (diminution de ’efficacité du canal du

trayon),

# Et par ’incapacité de développer une immunité locale efficace.
D’apreés ces résultats, on constate qu’il y a une corrélation positive entre la production
laitiére et I’infection mammaire.

C) La conformation de la mamelle :

La conformation de la mamelle est un des critéres de sélection chez la vache laitiére. Tout
déséquilibre de la mamelle prédispose aux mammites cliniques, les trayons étant plus proches
du sol, ils sont davantage exposés aux souillures et aux blessures. Une bonne conformation de
la mamelle réduit les risques de blessures et de contamination bactérienne des trayons. Les
mamelles hautes, bien suspendues, équilibrées, sont préférables.

Notre étude dans ce cas a basée sur I’impact de la morphologie de la mamelle et les trayons
sur la santé de la mamelle, on a constaté que :

- Un déséquilibre avant —arriére des mamelles est un facteur de risque de mammite, quel

que soit le N° de lactation de I’animal,

- Une diminution de la distance entre D'extrémité du trayon et le sol est

significativement associée a la survenue de mammites cliniques dont la majorité
(80%) des vaches qui y ont des mamelles déséquilibrées est touchée par la mammite.
Une mamelle est dite décrochée lorsque apres la traite

Ceci est a la cause de:

v Un reldchement ligamentaire prédispose au traumatisme et au frottement contre les
membres postérieurs, la litiere et les bordures des stalles.

v La forme de I’extrémité des trayons a aussi un effet prédisposant

v" Le déséquilibre antero-posterieur de la mamelle, constitue un des facteurs de risqu de
mammites li€s & la morphologie de la mamelle (Bourillon, 1996).

v' La distance plancher mamelle-jarret est un facteur de risque d’élévation de
concentration du lait en cellules somatiques (Bourillon, 1996, Bareille et coll, 2004, Lévesque,
2006a). Les mamelles prés du sol sont plus exposées a des souillures et a des
traumatismes qui favorisent les contaminations (Dumas, 2004).

v" Le diamétre du canal du trayon, la longueur et la forme constituent également des
facteurs de risque de mammites. Le facteur majeur est ’exposition des trayons aux
traumatismes. (Bourillon, 1996).

D’apreés ces résultats, on a remarqué qu’il y a une relation positive entre la conformation
de la mamelle et la survenue de mammite.

D) Le bdtiment d’élevage :

- Une quantit¢ de litiére insuffisante est considérée comme un facteur de risque des
mammites, les étables avec une litiere absente ou insuffisante sont 7 fois plus prédisposées
aux mammites que celles avec des quantités suffisantes en litiére

Ce résultat s’accorde a celui démontré par Duval 1995, ou les vaches gardées sans litiére ont
deux plus la chance de contracter la maladie. Le mécanisme peut étre du a 1’exposition des
mamelles mises 4 nu au froid du plancher, qui est & I’origine des 1ésions du corps du trayons.

m
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En outre, et selon un constat personnel : une fréquence assez importante de blessures a été
constatée dans les élevages déficients en liti¢re, entre autres les plaies au niveau des membres
postérieurs des vaches formants ainsi un si¢ge de prédilection pour les germes dangereux.
Notre étude indique que 28% des exploitations n’utilisent pas de litiére, et par conséquences ;
on a constaté que plus de 16% de ses exploitations enregistrent des cas de mammites.

Donc la litiére est en corrélation positive avec la survenue de la mammite.

- La surface de couchage insuffisante est I’un des facteurs qui provoque des mammites, les
recommandations de Bouillon, 1996, Cauty et Perreau, 2003 et Guyot et Coll, 2004
indiquent qu’une surface de (6 a 8m? / vache) est suffisante.

En revanche, dans notre étude cette surface de couchage est respectée seulement par 54% des
éleveurs, ce qui explique 1’écrasement des trayons et la contamination de la liticre

- L’hygiéne de batiment d’élevage peut étre un indicateur pertinent dont les vaches sales,
constituent un des facteurs de risque de mammites a réservoir environnement

Notre étude a indiquée que 58% des exploitations ne pratiquent par un nettoyage permanent
du bétiment, dans ce cas les vaches sont sales et male nettoyées surtout dans la zone de
mamelle et de cuisse ce qui favorise I’apparition des cas de mammites (24%).

E) Alimentation :

L’influence de I’alimentation sur les mammites semble assez limitée. Elle est en tout cas,
secondaire par rapport a celle des facteurs cités précédemment
Les vaches consommant le moins de concentrés dans leur alimentation ont un risque de
mammite accru. La relation entre du niveau de concentrés et risque de mammite est
généralement inversée. Cependant, cet effet est 1ié a 1’augmentation de production laitiére
avec le niveau de concentrés (Pryce et al,, 1999), relation qui est par ailleurs observée dans notre
¢tude dont seulement 64% des €leveurs distribue de concentré aux animaux.
Roussel et al., (2001) ont montré que le risque de pathologie mammaire était accru chez des
vaches ayant subit des transitions alimentaires non maitrisées entre la fin de gestation et le
début de lactation, transitions qui se traduisent par des sous consommations alimentaires
(notamment en concentrés).

F) La technique de traite:

Les conditions de traite des vaches sont considérées comme les principales causes des
mammites subcliniques. A cet égard, le suivi des chantiers de traite dans notre étude a porté
surtout sur la pratique ou non de certaines opérations de traite et sur quelques caractéristiques
hygiéniques et techniques de la traite tels que :

1. Nettoyage de la mamelle

La préparation de la mamelle dans les élevages suivis se limite a un prélavage dans la
majorité des cas avec des mains nues ou une serviette collective rincée aprés nettoyage de la
mamelle de chaque vache avec une eau utilisée pour tout le troupeau.
Une telle technique peut étre responsable de la transmission des germes responsables des
mammites lors de la traite.
La non utilisation des désinfectants diminue le pourcentage de nettoyage des mamelles, dans
notre étude seulement 52% des éleveurs utilisent des désinfectants dans leurs nettoyages sous
forme de savon ou de I’eau de javel.
I existe aujourd’hui plusieurs techniques de nettoyage des trayons. Le choix se fera en
fonction des problemes rencontrés dans I’élevage, du cofit, de 1’état de propreté des vaches et
du type de systéme de traite. La méthode la plus utilisée est celle des lavettes individuelles,
mais, il faut respecter les régles hygiéniques et techniques pour réussir le nettoyage. Sous
prétexte d’améliorer la qualité de nettoyage, les €leveurs ajoutent des petits morceaux de
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savon “vert” dans 1’eau de nettoyage, mais, cette amélioration reste insuffisante, compte tenu
de I'utilisation des lavettes collectives.

2. Essuyage des trayons avant la traite

L’essuyage de la mamelle avant la traite est pratiquée seulement par 16 % des €leveurs
visités, tout en utilisant la méme lavette. Cette absence de 1’essuyage observée chez les
¢leveurs entraine ’écoulement des souillures (taches) qui constitue, a 1’occasion de la traite,
un facteur de contamination du lait.
L’essuyage des trayons par la méme lavette de nettoyage aprés ringage est une pratique
d’essuyage non conseillée.
L’utilisation des papiers a usage unique pour I’essuyage des trayons est plus hygiénique
et limite la transmission des germes entre les vaches malades et saines et entre les quartiers
infectés et sains.

3. Elimination des premiers jets

Les premiers jets contiennent généralement une charge microbienne importante, méme si
la vache est saine, qui peut étre un des facteurs de contamination du lait de mélange. Donc, il
est indispensable de les écarter avant la traite. Cette pratique facilite la détection des cas
d’infection mammaire et par conséquence 1’écartement du lait des vaches mammiteuses, car
ce lait peut étre 'origine d’une élévation du taux cellulaire dans le lait de mélange.
L’¢limination des premiers jets avant la traite chez les €levages suivis est pratiquée seulement
par 24 % des éleveurs et cette €limination se fait couramment sans utilisation du bol 4 fond
noir, sur sol sous la vache, présentant ainsi un facteur de risque de contamination de la surface
de couchage de la vache.

4. Désinfection des trayons aprés la traite

Seulement 20 % des éleveurs suivis réalisent le trempage des trayons apreés la traite et la
seule technique utilisée pour cette désinfection est le trempage des trayons dans une méme
solution antiseptique.
Malgré les roles importants du produit de trempage, qui ont une action désinfectante contre
les germes existants sur la peau du trayon, une action dermatologique pour limiter les
agressions physiques de la peau du trayon et un effet barriére physique contre la pénétration
des germes de I’environnement a I’intérieur du trayon, cette désinfection des trayons n’est pas
utilisée quotidiennement et elle est effectuée a la fin du chantier de traite et non pas
immédiatement apres la dépose des gobelets-trayeurs.
Une telle situation devrait étre améliorée en raison de la mise a disposition des éleveurs des
produits de désinfection. Un effort de sensibilisation des éleveurs i ce sujet mérite d’étre
entrepris davantage, afin qu’ils assurent I’application des produits tout en préservant les
exigences recherchées : Désinfection réguliere (effectuée & chaque traite), permanente (toute
’année), systématique (sur toutes les vaches) et compléte (sur toute la longueur des trayons).

Résultat : Les résultats relevés au niveau des diagnostics hygiénique et technique des
chantiers de traite mis en oeuvre semblent indiquer que les conditions d’hygiéne de la traite
sont loin d’étre respectées dans 1’ensemble avec environ la moitié des éleveurs pratiquant une
traite pouvant étre considérée plus ou moins hygiénique. Les mauvaises conditions
hygiéniques de traite (lavette collective, sans essuyage des trayons, sans élimination des
premiers jets de lait avant la traite, sans désinfection des trayons aprés la traite, nettoyage
incorrect du matériel de traite) pourrait constituer les probables facteurs essentiels de risque
des mammites avec également le non respect des paramétres de montage et de fonctionnement
des machines & traire adoptées.

m
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Les investigations que nous avons mené dans le cadre de notre enquéte et ce a travers de
la wilaya de BOUIRA montre que les conditions d’élevage dans nos exploitations restent
assez moyens voire en dessous de la moyenne pour certains parametres
11 faut toutefois noter que pour certains critéres le niveau au sein de I’ensemble des communes
de la wilaya est médiocre notamment en ce qui concerne la maitrise de traite mécanique, les
facteurs de risque des mammites et leur prophylaxie.

Le constat que nous avons relevé sur la gestion de nos élevages est loin d’étre optima. La
gestion de nos élevages est loin d’étre maitrisée, en effet il est impensable de prétendre faire
de I’élevage laitier avec des performances que nous avons enregistrées au sein de
I’exploitation objet de notre enquéte

Les enseignements que nous pouvons tirer a partir des résultats que nous avons enregistré lors
de notre enquéte et ce au niveau des exploitations qui ont fait I’objet de notre travail, montrent
que les facteurs de risque des mammites dans les cheptels investigués sont loin d’étre
maitrisés.

Les €levages laitiers demandent une gestion rigoureuse des paramétres de la mammite d’une
part et d’autre part assurer une alimentation adéquate aux vaches en production.

Un élevage laitier performant doit répondre & un optimum, aussi bien du point de vue
potentiel intrinséque de I’animal, que du point de vue des conditions d’élevage. Il est clair
qu’avec les performances que nous avons observés, les rendements de nos exploitations ne
peuvent étre que moyens voire médiocres.

Dans les €levages ou I’état de santé de la mamelle des vaches est préoccupant au vélage en
termes d’infection et de mammite clinique, une maitrise des facteurs de risque peut étre
entreprise. Les voies a privilégier sont ’amélioration du logement des génisses en fin de
gestation, la diminution des interventions au vélage par accouplements raisonnés et une
maitrise de I’alimentation en début de lactation. La lutte contre les mammites de ’ensemble
des vaches du troupeau (bonnes pratiques de traite et de logement) doit également contribuer

a améliorer la situation des primipares dés le début de lactation.
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A la vue de ces résultats, nous recommandons :
1l serait intéressant d’élargir ce type d’enquéte dans d’autres wilayas afin de mieux apprécier
le niveau de technicité de nos éleveurs, afin que 1’on puisse faire de nos exploitations de
véritables entreprises, soucieuses de leur rentabilité
Par ailleurs, I’amélioration des élevages passe irrémédiablement par une réelle prise en charge
des éleveurs sur au moins les opérations de suivi surtout en ce qui concerne le suivi de
’alimentation.
A cet effet, il est nécessaire de recommander aux éleveurs un minimum de gestes qui peuvent
étre salutaires pour 1’élevage laitier, parmi ces conseils la prise en charge des génisses dés la
naissance, I’hygiéne de local qui abrite les génisses doit &tre confortable, bien aéré mais pas
synonyme de courant d’air.
L’établissement d’une véritable politique d’élevage est une nécessité incontournable, celle-ci
repose sur des objectifs précis, une orientation des élevages en fonction d’une véritable
politique d’encouragement, de la filiére lait, de cahiers des charges régissant ce type de
spéculation, de plus il est indispensable de réfléchir réellement sur le type de races a
développer compte tenu des possibilités fourrageres, existantes en Algérie ,des potentialités
d’adaptabilité des ces races et de la technicité de nos éleveurs.
L’importation de génisses de races laiti¢res performantes, peut-étre un appoint, voire un outil
indispensable dans I’amélioration de la rentabilité de nos élevages a condition d’une véritable
prise en charge de ce potentiel génétique
L’Algérie, continue aujourd’hui d’importer des génisses pleines destinées & combler le déficit
en production laitiére, cette politique peut-étre salutaire, néanmoins si 1’expérience du passé,
venait & se répéter, cette opération sera vouce a 1’échec si une prise en charge des ces animaux
n’est pas réellement mise en place.
Il est fort recommandé, pour une meilleure gestion d’une exploitation que 1’éleveur se
rapporte davantage aux normes zootechniques,
En effet, il n’est pas rare de voire dans une méme exploitation la distribution d’une ration
unique pour 1 ‘ensemble des vaches et ce indépendamment de leur stade physiologique.
A la vue de ces résultats, nous recommandons la mise en place de suivi des exploitations bas¢
sur une action coordonnée entre 1’éleveur et le vétérinaire, celle-ci s’avere indispensable.
Ce suivi permettra une amélioration de la détection des mammites et lutter contre les facteurs

qui les provoquent.
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ANNEXE 01 : Questionnaire sur les facteurs de risque des mammites. [91]

Opinion des vétérinaires :

Gestion des mammites cliniques :

Enregistrement des mammites : O Non O Oui

Quelles sont les races les plus touchées ? O Rustiques O Améliorées

L’age des vaches touchées QO Agées O TJeunes

Mammite fréquente : O Juste aprés mise bas O Début de lactation O Ppériode séche
Saison : O Et O Hiver @ Printemps O  Automne

Détection des cas cliniques : (O Examen visuel O Tuméfaction du pis O Pis douloureux

O Pis rouge et dure O Changement de couleur de lait O CMT
O Changement de consistance du lait
O Traditionnel
Traitement dés I’apparition des premiers signes: O Non O Oui \
T O Médical

Durée moyenne du traitement : /j

Reforme des vaches chroniques ? O Non O oui
D’aprés vous quelles sont les causes qui favorisent ’apparition des mammite dans les élevages : O Alimentation O Eau
O Hygiéne O Latraite
O Autre avec précisions :

Opinion d’éleveurs (le vétérinaire lors de suivie.).

Description du batiment ;

Vocation initiale du batiment : @) Bergerie O Hangar O Habitation O  Autres
Type de stabulation : O Libre O Semi entravée O Entravée

Aération: (O Pas d’ouverture O Ouverture uni latérale O Ouverture bi latérale O Ouverture latérale et faitieres
Surface de couchage utile par vache (3m2/UGB) : O Suffisante O Non suffisante

La litiére : O Présente O Absente



Quantité : O Suffisante O  Non suffisante
Nature de la litiére : O Paille O Sciure
Renouvellement de litiére : O Réguliére O Non réguliére
Nature du sol : O Terre battue O Betton

Box de vélage : O Présent O Absent
Nettoyage du batiment : O Fréquent O Rare
Assainissement des urines : O Présente O Absente

Utilisation des désinfectants : O Oui O Non

Conduite du troupeau :

@) Copeaux du bois

Type d’alimentation : O Fourrage verts (O Herbe de prairie (O Fourragesecs (O Paille (O Concentre O Pain rassie
Méme alimentation pour tous les animaux (vache en lactation, tarie et génisse pleines) : O Non O Oui

Méme alimentation pour tous les stades de lactation : O Non O oui

Séparation du veau aprés vélage : O Non O oui

Séparation des vaches malades : O Non O Oui

Séparation des vaches taries : O Non O Oui

La traite
O Chariots O Manuelle

Préparation du pis et du trayon :

Salle de traite :

B

Nettoyage — > O Non O Oui —p (O Systématique

QO Sisales
—» (O Asec

au moyen —» O Serviettes en papier

O pis et trayons QO Trayons

O Serviettes en tissu

O Serviettes individuelles @) Serviettes collectives

— O Aleau —» O Froide

- O Douche

O Non O Oui

Nom de désinfectant utilisé :

Désinfectant/savon

O Chaude O Tiede

O Eponge O Serviette en tissu O Mains nue O Brosse



Essuyage O Non @) Systématique O Occasionnel

Hmﬁ&éo O Individuelle

O Papier
Trayeur(s) - Permanent QO Eleveur O Ouvrier
—» Hygiéne des mains/gants Avant __ (O Non QO Oui
Pendant—» (O Non QO Oui
—  Port d’habit propre réserve 4 la traite ——— O Non O Oui
- Occasionnel O Eleveur O Ouvrier
—» Hygiéne des mains/gants Avant __ O Non OOE
Pendant—» O Non O Oui
—  Port d’habit propre réserve a la traite—— O Non O oui
Elimination des 1°* jets : O Oui O Non
Les vaches avec mammites cliniques sont traitées : O Endemier O Avec une griffe spéciale O Sans distinction
Réalisation de post-trempage O Oui O Non
Hygiéne des manchons avant la traite : O Bonne O Mauvaise
Les manchons sont-ils rincés O Jamais O Oui
Changement des manchons : QO 1 fois/mois O 1 fois/an
Contrdle du niveau de vide : O Non O Oui
Au cour de la traite :
Présence de facteurs bruyant aux environs de la salle ou lieu de la traite O Non O Oui
Stabilité des monchons : (O Glissement O Grimpage QO Stable
Présence de sifflements pendant la traite : O Non O Oui _p QOContinu O Discontinu

O Collectives
O Tissu

O A la main

Date :



ANNEXE 02 : Les germes du lait

. Fréquence de Flore Flore Flore Flore
Type Genre Espeéce Passociation lactique coliforme psychrotrophe thermorésistante
avec des
mammites

microcoques divers +)
staphylocoques S. aureus +++

+ CNS +
streptocoques S. agalactiae 4

S. dysgalactiae o+

S. uberis i

Gram + Aut .
uires + (certains)
Leuconostoc +
Lactobacilles 1
Bifidobacterium +
Anaérobies A. pyogenes +
Listeria L. monocytogenes )
Bacilus Divers certains +
Clostridium Divers dont butyriques +
Autres Gram +
Escherichia E. coli +++ + certains
Klebsiella K. pneumoniae ++ +
Autres entérobactéries : +
Salmonella Rare "
Gram - Pseudomonas Rare +

Aeromonas +
Autres 7

Autres > 200 espéces de germes ont été isolés de lait de vache

Tableau : Les germes du lait (P. Guérin, 2007).




ANNEXE 03 : Huit régles a connaitre sur I’étiologie des mammites

Huit régles a connaitre : (ETIOLOGIE)

1. Il n’existe PAS DE FLORE MICROBIENNE dans la mamelle. Le lait d’un quartier sain
est stérile au sortir de la mamelle. Cependant des bactéries contaminent souvent le canal du
trayon.

2. La plupart des infections sont d’origine BACTERIENNE. Les mammites mycosiques sont peu
fréquentes. Les mammites virales sont rares (IBR...).

3. Mammite = INFECTION MONO MICROBIENNE. La majorit¢ des mammites sont
dues  aune seule espéce microbienne. On trouve rarement 2 bactéries dans un lait de
mammite correctement prélevé et acheminé.

4. 3 groupes de germes sont responsables de la majorité des mammites :
* Les STREPTOCOQUES
¢ Les STAPHYLOCOQUES

* Les ENTEROBACTERIES

5. Les germes qui proliferent dans un quartier peuvent entrainer :

= Une mammite clinique
= Une mammite subclinique
= Une infection latente

6. Les conséquences d’une infection sont treés variables en fonction de I’espéce bactérienne
responsable. On regroupe les germes pathogenes en 2 catégories :
Les especes PATHOGENES MAJEURES qui sont POTENTIELLEMENT
RESPONSABLES DE MAMMITES CLINIQUES
Les especes PATHOGENES MINEURES qui sont
EXCEPTIONNELLEMENT RESPONSABLES DE MAMMITES CLINIQUES.

7.Les germes responsables de mammites peuvent &tre séparés en 2 catégories :

» Les germes qui vivent sur la vache (peau des trayons...) et se transmettent d’animal
a animal (ou de quartier a quartier) a 1’occasion de la traite (Staphylococcus
aureus, Streptococcus agalactiae, Streptococcus uberis et Streptococcus dysgalactiae)

» Les germes qui vivent dans I’environnement (litiére surtout) de la vache (Escherichia
Coli, Streptococcus uberis, Arcanobacterium pyogenes et les entérocoques).

8.1l ne faut pas confondre les germes du lait et les germes responsables de mammites(tableaux
IL.1). Les germes du lait proviennent essentiellement de la contamination de la sécrétion au
contact du matériel de traite (manchons trayeurs, tuyaux court et long a lait, lactoduc, tank a
lait). Le niveau de cette contamination est le reflet de I’hygiene de la traite et non le reflet
de I’état de santé des mamelles.



ANNEXE 04 : Schemas de la mamelle
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Schéma du systéme vasculaire de la mamelle, illustrant les artéres qui
alimentent la mamelle en sang versus les veines qui drainent le sang.
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