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RESUME

Le présent travail a permis de proposer deux protocoles de dépistage des
mammites dans les élevages bovins laitiers algériens.

e Le premier semi quantitatif: estimation de nombre de quartier infecté par
I’interprétation des résultats de suivie des numérations cellulaires du lait de tank
(numération par le Coulter)

o Le deuxiéme quantitatif ; évaluation du nombre de vache et de quartier jugé infecté ou
non par I’interprétation des résultats de suivi des numérations cellulaires du lait
individuelle et du lait de quartier (test CMT).

Les résultats obtenus, ont montré que les infections mammaires font toujours des ravages dans
nos ¢levages laitiers avec (52.57% des quartiers infectés ,45.88% des vaches lourdement
infectées et une moyenne des NCT de 1007606 cellule/ml).

Par conséquent, le savoir faire existe. Toutes fois, chacun des acteurs de la fili¢re lait doivent
veillait au bien étre de nos Animaux par la mise en application d’une méthode de diagnostic
des mammites standardisé et par I’application des recommandations (vétérinaires et
chercheurs).

Mots clés: Protocole, Dépistage, Mammites, Semi-quantitatif, Quantitatif, Numération
cellulaire.

SUMMARY

The present work permitted to propose two protocols screening of the mastitis in the Algerian
dairy cattle farming.

— The first is semi quantitative: where the evaluation of the infected quarters is based on
the interpretation of many cells counts of the bulk milk collected in all lactation
period (numeration by the COULTER).

— The second is quantitative: the estimation of cows and quarters infected or not 1s
based on the interpretation of many cells counts of the individual and quarter milk
(using the CMT test).

The results gotten went up that the mammary infections always make much devastation in our
dairy cattle (52.57% of infected quarters, 45.88% of heavily infected cows and NCT around
the 1 007 606 cells/ml).

Therefore, the know-how exists. However, the actors of milk sector must look for the well-
being our animals by the creation of a mammary health audit and by the application of the
recommendations (veterinary and searchers).

Keys words: Protocols, Screening, Mastitis, Semi-quantitative, Quantitative, Cells counts.
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INTRODUCTION :

Le secteur lait a une importance capitale dans l'économie agricole. 11 représente une
priorité du pays et rentre dans le cadre général de la mise & niveau de l'agriculture avec pour
souci une autosuffisance. Le lait est un élément essentiel dans le menu quotidien du
consommateur algérien, La consommation annuelle est de 3 milliards de litre avec une
moyenne de 110 litres/habitat/an (Silait, 2008). Le cheptel bovin algérien est constitué de
165 10* tétes dont seulement 56% sont des vaches laitiéres (Brunschwig. P. 2004), avec une
production en 2007 de 2milliards de litres (EL.Khabar 2007), L’ Algérie soufre toujours d’un
déficit en production laitiére et importe en moyenne 1 milliard de litre de lait en poudre/ an
équivalent & 1 milliard 400 millions de dollars (Silait, 2008), cette lourde facture fait de notre
pays, le 2°™ importateur du lait au monde (Benelkadi. K, 2005)

L’importation du lait de poudre n’est qu’une solution provisoire, surtout avec les hausses
de prix de ce dernier (de 1800 & 3500 dollars/tonne) (Aflou.L, 2007). Ce, a quoi s’est attelé le
gouvernement depuis 1997 en langant un programme de développement de I'industrie laiticre
PNDA avec une subvention initiale de 6 milliards de dinars pour stimuler la production laitiére et
encouragé I'importation des génisses a haut potentiel génétique (Aflou.L, 2007., Silait,
2008). Malgré ces mesures incitatives de I'état pour augmenter la production, Poffre ne
répond pas encore aux besoins des consommateurs, néo moins cette projection est soumises a
plusieurs facteurs limitant (1’alimentation, facteurs Zoo-Sanitaires, maitrise de la reproduction
et la Génétique) parmi ces facteurs, le facteur Zoo-Sanitaire nous intéresse du fait que la
pathologie la pathologie mammaire occupe une place trés importante (Brunschwig. P. 2004)

En effet plusieurs études ont été faite dans les régions Est, Ouest et Centre d”Algeérie
(Kebbal (2002)., Gharbi (2002),...) qui ont montré des taux de prévalence de mammite tres
préoccupant, les tests de dépistage utilisés sont (CMT, conductivité, le Coulter Counter ou la
bactériologie), les résultats sont obtenu soit dans le cadre du suivie soit dans le cadre des
enquétes ponctuelles.

Depuis longtemps utilisé pour le suivi sanitaire et la gestion technique des troupeaux
laitiers, le comptage cellulaire est devenu un critére officiel pour le contrdle laitier Marguet
(2008) .A I’heure actuelle, la méthode de référence pour le dépistage des mammites est le
comptage cellules somatique du lait, qui permet de métre en évidence I"état inflammatoire de
la mamelle et estimé le nombre de quartier infecté sur la base des NCT.

Dans le présent travail, nous rapportons une méthode de suivie sanitaire 4 I'échelle du
troupeau et individuelle par le comptage des cellules somatiques du lait au moyen d’un
compteur de particules "COULTER COUNTER" qui est une application nouvelle en Algérie
et le teste de CMT.









1.1. Introduction :

Le terme générique « mammite» se rapporte & linflammation 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 1ésions 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 glandes atteintes de
mammites ne sont pas aisément détectables ni par la palpation ni par I'examen du Jait
dans le bol de traite. Dans 1’état actuel des connaissances, il semble exact et commode
de définir la mammite comme étant une maladie caractérisée par Pexistence d’un
nombre élevé de leucocytes dans le lait (Weisen. J.P, 1974 ; Radostits et al, 1997).

Selon Vestweber et Leipold. HW (1994) la maladie (signes clinique) se manifeste a
trois niveaux :

e générale ; clest-a-dire, des modifications plus ou moins importantes de I’état
générale tells qu'une perte d’appétit, arumination ou de la fievre.

e local ; qui s’observent au niveau de la glande mammaire et se traduisent par les
signes classiques de I’inflammation « Rubor, Tumor, Dolor, et Color ».

o fonctionnel ; traduisant Iatteinte de la fonction de la secrétions et se manifeste
par des modifications macroscopiques de la quantité et de la qualité du lait et ou
des modifications microscopiques tells que les concentrations en germes ou en
cellules.

1.2. Classification :

Chez la vache, les infections mammaires se¢ manifestent principalement par deux
formes ;

1.2.1. Mammites cliniques : caractérisées par la présence des symptomes fonctionnels,
des symptdmes locaux et des symptomes généraux (ef. tableau L1). En prafigue, on
considére qu’il y a mammite clinique des qu’il y a une modification de ’aspect du lait
ou de la sécrétion de la mamelle (critére le plus précoce et le plus constant) (Poutrel. B,
1985).

Les formes cliniques sont classées habituellement d’apres leurs gravités et leurs
évolutions (Radostits et al, 1997) ;

e Le type suraigué ; inflammation intense du quartier avec réaction générale.
e Le type aigue ; inflammation intense sans réaction générale.

e Le type subaigué ; inflammation modéree avec altération du lait.

e Le type chronique ; inflammation récidive sans grande modification du lait.



Tableau L1 : Symptomatologies des mammites (Vestweber et Leipold. HW, 1994)

(Sympto matologie X Mammite Mammite clinigue
spect v z ey e
subclinique |Chronique| aigué | Suraigué
Syl’ngtomes Etat général - - - <k
généraux
; Etat de la mamelle ) - " iy
Symptomes
locaux Aspect du lait ) " Lt i
Symptomes Cellules & " i g
fonctionnels

_- Absence de manifestations, + : Présence de manifestations.

Le Roux Y (1999) a identifié plus de 200 espéces différentes d’une importance inégale
basée sur la combinaison de la fréquence, de la persistance et de la séverite des
infections qui varient selon 1’espéce en cause (cf. tableau 1.2), parmi lesquelles, cing
especes prédominent :

e Staphylocoque doré (S. aureus).
e Trois espéces de Streptocoques (St. agalactia, dysgalactia et uberis).
e Les colibacilles (Escherichia coli).

Donc plus ces bactéries sont présentes en grande nombre sur les trayons, plus le risque
d*infection est élevé, ces risques se différencient par leur caractéristiques pathogéniques
(durée et sévérité des infections) et écologiques (réservoirs et transfert). On distingue
deux groupes principaux de bactéries (Faroult. B, 2000):

= Les bactéries 4 réservoirs mammaires.

= Les bactéries de ’environnement (cf. tableau L.2).

Tableau L2: classification épidémiologique des agents infectienx causant la
mammite bovine (Serieys. F et Faroult. B, 2001 ; Baillargon. P, 2005).

Mammnite 2 réservoir Mammite A réservoir
mammaire environnemental
Les colibacilles (E.coli,

Les staphylocoques dorés

Pathogénes | et certains streptocoques Klebsiella, Enterobacter) et

certains autres streplocogues

éri j dont streptocogues S
14 bactates b e on plocoq dont streptocoques uberis el
en cause agalactiae .
dysgalaciiae
Eatiogenes Levures, staphylocoques non spécifiques, etc
mineurs £ Y T
f.c viseryioir de bed Davibtics Les mamelles infectées L’environnement :
et la peau des trayons la laitiére.......

Provoque surtout des
mammites invisibles,
Le type de mammite avec forte augmentation
leucocytaire : mammite
subclinique

Provoque surtout des mammites
visibles : mammites cliniques

Entre les traites ou pendant la
traite

= z
Le moment de ’infection Pendast 1y traite




1.2.1.1. Mammites suraigués ;

C’est une inflammation trés brutale de la mamelle apparaissant habituellement dans les
jours suivant le vélage.

L’état général de ’animal est souvent tres affecté et on peut noter de la fiévre et un
abattement profond. La mamelle est extrémement congestionnée, douloureuse, chaude
et volumineuse. La sécrétion lactée est soit interrompue, soit trés modifiée et présente
alors un aspect séreux, aqueux ou hémorragique (Radostits O M et al, 1997). Elle est
rare mais souvent mortelle (Vestweber & Leipold HW, 1993). Ce type de mammite se
caractérise par une trés grande rapidité d’apparition et d’évolution (d’une traite a "autre,
par exemple).

Elle peut revétir deux formes caractéristiques (V estweber & Leipold HW, 1993):

e I’une dite paraplégique, car pouvant entrainer le décubitus de I’animal. Elle est
le plus souvent due a des coliformes et se caractérise par un syndrome
d’hypothermie,

o TPautre dite gangreneuse, se caractérisant par une necrose rapide du quartier
atteint aprés une phase d’intense inflammation et formation d’un sillon
disjoncteur séparant les tissus vivants des tissus mors. Ceux-ci sont noirdtres et
froids, la sécrétion est alors nauséabonde. Cette mammite est due le plus souvent
a Staphylococcus aureus ou parfois a des bactéries anaérobies telles le genre
Clostridium.

1.2.1.2. Mammites aigues :

C’est une inflammation brutale de la mamelle ne s’accompagnant pas d’effets

généraux. Les symptomes restent localisés au niveau de la mamelle qui apparait rouge,
gonflée, douloureuse et chaude. La sécrétion lactée présente un aspect crémeux, de
couleur bleue verdatre et d’odeur nauséabonde. Le quartier atteint est le siége d’une
inflammation intense et I’état général de D’animal peut ére gravement affecié
(Vestweber & Leipold HW, 1993).
La production laitiére est modifice en qualité et en quantité. Cette mammite évolue
moins rapidement que la précédente, parfois pendant quelques semaines, mais peut dans
certains cas, conduire a la mort de 1’animal. Elle survient 4 tous les stades de la lactation
et est déclenchée par différentes bactéries (Vestweber & Leipold HW, 1993).

1.2.1.3. Mammites subaigués et chroniques :

La mammite subaigué est une inflammation bénigne de la mamelle. Elle est
caractérisée par la présence de flocons et de grumeaux dans le lait des premiers jets. Le
produit de sécrétion apparait plus ou moins visqueux, traversant difficilement le filire 4
lait (Weisen J. P, 1974 ; PoutrelB, 1985).

La mammite chronique est une inflammation modérée mais persistante de la
mamelle, évoluant lentement sur plusieurs mois, voire plusieurs années, parfois durant
la vie entiére de 1’animal. Elle fait habituellement suite & une mammite aigué ou
suraigué. L’état général de P’animal n’est pas affecté. Les signes locaux sont
extrémement discrets et se traduisent par la présence, dans le parenchyme mammaire,
de zones fibrosées de taille et de localisation variables, palpables aprés la traite. Le lait



présente de fagon plus ou moins réguliére, des grumeaux dans les premiers jets. Petita
petit, 12 séerétion diminue, le quartier s’indure et finit par s€ tarir complétement
(quartier atrophi¢). On note souvent, au cours de 1’évolution de cette mammite,
|’ apparition d’épisodes cliniques plus ou moins intenses traduisant une maramife
subaigué. Cette svolution chronique est la forme la plus caractéristique des infections

dues aux Staphylocoques Ot qux Streptocoques (Vestweber et Leipold HW, 1994).

L’infection de la glande mammaire par Streptococcus agalactiae Provoque une
mammite  tres spécifique  chez la vache. L’organisme ne survit pas daos
[environnement, et 1€ quartier infecté est la source principale des bactéries. Les
vaches achetées, et parfois les jeunes taures (génisses) sont des sources importantes de
nouvelles infections intra mammaires. La transmission de cette bactérie se fait
généralement durant la traite et passe d’une vache & lautre par les équipements

contamines et P’utilisation d’une serviette unique pour ]a préparation des vaches a la
traite. (Radostits &1 al., 1997 ; Dinsmore R.P, 2002).

1.2.2. Les mammites subcliniques :

Contrairement aux mammites cliniques, les mammites subcliniques ne ¢’accompagnent
d’aucun symptome, ni général, m local, (cf. tableau 1.1). Elles ne sont diagnostiquées
qu'a laide d’examens complémentaires qui mettent en évidence des modifications
chimiques (baisse du taux de caséines ¢t de lactose, augmentation du taux de chlorures),
augmentation des éléments filtres (globulines) et une modification des concentrations
ioniques. Diagnostic bactériologiques (présence de germes; essentiellement
staphylococcus qureus et streptococcus agalactiae), mais surtout une augmentation du
taux cellulaire du lait ou de la conductivité du lait (Poutrel.B, 1985).

1.2.3. Autres cas de mammites :
1.2.3.1. Mammite d’été :

Est due 2 Arcanobacteriuim pyogenes, bacilles Gram+ que lon trouve dans
{?environnement (sol, fumier...), dans les suppurations (métrites, panaris...) €t SUf la
trompe de certaines mouches piqueuses (Hydrotea jrritans). Cette forme de mammite
est particuliérement fréquente entre juin et septembre, et atteint principalement les
génisses avant vélage et les vaches laitiéres taries. (Faroult.B, 2000). Mais la cause
spécifique de la mammite d’été n’est pas obligatoirement cette seule bactérie, les
streptocoques €t les staphylocoques, ainsi que d’aufres coccis non identifiés sont
couramment présents et ils peuvent jouer un role dans le développement de la maladie
(Stuart.P et al., 1951).

1a bactérie provoque une invasion massive du tissu mammaire et que la plus grande
partie de la glande est affectée lors de la premiere atteinte, ce qui provoque une réaction
générale intense et perte fonctionnel du quartier entier. De ce fait la mammite &
corynebacterium pyogenes est toujours suraigué, avec une fievre (40.41°¢), accélération
du ceeur, anorexie totale, abattement, ’avortement peut s€ produire. Quartier trés dure,
hypertrophie &t douloureux. La sécrétion est d’ abord aqueuse puis purulente, 501 odeur
est putride (Renk.W, 1961).
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INTRODUCTION :

Contrairement au diagnostic des mammites cliniques, qui s'appuie sur des critéres
visibles a I'eeil nu : modification de I’aspect de la mamelle et de la sécrétion lactée, I’état
clinique de I'animal, le diagnostic des mammites subcliniques ne peut s'appuyer que sur
des tests évaluant la modification de la composition du lait (Renaud T, 2002) dont leurs
utilités et leurs limites ne sont pas équivalentes (Ferouillet. C ef al, 2004)

Deux méthodes, éventuellement combinées, permettent de mener a bien ce diagnostic
(Serieys. F., Faroult. B, 2001) :
« La suspicion épidémiologique, par :
- - Relevé des mammites cliniques.
- Dépistage des mammites subcliniques
- Analyse des facteurs de risques.
= La confirmation bactériologique (cf. schéma IIL.1).

I.1. LA SUSPICION EPEDIMIOLOGIQUE :
I1.1.1. Relevé des mammites cliniques (diagnostic symptomatologique) :
* Le bulletin de santé du pis d’un troupeau :

Selon Lévesque.P (2006), les deux notes principales de bulletin de santé du pis portent
sur la prévalence et I’incidence.

La prévalence ; est le pourcentage des vaches infectées & un moment précis (détectées
par CMT ou autre moyen de dépistage). La prévalence peut aussi se calculer pour un
groupe de vaches en particulier comme les vaches en premiére lactation ou les vaches
en début de lactation

L’incidence ; est le nombre de cas clinique dans un troupeau pendant une période
donnée. Qui sert a assurer le suivi de la mammite clinique.

Par exemple douze cas de mammite clinique par ans dans un troupean de 50 vaches
(incluant les taries) donnent une incidence de 12 + 50 x 100 = 24 % par an. En
comparant ce résultat avec les reperes (cf. tableaun I1.1). Pour les grands troupeaux, on
exprime souvent ’incidence par mois, montrant ainsi les différences saisonniéres.

Tableau IL1. : L’incidence des mammites et ’état sanitaire par élevage (Lévesque.
P, 2006)

Repéres Incidence par an Incidence par mois
Bon 15% 1.5%

Moyen 40% 3%

Mouvais 60% 5%
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=  QObservation de I’état générale :

Avant de commencer la traite, I’éleveur doit faire une observation de I’état générale des
vaches, détecter une éventuelle baisse d’appétit, avec ou sans fievre, prosiration et
coma. Toutes ces informations doivent étre mentionnées dans une feuille de notation
des cas cliniques (Rosenberger G, 1979).

= QObservation des quartiers (inspection) :

L’inspection commence 3 distance en examinant ’attitude et la démarche de la vache,
qui peuvent &tre modifiées si la mamelle est douloureuse. Puis on apprécie la couleur et
le volume de la glande, le volume relatif des différents quartiers et I'existence
d’éventuelles déformations ou asymétries. Enfin, on doit examiner les trayons et leurs
orifices :

— La couleur de la peau de la mamelle est généralement rose. Lors d’inflammation,
elle peut devenir rouge. Dans les cas de mammite gangreneuse, elle devient
violacée et noire, puis se forme un sillon disjoncteur limitant la partie nécrosee.

— On peut observer la présence de déformations (nodules, abees) et de 1ésions du
tégument (plaies, gergures, crevasses, papillomes, Iésions diverses des trayons) et
de I"orifice du trayon (éversion, micro hémorragies).

En cas d’inflammation aigué, le volume de la glande peut augmenter considérablement.
Dans les cas d’une inflammation chronique, le volume du quartier atteint peut diminuer.
L’asymétrie est alors facilement visible (Kelly W R, 1971 ; Rosenberger G, 1979).

= Palpation des quartiers :

La palpation permet de mettre en évidence :
— Des modifications de consistance du trayon et de la glande.
— Une douleur vive lors d’inflammation aigug, alors que les inflammations
chroniques ne sont pas accompagnées de modifications de la sensibilité.

Au niveau du canal et du sinus du trayon, on notera la présence d’indurations et de
nodule. La perméabilité doit étre vérifiée car elle est :
— Augmentée lors de 1ésion du sphincter ou de fistule.
— Diminuée (traite difficile ou impossible) lors d’atrésie du canal et d’obstruction
par des calculs, des papillomes ou des décollements de la muqueuse.

Cependant, la consistance augmente lors d’inflammation et le quartier peut étre
uniformément plus dur que la normale (pis noueux). Certains signes locaux sont assez
caractéristiques d’une infection :
— Mammite staphylococcique suraigué : quartier trés enflammé associé a une
agalaxie du reste de la glande
— Mammites a entérobactéries : nombreux abcés contenant un pus caséeux,
verdatre et nauséabond (Kelly W.R, 1971).

= Le test du bol de traite ou du filtre :

L’élimination des lers jets de lait dans un bol & fond noir pour leur observation reste,
dans la pluparts des cas, la technique la plus sensible (Lévesque. P, 2003 ; 2004)



Cette €preuve consiste illi i -

. copt i siste a recueillir, avant _Ia traite (pour éviter le contacte du lait qui
pe ntenir des germes, s'ivec.le trayon, il est préférable de tirer les lers jets avant de
laver les trayons), les premiers jets de lait de chaque quartier dans un récipient réservé a

cet usage et 4 en examiner laspect (cf. Image IL1). Le récipient peut étre muni d’un

filtre (petit tamis, passoire a thé...) qui facilite Ia mise en évidence de grumeaux, signes

d’une inflammation €t du passage dans le lait de facteurs de coagulation (Rosenberger
G, 1979 ; Lévesque. P, 2003 ; 2004).

Image IL1 : L'examen des
Premiﬁsjetsnousditqueﬂevachea
une mammite clinique ce matin.
(Lévesque. P, 2007)

«+ Le test d’homogénéiteé :

11 suffit de recueillir quelques jets de lait dans un récipient en verre (tube & essai, flacon
3 prélévement), de laisser reposer quelques minutes, puis d observer aspect,
’homogénéité et la coloration du produit (cf. Image IL2). On peut metire en
évidence (Rosenberger G, 1979) :
_ Un lait de couleur rougeatre contenant des caillots sanguins ; lors
d’hémolactation ou de mammites dues a des germes producteurs hémolysines.
— Lors de mammite & entérobactéries, le produit de sécrétion ressemble a de
|urine dans laquelle flotteraient quelques grumeaux.
—  Parfois, ¢c’est un pus Cremeux, verdatre et nauséabond qui est recueilli, lors de
mammites & corynebactéries.

Image I1.2 : Plus les sécrétions
sont d'apparence claire, liquide ou
floconneuse, plus on doit suspecter une
infection (Roy J.P er al., 2005).
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I1.1.2.Dépistage des mammites subcliniques :

Plusieurs tests d’évaluation du lait peuvent étre utilisés pour le dépistage des mammites
subcliniques chez la vache laitiére. Leur utilité et leurs limites ne sont pas équivalentes
(Ferrouillet. C et al., 2004).

I1.1.2.1. le comptage cellulaire :

Le comptage cellulaire est un dénombrement des leucocytes et des cellules épithéliales
de la glande mammaire présentes dans le lait. Il peut étre réalisé de fagon quantitative
(directe) avec un appareil électronique de type Fossomatic® ou de fagon semi-
quantitative (indirecte) avec le CMT par exemple (Ferrouillet. C ef al, 2004).

I1.1.2.1.1. les méthodes directes :
I1.1.2.1.1.1.Comptage directe sur le microscope « Méthode de Prescot et Breed» :

Elle est considérée comme méthode de référence, basée sur le comptage au microscope
d’un film de lait préalablement séché sur lame et color¢ au bleu de méthylene (Prescot
et Breed, 1910). Elle est aussi utilisée pour 1’étalonnage et le calibrage périodique des
appareils de comptage cellulaire électroniques. Cependant, cette méthode a été délaissee
au profit du comptage électronique, plus rapide (Leray et Trossat, 1996)

I1.1.2.1.1.2.Comptage directe par des appareils automatiques :
11.1.2.1.1.2.1. Le systéme Fossomatic :

Ce test est fondé sur la coloration préalable de ’ADN des noyaux au moyen d’un
colorant fluorescent, le bromure d’éthidium. La fluorescence rouge ainsi émise apres
éclairement de la préparation au moyen d’une lampe au xénon, est proportionnelle a
I’ADN du noyau. Un photomultiplicateur capte le signal fluorescent émis par les
cellules et le transforme en signal électrique. Ce systéme ne détecte & peu pres que les
cellules inflammatoires puisque les amas de caséine et les particules inertes ne fixent
pas le bromure d’éthidium. Les bactéries ont un ADN plus diffus qui émet une lumiére
moins intense. L appareil est calibré pour ne pas enregistrer ces signaux de plus faible
intensité (Grappin et Jeunet, 1974).

11.1.2.1.1.2.2. Le Coulter Counter :

Le Coulter Counter est un appareil qui enregistre les modifications de résistance
électrique proportionnelle aux diamétres des particules du lait passant au travers d’un
orifice calibré situé a ’extrémité d’une sonde renfermant deux électrodes. Tl est possible
de calibrer I’appareil pour dénombrer les cellules qui ont un diamétre supérieur a une
valeur minimale fixée (> & 5 microns). Pour rappel, les polynucléaires ont un diameétre
de 12 a 15 microns, les macrophages de 25 microns et les lymphocytes de 6 a 15
microns. Ce systéme suppose au préalable le traitement du lait pendant 16 a 26 heures
au moyen de formaldéhyde pour permettre aux cellules de résister a I’action d’un agent
tensio-actif qui va dissoudre la matiére grasse du lait . Le systéme permet d’analyser 80
échantillons par heure. 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 dimpulsions obtenues indique le nombre des particules passant
par lorifice. Les particules dont la taille est inférieure au seuil ne peuvent pas étre
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comptées. Avec un volume de mesure de 0,1 ml de lait dilué dans 10ml de mélange
électrolytique émulsionnant, la concentration en cellules somatiques est exprimée
directement en milliers de cellules par millilitre de lait (Grappin et Jeunet, 1971).

1l semble bien, que pour des numérations supérieures au million de cellules, le Coulter
Counter donne des résultats plus faibles que le Fossomatic. L’inverse est vrai pour des
concentrations inférieures & 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 poussiéres et particules diverses qui peuvent se méler a
1’échantillon lors de son préléevement (Lutz ez al., 1975).

I1.1.2.1.2. les méthodes indirectes :
11.1.2.1.2.1. Le Californian Mastitis test ou test de Schalm et Noorlander (1957) :

Le Californian Mastitis Test (CMT) encore appelé Schalm test est le plus pratique et le
plus répandu. Tl est basé sur le mélange & 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 1a libération de I’ADN de leurs noyaux. L’ADN, constitue 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 I’aspect du
flocula pris par le mélange est intense. L’addition au Teepol d’un indicateur de pH
coloré (pourpre de bromocrésol) facilite la lecture de la réaction (Radostits ef al.,
1997).

= Réalisation du test : Aprés lavage, essuyage et extraction des premiers jets de
lait des quatre trayons, 1’opérateur remplit chaque coupelle d’un plateau qui en
comporte quatre, avec 2 ml de 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 (cf. Figure IL1). La lecture doit étre immédiate. 1l ne
doit pas étre réalisé dans la période seche (Poutrel B ef al, 1999)

Conseil: lorsque vous utilisez pour la premiére fois un plateau « CMT », vérifier a
1’aide d’une seringue la quantité de lait contenue dans la coupelle pour atteindre le trait.
Le volume obtenu est normalement de 2 ml (V David R et al, 2000).

= Interprétation du test: Les résultats sont appréciés comme rapportés sur le
tableaun IL2.



Tableau I1.2: Lecture et nota
cellulaire et lésions mammaires

Figure IL1 : les étapes d’utilisation du CMT (Bailargeon. P, 2001 ; 2002)

tion du CMT et relation entre notation, comptage
(sur lait individuel) (Schalm et Noolander, 1957)

gélification

Résultats Mamelle
Réaction | Notation Taux Cellulaire/ml Intensité de
(X 103) Pinflammation Lésions
Aucun Néant Mamelle saine ou
floculét 0 ou - 200 infection latente
Léger \ Mamelle normale
floculat Inflammation légére | chez une vacheasa
transitoire | 1out/- 200 — 500 septiéme lactation
Léger Inflammation
floculat d’origine Mammite
; 2 ou+ 500 — 1000 traumatique ou subclinique
persistant : .
infectieuse
Floculat Mammite
épais Inflammation subclinique et
g 3 ou++ 1000 — 5000 . infection bien
adhérant étendue installée
F ol b, ria s At
Floculat
type blanc Inflammation o iz
d’ceuf 4 ou +++ Plus de 5000 intense te clinique
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II.1.2.1.2.2. Autres tests :
1I.1.2.1.2.2.1. Le test de la catalase :

= Principe :

La catalase, diastase décomposant I’eau oxygénée en libérant I"oxygéne, sécrétée par les
leucocytes et les germes. Elle existe donc dans les laits sains, mais en trés faible
quantité. Elle devient abondante lors d’infection (Fontaine. M, 1997).

=  Technique :
Sur une lame de verre, placée sur fond sombre (ou sur une ardoise) (Fontaine. M,
1997) :
= Déposer une petite nappe de lait.
= Ajouter deux gouttes d’eau oxygénée diluée (a 3 ou 4 volumes).
» Lire au bout de 5 minutes.

= Résultats :

- Lait sain : rien.
- Lait mammiteux : dégagement de nombreuses et fines bulles qui se rassemblent

Dans un volume de lait donné, le pourcentage du gaz produit peut indiquer le nombre de
cellules par ml et par conséquence 1’état sanitaire (les mammites) de la vache d’ou
provient le lait (cf. Tableau IL3).

Tableau IL3 : la relation entre le pourcentage du gaz produit et le comptage
cellulaire (Castaigne J.L, 2002)

% de gaz | cellules par ml de lait
20 500 000
30 1 million
40 2.3 millions

Cette méthode nécessite un matériel assez coliteux. De plus, aprés 24 heures de
conservation, la formation de gaz s’accroit (Nielen ef al., 1992).

I1.1.2.1.2.2.2. Mesure de Pactivité NAGasique dans le lait :

Le principe de ce test est basé sur la mesure de I’activité enzymatique de la N-acétyl-§-
d-glucosaminidase dans le lait. Cette activité enzymatique est directement
proportionnelle au nombre de cellules du lait. En effet, une forte activit¢ dans le lait
indique un taux cellulaire élevé. Ce test s'effectue sur un lait frais et le résunitat s obtient
le jour méme (Radostits et al., 1997).
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11.1.2.1.3. Analyse des résultats

11.1.2.1.3.1. Les seuils de concentration cellulaire :

1L1.2.13.1. 1. Les seuils de numération cellulaire de tank (NCT) :

Selon Serieys. F (1985c¢) ; le taux cellulaire de tank permet de conclure I"état générale
du troupeau et de donner de fagon approximative le pourcentage de quartiers infectées
subcliniquement (cf. Tableau IL4).

Alors que Le Roux (1999), considére que lorsque les NCT sont
e <200 000 cellules/ml (c/ml) : I’état sanitaire du troupeau est bon.
e Compris entre 200 000 c/ml et 400 000 ¢/ml : 1’état sanitaire du troupeaun est
moyen.
e Compris entre 400 000 ¢/ml et 600 000 ¢/ml : 1’état sanitaire du troupeau est
préoccupant.
o De 600 000 ¢/ml : de nombreuses réformes a prévoir.

Tableau IL4 : le rapport entre le comptage cellulaire dans le lait de tank et le
pourcentage des quartiers atteints de mammite :

Pourcentage de
Nombre de cellules par quartiers atteints de Rt
ml de lait de tank mammite subclinique
dans le troupeau
200 000 3a7% Serieys.F, 1985¢
400 000 8a12% Serieys.F, 1985¢
500 000 16% Harmoun.R J, 1994
800 000 202a25% Serieys. F, 1985¢
1 000 000 32% Harmoun.R J, 1994
1 500 000 48% Harmoun.R J, 1994

« Historiques et évolution des seuils :

— L’Europe en 1992, le seuil
cellules/ml, alors qu’en 1998 I’

cellules/m] (Schukken et al., 2003).

— Canada, le seuil a été diminue de 8

période de six ans (Sargeant e al., 1998).

750 000 cellules/ml en 1993 (NMC, 2001).

Le tableau suivant (cf. tableau ILS)

laiticre avec les seuils adoptés pour chaque une.

de référence sur le lait de tank a été 500 000
union européenne a adopté le seuil de 400 000

00 000 a 500 000 cellules/ml dans une

— US.A, dont le seuil est tres glevé, a été diminue de 1 000 000 cellules/ml a

présente les principaux pays de la production
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Tableau IL5: le seuil de concentration cellulaire adopté par quelques pays
(Grenon.C, 2004)

Comptage de cellules somatigues

(Norme/ ml)
Spocine 500 000
Classe I — <200 000
Argentine Classe I1 - 200 000-400 000
Classe III - 400 000-600 000
Classe IV — > 600 000
Belgique

400 000

Classe I - < 400 000
Nouvelle-Zélande Classe II — 400 000-500 000
Classe ITII — 500 000-600 000
Classe IV — > 600 000

Classe I - <100 000

Classe I1 — 100 000-200 000
Japon Classe III - 200 000-300 000
Classe IV - 300 000-500 000
Classe V — 500 000-1 000 000
Rejet —> 1 000 000

Etats-Unis 750 000
Espagne 400 000
ki 350 000
Classe 1 —< 200 000
Classe IT - < 400 000
Fortagal Classe III — < 600 000
Classe IV —< 800 000
Classe V—-<1 000 000
IL.1.2.1.3.1.2. les seuils de comptage cellulaire individuel :

= Définition et intérét :

Le CCI peut étre utilisé pour évaluer le statut infectieux d’une vache. Pour ce faire, 1l
convient de déterminer un seuil pour séparer les vaches probablement saines des vaches
probablement infectées. Le test de référence pour classer les vaches infectées ou non est
I’analyse bactériologique du lait. Quel que soit le seuil choisi, un certain nombre de
vaches saines dont le CCI est plus élevé que le seuil est faussement classé comme
infectées, et certaines vaches infectées dont le CCI est sous le seuil sont faussement
considérées saines. Le choix du seuil influence les proportions de faux diagnostics
obtenues (Ferrouillet. C ef al,, 2004):
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. Comment choisir un seuil ? :

Chaque seuil a une sensibilité et une spécificité propre (cf. Figure I1.2). La sensibilité
est la probabilité qu'une vache infectée ait un CCI positif, c’est 4 dire au dessus du
seuil. Par contre la spécificité est la probabilité qu'une vache saine ait un CCI négatif ;
c’est & dire au dessous du seuil. Plus le seuil est ¢leve, plus la sensibilité est diminue et
la spécificité augmente (cf. Tableaux IL.6). Mais le choix du seuil dépend de 1’objectif
visé (Ferrouillet. C et al., 2004):

non Inféctées
Inféctées
Distribution
des waches

)

Distribution
des vaches

50 100 = 200 300 | 400 S00 600
Comptage Cellulaire Somatique
1 Wral négatif -1 Wral positif
Faux positif Faux négatif

Figure IL2 : Effet du choix d’un seuil sur la classification des vaches « infectées »
ou « non infectées » (Ferrouillet. C ef al, 2004)

- Soit la détection d’un maximum de vaches infectées (seuil bas,
sensibilité élevée, faux négatif rares).

- Soit I’assurance que les vaches classées saines le soient réellement (seuil
glevé, spécificité élevée, faux positif rares).

Tableau IL6 : Sensibilité et spécificité de seuils d'infection pour CCI trouvés dans
la bibliographie)

Seuil Sensibilité | Spécificité ik
(X 1 000 c/ml) (%) (%)
89 75 MC Dermott et al., 1982
200 73 85 Dohoo et Leslie, 1991
55 90 Nielen ef al., 1995
225 84 88 Dohoo et al., 1981
250 75 74 Dohoo et Donald, 1988
igg g(()) gg MC Dermott et al., 1982
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= Interprétation :

Les vaches saines ou infectées par un pathogéne mineur ont au cours d’un seul examen
un faux cellulaire < 300 000 cellules/ml dans la majorité des cas, et les niveaux qui
permettent de mieux faire la distinction entre infectées ou non par pathogéne majeur
sont les seuils de 300 000 et 800 000 cellules /ml (Serieys. F, 1985b).

Alors que Serieys. F (1985) ; Le Roux, (1999) coincidérent qu’une vache est :

e Non infectée durablement ou saine : lorsque tous ses CCI ou CMT sont
inférieurs a 300 000 cellules /ml. (cf. le tableau 2 : pas de CMT= + ou ++ ou
+++).

e Suspecte ou douteuse : lorsque un ou plusieurs CCI ou CMT sont supérieurs a
300 000 cellules / ml. (cf. le tableau 2 : il y a un ou plus de CMT > +) sans
depassé le seuil de 800 000 cellules/ml ou un seul résultat supérieur & 800 000
cellules/ml.

e Infectée durablement ou malade : lorsqu’au moins deux de ses CCI ou plus
(consécutifs ou non) sont supérieurs a 800 000 cellules /ml (ou score CMT 3 ou
4). (cf. le tableau 2 : il y a au moins 2 CMT =++ ou +++).

I1.1.2.1.3.1. 3. Les seuils de comptage cellulaire du quartier :

Selon Serieys F (1985b) :

e Un quartier non infect¢ doit rependre avec un CCIQ ou CMT<100,000
cellules/ml dans 80% des résultats obtenues pendant le suivie. (selon le tableau
2:CMT -)

En plus, selon Eberhart, 1979 ; Balloy, 1984 :

e Un quartier infecté par un pathogéne mineur donne des CCIQ réguliérement
compris entre 100,000 et 300,000 cellules /ml (selon le tableau 2 : CMT — ou
+/-) ou plusieurs résultats > 300,000 cellules /ml (CMT +), sans jamais dépasser
le seuil de 800,000 cellules/ml (selon le tableau 2 : CMT ++ ou +++).

= Les quartiers qui dépassent le seuil de 800,000 cellules/ml (CMT ++ ou +++)
sont considérer comme quartiers infectés par des pathogénes majeurs.

Le tableau suivant (cf. tableau IL7) montre la sensibilité et la spécificité en fonction du
seuil choisi.

Tableau IL7 : Sensibilité et spécificité de seuils d'infection pour CCIQ trouvés
dans la bibliographie

Seuil Sensibilité | Spécificité
(X 1 000 c/ml) (%) (%) Sheuss

100 83 81 Schepres et al., 1997
71 41 Sargrant et al., 2001
83 77 Timms et Schultz, 1987

200
£2 20 Scepres et al., 1997

400 61 95 2
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La prévalence d’infections contagieuses par des germes a réservoirs mammaire est
importante. La suspension se porte principalement sur : Staphylococcus aureus et/ou
Steptococcus uberis.

a- Des mammites cliniques discretes mais tendant a la chronicité survenant sur des
animaux ayant des CCI > 300 000 cellules/ml avant 1’épisode de mammite et concevant
fréequemment un CCI > 300 000 cellules/ml aprés le traitement, avec un indice de
guérison faible pendant le tarissement (IG < 50%),

IG=Nombre de vaches CCI>300 000cellules/ml avant tarissement et <300 000 cellules/mi aprés vélage

Nombre de vaches ayant un CCI>300 000 cellules/ml avant tarissement

S La présence de zone d’induration dans les quartiers atteints fait suspecter
Stapphylococcus aureus.

< Un mauvais état de la peau des trayons (gercures, crevasses, lésions de
pseudocowpox, craquelures de l'orifice...), et le défaut de trempage des trayons
apres la traite (non ou mal réalis¢), renforcent cette suspicion, S. aureus colonisant
volontiers les 1€sions de la peau des trayons.

b- Des mammites cliniques le plus souvent sans répercussion sur I'état général,
guérissant cliniquement sans difficulté mais rechutant fréquemment, nombre d'animaux
conservant un CCI > 300 000 cellules/ml apres le traitement mais guérissant sans
difficulté gréce au traitement hors lactation, orientent la suspicion vers Strepfococcus
uberis.

< L'observation dans 1'élevage des conditions de logement défectueuses pendant la
lactation et/ou la période séche confortent cette suspicion

I1.1.2.2.Diagnostic chimique:
I1.1.2.2.1. Mesure de la conductibilité électrique du lait

Le Roux. Y (1999) a défini la conductibilité comme la propri¢t€ d'une substance a
transmettre le courant électrique (propriété, dont jouissent les corps, de propager la
chaleur et I'électricité et de les communiquer aux corps voisins). Le contraire de la
conductibilité s'appelle la résistivité. La détection de la conductibilité électrique, est
réalisée avec deux électrodes simples positionnées a la base de la cellule de mesure, de
fagon a constituer une cellule conductimétrique. Les teneurs de :

e Sodium est de 57mg/100ml quand le lait est sain et de 104 mg/100ml en cas
d’infection.

e Chlore est de 80 mg/100ml quand le lait est sain et augmente a 130 et plus de
250 mg/100ml en cas d’infection.

Lors d’infection, la concentration des ions dans le lait change, parce que la
perméabilité des capillaires sanguins augmente et que l'imperméabilité des jonctions
entre les cellules diminue. Aprés I'endommagement des cellules, la teneur en sodium et
en chlore augmente donc, pour maintenir la pression osmotique alors que la
concentration en potassium et en lactose diminue. La modification de la concentration
de sodium, de chlore et de potassium provoque ainsi une augmentation de la
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conductibilité électrique du lait (Maatje K ef al., 1992). Elle peut étre mesurée par
quartier et donne des résultats fiables pour la détection des mammites (Le Roux Y,
1999).

Elle se mesure en milli — Siemens par centimétre (mS/cm). Pour un lait normal et
sain, les valeurs se situent généralement entre 4,0 et 5,5 (mS/cm) (Billon. P &f al,
2001).

Ce test a I’avantage de pouvoir étre incorporé dans un dispositif de traite, permettant
ainsi de suivre quotidiennement, 1’évolution de la conductivité électrique. Ce dernier
identifie sensiblement les mammites cliniques, mais son aptitude a détecter les
infections subcliniques est seulement de 50 % (Radostits et al, 1997). Le systeme
automatique piloté par informatique rapport¢ par Le Roux Y (1999) permet non
seulement la détection précoce des mammites cliniques mais surtout les mammites
subcliniques. Il permet donc, d'améliorer 1'état sanitaire des troupeaux laitiers mais aussi
de fournir a la filiére un lait de qualité constante.

Dans le cas de mammites cliniques sévéres, certains auteurs ont observés une
augmentation de la conductivité au moins une traite avant 1’apparition des symptomes
cliniques. Ceci a justifi¢ le montage sur la griffe de capteurs placés a demeure en vue de
procéder a un enregistrement automatique des informations. Ces systemes sont ou en
cours de commercialisation (Nielen ef al., 1992).

En conclus:on g

“Ces tests chlmlques nous rensei gnent sur 1’état lesmnnel de la glande mammaire plutot
' que sa reéaction vis-a vis d’éventuelles 1ésions. C’est pour cetie raison que les tests de
comptage cellulaire sont considérés comme les meilleurs indicateurs de I"état samtalre de

la mamelle (Sheldrake. R.F et al., 1983)

I1.1.2.2.2. Mesure de P’activité anti-trypsique du lait :

Ce test mesure I’activité inhibitrice de la trypsine dans le lait. Apres le premier mois
de lactation, cette activité est due seulement aux anti-trypsines du sérum sanguin. Son
augmentation dans le lait est significative de passage de ces agents d’inhibition du
sérum vers le lait, 4 I"occasion d’éventuelles lésions de I’épithélium mammaire.
L’avantage de ce test réside dans le fait qu’il peut étre facilement automatisé (Matilla
T, 198S).

11.1.2.2.3. Dosage de 'albumine sérique du lait :
Ce test chimique utilise le principe de I’estimation de la concentration de I"albumine

sérique dans le lait. Une forte concentration de cette substance indique la présence de
1ésions dans 1’épithélium mammaire (Bakken. J et Thorburn. M, 1985).
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I1.1.2.3.Diagnostic immunologique:
I1.1.2.3.1.Tests immuno-enzymatiques (ELISA) :

Ils permettent la mise en évidence soit des antigénes soit des anticorps, IgG surtout
(Meunier. D, 1999). Le complexe antigéne - anticorps est révélé par une réaction
enzymatique colorée, quantitativement mesurable. Il s’agit de tests automatisables qui
permettent de réaliser des dlagnostlcs sur un petit nombre d’échantillons (méme & des
valeurs inférieures 4 100 x 10’ cellules par millilitre de lait) ou sur de grandes séries
(Sarradin. P, 1991).

11.1.2.3.2. Test de Panneau (Cream ring test):

Il consiste a la mise en évidence du réseau Globules gras . Anticorps. Les IgA et IgM
sécrétés localement lors d’une infection, se fixent a la surface des globules gras. Les
bactéries préalablement colorées et mélangées au lait, sont reconnues par ces anticorps
et constituent avec les globules gras un réseau qui remonte avec la créme formant un
anneau coloré, d’ou le nom de Cream Ring Test. Cette méthode est utilisée pour la
détection des brucelles (Sutral ef al, 1986) et est envisageable pour les infections a
Staphylococcus aureus et Streptococcus agalactie (Sandholm. M, 1989).

11.1.2.3.3. Le test au latex :

La mise en présence de billes de latex (éventuellement colorées et sur lesquelles sont
fixés soit des antigenes soit des anticorps) avec le lait (contenant les anticorps ou les
antigénes correspondants) entrainent une agglutination visible a I”ceil nu. Des essais ont
confirmé la bonne spécificité de cette technique, mais il y a un manque de sensibilité.
De plus, la détection d’antigénes bactériens par agglutination n’est possible que si la
concentration en antigénes est suffisante (Daniel. R.C.W., Barnum. D.A, 1986).

I1.1.2.3.4.L hybridation moléculaire :

C’est une technique lourde qui consiste & identifier une fraction du génome bactérien.
La réaction est révélée sur un film photographique ou par réaction enzymatique colorée
(Wolcott. M.J, 1991). La TTGE (Temporal Temperature Gel Electrophoresis) est une
nouvelle méthode de biologie moléculaire qui permet d’identifier environ 150 especes
bactériennes responsables de mammites, par analyse de I’ADN bactérien extrait du lait
de tank ou des laits individuels (Ogier. J.C et al, 2002 ; 2004). C’est une méthode
rapide (2 4 3 jours) qui permet le diagnostic précoce des mammites et une identification
spécifique des bactéries impliquées.

Comment choisir une méthode de deplstage ou diagnostic pa:nu les techmnigues
énumérées ci dessus ? -

Se demander quelle est la meilleure méthode de dépistage est une question absurde,
car toutes les méthodes ont leurs intéréts, mais aussi leurs limites. Par contre, il est’
beaucoup plus intéressant de se demander comment utiliser &2 bon escient les
différentes techniques de dépistage, c’est a dire choisir parmi une panoplie de
méthodes disponibles, celle qui dans une situation donnée, est la plus 2 méme
d’apporter des réponses aux questions que ’on se pose et ceci au meilleur colit
(Serieys. F, 1985).
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I1.1.3. Analyse des facteurs de risques.

Dans la recherche de facteurs de risques on s'intéressera particuliérement a I’ Audit de
santé mammaire (Serieys. F et Faroult. B, 2001) :
— Aux conditions de logement pendant la lactation
— Aux conditions d'hygiéne, notamment du logement, pendant la période de
tarissement et autour du vélage
— A la conduite du tarissement
— A 1'état des trayons,
— Aux conditions d'hygiéne lors de la traite
— Aux effets des traitements des mammites cliniques en lactation
— Aux effets des traitements au tarissement.

Qui seront détaillé dans le chapitre consacrée aux facteurs de risques.

I1.2. LE DIAGNOSTIC BACTERIOLOGIQUE :

Seul I’examen bactériologique peut confirmer la suspicion épidémiologique et
autorise 1’isolement et I’identification de la bactérie responsable de la mammite et
fournit 1’échelle de sensibilité de celle.ci aux divers antibiotiques (antibiogramme).
Malheureusement, les analyses bactériologiques reviennent assez chéres, elles ne sont
donc pas réalisées systématiquement (Berthelot. X et Bergonier. D, 2001).

11.2.1. Contraintes et limites :

Le diagnostic bactériologique souffre de plusieurs contraintes et requiert du temps,
une bonne technicité tant pour le prélévement que pour I’examen, un esprit critique
compétent pour I’interprétation et I’exploitation des résultats ; il est d’ailleurs cofiteux
(Castaigne. J.L, 2002).

Cependant, I’isolement d’un germe & partir d'un prélevement ne signifie pas
I’existence de ce seul germe dans I’exploitation, il suppose une stratégie de prélévement
(Farnsworth. R.G, 1993).

I1.2.2. Indication du diagnostic bactériologique :

Il faut savoir limiter les prélévements aux circonstances ou elles s averent
indispensables c’est-a-dire en cas de mammites cliniques si D’exploitation est
confrontée & une augmentation brutale de leur incidence ou & un probléme de récidive
apres échec de mesures préventives ou curatives et en cas de mammites subcliniques
pour en contrdler I'origine infectieuse et ’efficacité des mesures préventives ufilis€es.
Chaque méthode a en effet des avantages et des inconvénients (Farnsworth. R.G,
1993).

I1.2.3. Nature des prélévements :

o Sur tous les animaux du troupeau : cette méthode permet de déterminer la
prévalence et la nature de I'infection, mais le cofit est €leve.
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o  Sur les animaux dont le CCI est élevé : on réduit les colits mais cela suppose de
pouvoir disposer d’une bonne information et de critéres de sélection (valeur du
seuil) appropriés.

o Sur les seuls cas cliniques : on peut dans ce cas passer a cot¢ d'un probléme
concernant le troupeau

o Au hasard : les résultats dépendront de la taille du troupeau. Le risque d’une
mauvaise détection des infections est réel

o Dans le tank & lait - ne donne que peu d’information sur le troupeau. Il sert
surtout a contrdler I’efficacité de mesures préventives mises en place notamment
en cas d’infections par le Streptocoque agalactiae ou les Mycoplasmes
(Castaigne. J.L, 2002).

11.2.4. Méthodes de prélévements individuels :

La valeur de I’examen bactériologique du lait de mammites dépend en grande partie
de la qualité du prélévement, qui dépend de la technique de I’opérateur. La technique de
prélévement suit les recommandations de Mialot (1983) :

- Lavage des mains.

- Lavage et séchage des trayons.

- Désinfection de extrémité du trayon a I’aide d’un coton imbibé d’alcool a 70°.

- Elimination du premier jet de lait.

- On saisit le flacon & prélévement entre le pouce et les doigts de la main droite et on
retourne le flacon de fagon a diriger le bouchon vers le bas.

_ On dévisse le bouchon de la main gauche et on le porte entre Iindex et le majeur dela
main droite. Tube et bouchon ont alors leurs ouvertures dirigées vers le bas afin d’éviter
toute contamination.

- On saisit alors le trayon de la main gauche, on le raméne en position horizontale et on
trait dans le flacon incliné un peu plus de 10 millilitres de lait.

- On referme le flacon avant de le redresser.

- On identifie aussitot le flacon avec la date, le numéro de la vache et le quartier préleve.

11.2.5. Conservation et transport :

Si le prélévement ne peut pas étre acheminé dans 'heure au laboratoire, il doit étre
réfrigéré voire méme congelé si le délai dépasse 48h (Bouchot. MLC ef al., 1985)

I1.2.6. Isolement et identification :

La méthode d’isolement et d’identification des germes est présentée selon la figure
suivante (cf. ; Figure IL3)
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Figure IL3 : Représentation schématique de la méthode d’isolement et d’identification employée (Noireterre. P, 2006)






25

INTRODUCTION :

L’apparition d’une mammite résulte la plupart du temps d’une modification de
I’équilibre naturel existant entre :
— D’une part la sensibilité naturelle physiologique et morphologique de la glande
mammaire 3 [’infection.
— D’autre part les mécanismes de défense actifs et passifs propres a cet organe.
Mais cet équilibre est susceptible d’étre modifier aux trois stades successifs du
processus infectieux a savoir : la pénétration, 1’installation et la multiplication du germe
(Anderson. J.C, 1978; Craven N et Williams. MLR, 1985; Watson. D.L, 1992;
Burvenich C et al, 1995).

Lorsque le comptage des cellules somatiques ou le nombre de mammites cliniques
augmente, on cherche souvent la cause. Toutefois, il serait plus utile d’identifier les
divers facteurs de risque (Lévesque. P, 2006).

IIL.1. FACTEURS DETERMINANTS :

La plupart des germes responsables de mammites peuvent exister dans 1’€levage en
I’absence d’infection mammaire dans le troupeau (cf. tableau TIL1). L apparition des
infections mammaires au sein d’un troupeau est donc, a la différence d’autre maladies
infectieuses qui sur le plan épidémiologique sont d’avantage liées aux caractéristiques
de I’agent infectieux, extrémement dépendante des caractéristiques du milienx de
I’élevage exprimées par les notions de pression d’infection liée & 1'importance des
sources de germes (microbisme) et des mécanismes de transmission et de pression
d’exposition liée a la sensibilité des quartiers a I’infection (Castaigne. J.L, 2002)

Tableau IIL1 : Nature des réservoirs de germes (Schalm O et al. 1971 et Bramley.
A .J et Dodo F.H, 1984).

Mamelle infectée | Lésions des trayons | Litiére
Staphylococcus aureus +4+ P N
Streptococcus agalactiae +++ TR ;
Streptococcus dysgalactiae et I -
Streptococcus uberis ++ + T+
Streptococcus faecalis + + e
Entérabactéries + + e

IIL1.1. Le germe spécifique :
IIL.1.1.1. Streptococcus agalactiae :

On considére que le principal réservoir de S. agalactiae (parasite obligatoire) est la
glande mammaire. S.agalactiae est un organisme qui se multiplie rapidement et peut
atteindre une concentration de 10° bactéries par ml de lait; ceci explique Ia
transmission rapide de cette bactérie (mammite streptocoocique contagieuse). Toutefois,
S. agalactiae se multiplie en surface de I’épithélium mammaire et n’envahit pas le
parenchyme (cf. tableau IIL1).



26

Les génisses impubéres peuvent constituer une source de contamination. Elles
peuvent en effet contracter la maladie par dépdt de lait infecté sur les ébauches
mammaires, le streptocoque se maintenant dans la mamelle jusqu’au premier vélage.
Mais Paffection est trés fréquente chez les vaches adultes ou dgées. Son point de départ
est les vaches importées et infectées, les veaux (qui tetent successivement une vaches
infectds et une vache saine), la traite (surtout mécanique ; La transmission de cette
bactérie se fait généralement durant la traite et passe d’une vache a I'autre par les
équipements contaminés et |utilisation d’une serviette unique pour la préparation des
vaches  la traite). La porte d’entrée est généralement par le canal du trayon (Wattiaux.
M.A, 1999 ; Mellenberger. R, 2001)

IIL.1.2. Le germe provenant des maladies générales :
I11.1.2.1. La colibacillose :

La mammite & Escherichia coli, peut étre précédée d’une phase diarrhéique résultant
dysentériforme entrainant une élimination massive de germes dans le milieu extérieur et
constituant de ce fait un risque supplémentaire de son apparition. Les coliformes en
général mais Escherichia coli en particulier, sont gssentiellement responsables de
mammites cliniques au début et en fin de tarissement (risque 3 a 4 fois plus €levé en
période de tarissement qu’en période de lactation) mais surtout au moment du vélage.
I’infection (concentration maximale des germes 6 & 16 heures apres I’infection) se
traduit par un afflux important de neutrophiles dans la glande mammaire contribuant a
réduire le nombre de germes dans la glande mais pouvant entrainer une neutropénie.
L’auto guérison n’est pas rare lors de mammites sub-cliniques ou subaigiies. Comme
d’autres mammites d’environnement, la mammite a E. Coli est habituellement de courte
durée (moins de 10 jours dans 57% des cas et plus de 100 jours dans 13%des cas). Ce
fait explique que dans 20% des cas les examens bactériologiques puissent étre négatifs
(Schukken ef al., 1991)

I11.1.3. Les germes accidentels :
II1.1.3.1. Staphylocoque coagulase (-)

Ces germes sont des hotes normaux chez les animaux. Ils ont fréquemment isol€s sur
la peau, les poils, le canal du trayon ou dans le lait prélevé aseptiquement. [ls sont
responsables de taux cellulaires compris entre 200.000 et 400.000, voir 500.000 dans
10% des cas.

La prévalence de leurs infections semble étre plus €levee chez les primipares, et/ou
dans les jours qui suivent le vélage, la durée des infections dépasse fréquemment 200
jours. Elles sont trés souvent éliminées spontanément au cours des premiéres semaines
de la lactation, leur manifestation est rarement clinique, elle est plus élevée dans les
troupeaux qui n’ont pas recours au trempage (Radostits ef al, 1997).

IM1.1.3.2. Streptococcus uberis :

I’identification exacte de ce germe en routine est difficile ce qui en sous estime
I’importance épidémiologique exacte. Il est présent dans la glande mammaire et sur la
peau du trayon ainsi qu’au niveau des poils et dans les matiéres fécales. C’est un germe
saprophyte du milieu extérieur (cf. tableau IILI). Tl est responsable des mammites,
(la contamination se fait essentiellement pendant la traite) subcliniques et cliniques se
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déclenchant surtout pendant la période de tarissement et au cours des premiéres
semaines de lactation. Il est résistant au froid, il est souvent associé aux infections par
Escherichia coli (Schukken et al., 1991).

IML.1.3.3. Streptococcus dysgalactiae :

Le réservoir de Streptoccus dysgalactiae est représenté par la mamelle infectée et les
Iésions du trayon (cf. tableau IIL1). Ce sont des réservoirs redoutables car la forme
subclinique de ces infections transforme les animaux atteints en porteurs inapparents
(Hanzen. C, 1999)

III.2. FACTERURS OCCASIONELS :
IIL2.1. Traumatismes / blessures :

Les Iésions du sphincter du trayon augmentent fortement le risque d’infection par des
bactéries & réservoir d’environnement entre les traites. Des Iésions de la pean des
trayons sont observées sous forme de verrues planes ou filiformes Les maladies en
cause sont les papillomateuses et la pseudo variole (Bareille. N et Lemarchand. F,
2004)

Le lait d’un quartier atteint peut éliminer jusqu’a 10 000 000 germes pathogénes par
ml. Le danger de cette dissémination est énorme et évidente lorsqu’on se rend compte
qu'un nombre aussi restreint de 36 germes dans le canal du trayon, suffit pour
provoquer une mammite Ce qui fait, que le quartier infecté est le réservoir infectieux
par excellence (Weisen. J.P, 1974).

IIL.2.2. La machine 2 traire :

La machine 4 traite est souvent accusée de provoquer des mammites, notamment au
debut de "usage de la traite mécanique (les animaux non habitués retiennent leur lait)
en raison de mauvais réglage ou d’une qualité médiocre de la machine ,qui peut donner
une bonne vitesse de traite mais qui par la succion du trayon entraine une congestion de
celui.ci puis des ulcérations.

La fréquence de pulsation top élevée ne permet pas entre deux pulsations la circulation
sanguine d’ou, congestion (Craplet. C et Thibier. M, 1973)

II1.2.2.1. Stress de traite et le role de contagiosité :

La machine a traire peut augmenter la fréquence de nouvelles infections mammaires
soit par un rdle de vecteur de germes pathogénes depuis les quartiers infectées vers les
quartiers sains, soit par contamination active du trayon, soit par son rdle traumatisant
sur le canal du trayon, amoindrissant alors son effet « barriére ». La contamination de la
mamelle se fait pratiquement toujours par le canal du trayon. Le passage des germes a
travers le canal du trayon est donc possible de deux maniéres (Boudry. B, 2005);

- voie de contagion : Les germes parviennent & contaminer ’extrémité du trayon
et adhérer a sa peau par la couche de kératine.
. voie iatrogene par laquelle le germe est injecté activement par une force

physique.
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IIL.2.2.2. La durée de traite :

Selon Mein (1998) la durée de traite d’une vache produisant 15 kg de lait par traite
s’approche des 6 minutes (plus ou moins une minute) et que cette durée peut étre
augmentée d’une minute par tranche de 5kg de lait supplémentaire par traite. Cette
mesure de la durée de traite peut étre complémentée par un calcul du débit moyen
d’¢jection du lait si les niveaux de productions individuelles sont connus. Pour le
troupeau, un debit d’¢jection moyen du lait par traite ne devrait jamais étre inférieur a
2,2 L /min, I’objectif étant d’atteindre des valeurs de 2,5 L/min,

II1.2.2.3. La traite incompléte :

En décrochant trop t6t, du lait reste dans quelques quartiers. S’il en reste trop, la
production du quartier peut diminuer. On a longtemps dit que laisser du lait dans le pis
cause la mammite. Cela ne semble pas le cas. Peut-&tre qu’en vidant le pis
completement il y a moins de risques qu'une mammite subclinique ne devienne
clinique, mais laisser un peu de lait dans un quartier ne cause pas d’infection
(Lévesque. P, 2004).

I11.2.2.4. Le grimpage :

Le grimpage du faisceau trayeur peut aboutit & un étranglement au niveau du repli
annulaire. La vidange du quartier est alors moins bonne. Ce phénoméne est lié a des
manchons & embouchure trop étroite, 4 un niveau de vide trop faible (<23 kPa) ou une
griffe trop lourde (Federici.Mathieu C et Godinm, 2002).

II1.2.2.5. Enlever les manchons sans couper le vide :

Une augmentation brutale de la pression de vide, observée lorsque le trayeur retire les
gobelets sans attendre que le vide ait disparu, provoque I’éversion du sphincter du
trayon. Cette I€sion ainsi induite entraine d’une part, une douleur chez I’animal et
explique certaines difficultés de traite, et d’autre part occasionne des mammites (rendre
le canal du trayon une porte ouverte pour les germes) (Lévesque. P, 2004).

IIL.2.2.6. Le phénoméne d’impacte :

Le phénomeéne d’impact a pour conséquence 1’introduction de lait contaminé dans le
sinus du trayon : le lait contaminé provient de I’un des autres quartiers infectés est
véritablement projeté dans le canal du trayon. En pratique, le phénoméne d’impact fait
suite a I’entrée soudaine d’air atmosphérique par la piéce d’embouchure d’un manchon
durant la traite. Ce courant d’air dans le manchon, audible par le sifflement
caractéristique qu’elle produit, va entrainer & grande vitesse (70 Km/h) du lait
contaminé a travers la griffe et les autres tuyaux court a lait jusqu’aux trois autres
trayons. Le lait contaminé est alors projeté 4 travers le canal du trayon, avec pour effet
non seulement la contamination du quartier mais également la création de lésions du
canal. Ces entrées d’air au niveau des manchons ou sifflements, a Porigine des
phénomenes d’impact, font suite a diverses erreurs durant la traite, certaines propres au
trayeur, d’autres 4 la machine a traire. Le trayeur sera responsable de sifflements et de
phénomeénes d’impact lors de la pose des griffes, en cas de pratique d’égouttage, et lors
de dépose des griffes sans coupure préalable du vide (Boudry. B, 2005)
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II1.2.2.7. Phénoméne du retour (La traite humide) :

Le phénomeéne de retour de lait, comme son nom I’indique, correspond a un retour de
lait du faisceau trayeur vers le trayon durant la traite .Ce lait chargé des germes qu’il
aura pu collecter sur I’extrémité du trayon, sur le manchon ou dans le tuyau court 2 lait
va participer a la contamination du trayon. Ce phénoméne est lié a2 une mauvaise
évacuation du lait depuis le manchon Jjusqu’au lactoduc. Normalement, si le tube court 3
lait est vide, c’est I’air atmosphérique provenant de Ientrée d’air sur la griffe qui
remplit cet espace libre ; par contre, si le tuyau court a lait est engorgé, c’est le lait
contaminé qui remonte et qui va baigner le trayon. C’est ce qu’on appelle Ia traite
humide. C’est en fin de traite que ce phénoméne est le plus dangereux pour la santé
mammaire. Dans le cas de traite humide, le lait contaminé est alors aspiré a Iintérieur
du trayon (Boudry. B, 2005)

IIL3. FACTEURS FAVORISANTS :
IL3.1. Facteurs intrinséques :
IIL.3.1.1. Hérédité :

Des études ont démontré ’existence de familles de vaches résistantes et de familles
de vaches sensibles sans que I'on sache qu’elle est la nature de. ce' phénoméne
résistance/ sensibilité : anatomie, physiologie, immunologié. Un seul facteur héréditaire
de résistance aux mammites est connu ; c’est la conformation du trayon influengant la
vitesse de traite, les vaches les plus sensibles sont celles qui possédent des vitesses de
traite extrémes, soit tres rapide, soitlente. Les vaches 3 traite rapide (généralement de
bonnes laitiéres) ont un trés grand diamétre de sphincter, ce qui facilite la pénétration
des microbes. Les vaches 2 traite lente sont traumatisées par la durée d’action de Ia
main du vacher ou du trayeur. Il semble que 1a vache résistante aux mammites ait une

traite durant 6 4 7 mn avec un sphincter fermant bien (Craplet. C et Thibier. M, 1973)

I1.3.1.2. Conformation et position de Ia mamelle :

La morphologie de la mamelle influence les risques de mammites. Les mamelles
basses sont associées a de fortes numerations cellulaires (Slettbakk ef al, 1990 ;
Shook, 1993)

La conformation extérieure du pis peut jouer un rdle dans la fréquence d’apparition

de nouvelles infections mammaires. La hauteur entre la base du pis et le sol, par
exemple, représente un des facteurs de risque de mammites liés 4 la conformation du pis
par son influence sur la propreté du pis. Mais la conformation du pis peut également
influencer le bon déroulement de la traite. L’¢quilibre entre les quartiers, la profondeur
du pis ou la position des trayons sont autant de facteurs qui peuvent géner le travail du
trayeur, le positionnement correct de 1a griffe, la durée de traite des différents quartiers
ou I"évacuation rapide du lait vers le lactoduc (Boudry. B., 2005)
La position anatomique de la mamelle et de ses trayons I'expose 4 des traumatismes lors
de relevé difficile, couchage sur un sol Tugueux, piétinement par la vache elle-méme ou
par une autre, glissades, bousculades et écorchures. De par leur position, les trayons
postérieurs sont plus sujets a des fraumatismes et aux infections mammaires
(Miltenburg, J.D. ef al, 1996). Plus ils sont proches du sol, plus ils sont exposés aux
traumatismes et en contact avec des germes.
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IIL.3.1.3. Le niveau de production laitiére ;

Des études ont démontré qu’une augmentation annuelle de la production laitiére de
54 Kg s’accompagnait d’une augmentation de I’incidence des mammites cliniques, plus

production laitiére. La race Holstein semble plus affectée (Grootenhuis, G etal., 1979 ;
Bakken. G, 1982 ; Bunch. K.J et al.,, 1984., Oltenacu, P.A et al., 1990)

IIL.3.1.4. L’4ge ou le numéro de lactation :

La fréquence des infections augmente avec le nombre de lactation des animaux
(I’age). Cette observation est imputable aux modifications morphologiques de Ia glande
mammaire avec 1'Age. Elle conduit a l'idée que les vaches dgées donc
vraisemblablement infectées auparavant, sont incapables de développer une immunité
locale efficace. 1l existe une relation certaine entre ’age de Ianimal et son statut
sanitaire : plus I’animal est age, plus grands sont les risques qu’il soit infecté (Oliver. J
et al., 1956 ; Wilton J.W er al., 1972)

IT1.3.1.5. Stade de lactation 2

Au cours du peripartum qui comprend les 15 jours qui précédent et les 15 jours qui
suivent le vélage (cf. figure IIL.1), les mauvaises conditions d’hygiéne, ainsi que
I’angmentation de Ia sensibilit¢ de la glande mammaire augmentent les risques
d’infections par les germes pathogeénes d’environnement, Ay cours de la lactation et de
la période du tarissement, on observe surtout une augmentation de la pression pathogéne
liée aux germes d’origine mammaire (Burvenich. C ef al., 1995 ; Bradley, 2004)

IIL3.2. Facteurs extrinséques :
II1.3.2.1. Alimentation :

L’effet immunodépresseur exercé par les corps cétoniques sur les lymphocytes et les
neutrophiles. De méme, le manque de fibres de cellulose dans Ia ration, reconnu pour
étre un facteur prédisposant de Pacidose du rumen s’avere également favoriser
"apparition de mammites. Un exces de protéines fermentescibles par rapport a I’énergie
disponible dans le rumen augment le risque d’alcalose suite 4 la transformation de ces
protéines en ammoniaque et en urée, composant susceptible de favoriser I"apparition
des mammites. Certains nutriments semblent avoir un réle plus spécifique dans
’apparition des mammites cliniques et subcliniques, notamment la vitamine E —
sélénium (Remond. B ez al., 1997)

I1.3.2.2. La saison :

Autre fois on parlait de I'influence des saisons, mais en réalité il s’agit du mode
d’élevage qui fait qu’en stabulation entraveée les vaches sont plus fréquemment souillées
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par le fumier et plus fréquemment blessées aux frayons, Seule la mammite 3
Corynébacterium Ppyogeéne est réellement une mammite d’été, rencontrée au paturage
car le microbe est transmis d’une vache 4 une autre par les mouches (C.Craplet et
M.Thibier, 1973)

€té, alors que d’autres disent que I’hiver et le printemps sont plus favorables pour

mammaires sont causées par les germes d’environnement Ol on note une prédominance
d’Echerichia.Coli et de Streptococus Uberis (Smith er afl., 1985 ; Schukken er al.,
1988 ; 1989)

IIL.3.2.3. Hygiéne des locaux / hygiéne des animaux:

_ La litiere, la ventilation du batiment et I'alimentation (en relation avec la consistance
des bouses) influent sur la proprete du logement et donc des animaux (Ennuyer. M,
2002)

Les facteurs de risque liés & I’hygiéne sont relatifs aux mammites 3 TEServoir
environnement dues 3 la prolifération, des germes d’environnement, dans les stalles et
_ les logettes sales (Boudry. B, 2006 ; Lévesque. P, 2006)

L’appréciation de Ia proprete, 11 s'agit d'évaluer I'état de proprei€ des animaux avec

— un indice de propreté individuelle (Brouillet, P, 1990 ; Ferre. D, 2003.). C'est une

approche indirecte de I'état de proprete du batiment. On examine les zones vulnérables

d'un point de wvue pathologique (ef. figure 1) région ano-génitale et périnée

— (métrites), mamelle (mammites) et membres postérieurs (pathologies du pied et
mammites),

La propreté des mamelles et des trayons peut-étre évaluée a ’entrée en salle de traite.

I = Région ano-génitale
2= Mamelle vue arriere e

s e i H i
3 = Région du pied-jarret f_f A

5 _..
-M: e ciis / 2 s
4= M@elle vue coté {/ \‘-A../‘ 4

propreté des animaux (1,2,3,4) et de 1a stabulation (1, 2, 3,4 et 3).
- (Ferre. D, 2003)

~ On note toujours Ia zone considérée en observant Je cote le plus sale. Pour chacune des
cinq zones, on attribue une note de 0 a 2 (cf. figure L2) -
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- 0 = pas de souillures

- 0,5 = quelques souillures peu étendues

- 1 = souillures étendues mais 4 moins de 50 % de la zone

- 1,5 = souillures étendues a plus de 50 % de la zone

- 2 = zone totalement souillée ou recouverte d'une croiite épaisse.

DN IF) B A
Zame f

\/
\5 \i &S . Y 2024

Zone 3

Figure IIL2 : Critéres de notation de 1'état de propreté des différentes régions
anatomiques (Ferre. D, 2003)

La somme des notes des zones 1 4 4 (somme de 0 & 8) correspond a l'indice de
propreté individuelle recherché.

La zone de la cuisse est révélatrice de 1'état de propreté de la stabulation, et en
particulier de 1'état de la litiere. Si I'on ajoute a la somme précédente la note de la zone
5, on obtient une note globale allant de 0 a 10 pour chaque vache. La moyenne de ces
notes correspond a I'état de propreté de la stabulation :

0-<2 : stabulation trés propre
2-<4 : stabulation propre
4-<6 : stabulation un peu sale
6-<8 : stabulation sale

8-10 : stabulation trés sale

Une stabulation sera considérée comme satisfaisante si sa note ne dépasse pas 4. Par

souci de rapidité, on peut se contenter de noter une dizaine de vaches prises au hasard
pour évaluer la propreté globale du troupeau.
De maniere simplifiée, si les vaches sont sales jusqu'au boulet, on peut dire qu'elies sont
entretenues en permanence dans un état de propreté correct. Par contre, si elles sont
sales jusqu'a la mamelle et au milieu de la cuisse, on peut affirmer que l'hygiéne est
insuffisante (Bedout. J, 1994)
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II1.3.2.4. Le logement :

Les risques de blessures des trayons, en particulier par piétinement lorsque I"aire de
couchage est mal congue (stabulation entravée, logettes) ou que la densité et la
circulation des animaux sur I’aire paillée sont trop importantes.

La contamination bactérienne des litieres qui est en relation directe avec les risques
d’infections mammaire par des micro-organismes d’environnement comme
Streptococcus uberis et Colibacille. Ces deux espéces ont une origine essentiellement
fécale et sont apportés dans la litiére principalement par le biais des bouses. Le
Streptocoque uberis peut aussi €tre apporté par les écoulements vulvaires des vaches
atteintes de métrite. Une fois sur la litiére, ces micro-organismes ont la capacité de se
multiplier activement, contrairement aux micro-organismes a réservoir mammaire
comme les Staphylocoques dorés ou Streptocoque agalactiae. L’importance de la
contamination bactérienne des litiéres dépend plus de la vitesse avec la quelle les micro-
organismes d’environnement s’y multiplient que du nombre initiale de bactéries
apportces par les bouses, ¢’est pourquoi les notions habituelles de propreté de I’aire de
couchage ou encore de propreté des vaches, qui traduisent surtout I’'importance de la
souillure par les bouses , ne suffisent pas a rendre compte du niveau de contamination
réel d’une litiére et des risques d’infection qui sont associés, il faut également prendre
compte de (Remond. B et al., 1997 )

« La nature de la litiére qui constitue le substrat nutritif sur le quel les bactéries
se développent,

* Le renouvellement de liticre insuffisant, accumulation trop importante

* Les microclimats dans la litiére, notamment la combinaison de chaleur et
d’humidité,

»  L’aération au volume du batiment,

= La densité animale trop importante,

= Le courant d’air,

» Le défaut de drainage du batiment,

* Le mauvais entretien des aires de couchages.

UN RISQUE CONNU EST DEJA MOINS RISQUE

Gérer la sant¢ d’un troupeau, c’est d’abord gérer les risques. Cherchez ceux
auxquels les vaches sont exposées. L’idéal est bien slr de les éliminer, mais on n’y
parviendra jamais complétement. Il faut savoir faire face aux autres facteurs de risque
pour que celui qui impossible & supprimer n’ait pas trop de conséquences.
Rappelons-nous que ce n’est pas parce que tout va bien pour le moment que les
vaches ne risquent rien. On peut rouler sur ’autoroute pendant des années avec des
pneus usés et sans boucler sa ceinture de sécurité sans qu’il y ait de conséquences
jusqu’au jour ou. .. (Lévesque. P, 2006)
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IV.1.LE TRAITEMENT DES MAMMITES :

La mise en place d"une approche curative de la mammite dans un élevage n’est pas
chose aisée. Elle doit prendre en considération divers parametres relatif au

o Diagnostic (symptomatique versus €tiologique, précoce ou tardif, individuel ou
d’élevage),
Germe (localisation au niveau des réservoirs, résistance),
Animaux (symptomes cliniques ou subclinique),

o Antibiotique (propriétés pharmacodynamiques et pharmacocinétiques,
interactions et efficacité),
Moment du traitement (en lactation voir au tarissement),

e Aux conséquences du traitement (aspects économiques, résidus, bonnes
pratiques vétérinaires).

e Il n’est pas inutile de rappeler que la réussite d’une antibiothérapie est liée & une
intervention rapide, massive et prolongée (Faroult B. 2005)

IV.1.1. Moment du traitement :

Un traitement doit étre aussi précoce que possible; L’alternatif traitement en
lactation vs traitement au tarissement existe. Le choix dépendra des symptOmes
présentés par 1’animal. On privilégiera le traitement en lactation pour les mammites
cliniques et le traitement au tarissement pour les mammites subclinique (Radostits ez
al., 1997)

1V.1.2.Voie du traitement :

IV.1.2.1.Le traitement parentéral : est conseillé dans tous les cas de mammites qui se
traduisent par des signes généraux intenses, de fagon a prévenir ’apparition d’une
septicémie ou d’une bactériémie et aider a la lutte contre I'infection glandulaire
(Radostits et al., 1997)

IV.1.2.2.Les infusions mammaires : du fait de leur commodite et de leur efficacité, les
‘nfusions mammaires sont la méthode la plus en vigueur. Des tubes 4 usage unique
contenant les antibiotiques au sein d’une crémé hydrodispersible sont les plus faciles
d’emploi pour le traitement de sujet isoles ; les infusions aqueuses sont convenables
parce qu’elles sont moins chéres, lorsqu’un grand nombre de quartiers est & traiter. La
diffusion est la méme dans le tissu glandulaire, que I’expient soit I'eau ou une
pommade. La diffusion mammaire des substances infusées est souvent limitée par le
blocage des conduits lactiféres et des alvéoles par des débris inflammatoires. Une
vidange compléte de la glande avant I'infusion par une injection d’ocytocine est tres
conseillée dans les mammites aigues (Radostits ez al., 1997)

IV.1.3. Traitement des mammites en lactation :
IV.1.3. Les 5 cibles de traitement :
Plusieurs especes différentes de bactéries provoquent la majorité des mammites, mais

il n’est possible ni vraiment utile de prévoir plusieurs traitements différents : pour
pouvoir cibler nos traitement on peut regrouper les bactéries sensibles au méme
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traitement (cf. figure IV.1) et mettre a part les cas particuliers inutiles (Argenté. G et

al., 2005).

Figure IV.1 : les 5 principales cibles de traitement (Argenté. G et al., 2005)

Groupe des BACTERIES MINEURES

Les Staphylocoques coagulase négative, les
Corynebacterium bovis ne provoquent pas de
Iésions graves dans les mamelles qu’ils infectent.

Groupe COLIFORMES %

Aves Escherichia coli, Enterobacters,
Klebsiella et Serratia, ce groupe correspond une
stratégie de traitement particuliére.

Les levures (candida)
Les Pseudomonas

Groupe STAPHYLOCOCCUS AUREUS

Seul ou associé, ¢’est I’ennemi-public n°1 et la cible
prioritaire de ’antibiothérapie car c’est le plus
difficile 4 détruire

\

\

Groupe STREPTOCOCCUS

- Streptococcus uberis est le leader qui
représente 9/10 des streptocoques.

- Streptococcus dysgalactiae

- Streptococcus mineurs, Streptococcus
agalactiae ; tous ces streptocoques sont
regroupés car sensibles aux mémes traitements.

IV.1.3.2.Stratégie du traitement en lactation :

Les symptomes utiles pour un bon diagnostic de cible (Argenté. G et al., 2005):

La tempeérature
- L’aspect du quartier
- L’aspect du lait
- Le taux cellulaire du tank
- Le stade de lactation

IV.1.3.2.1.Lait de tank inférieur 2 200 OOO leucocytes :

D’aprés une étude réalisée en COTE D’ARMOR sur 124 cas de mammites (Argenté.
G et al., 2005), ont résumé les résultats dans le tableau suivant (ef. Tableau IV.1) :



Tablean IV.1 : Résultats d’une étude
leucocytes (Argenté. G et al., 2005)
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sur un lait de tank inférieure a 200 000

td y 2
température Asl)l;‘;: £ Aslf::ﬁe: Cible de traitement
Normal Enflé Peu fréquent / donnees insuffisantes
& Caillots petits Normal CIBLE STREPTO . STAPH
o ou seulement Enfle
%. en début traite Trés enfle CIBLE STREPTO . STAPH
B Caillots gros Ngnrggl Peu fréquent / donnees insuffisantes
ou lait cidre T CIBLE STREPTO — COLI (a confirmer)
Tres enflé
Normal enflé Peu fréquent / données insuffisantes
U Caillots petits normal Peu fréquent / données insuffisantes
e ou seulement Enflé
% début traite Trés enflé CIBLE STREPTO - COLI
o, Caillots gros | — N};)I?frllgl Peu fréquent / données insuffisantes
ou lait cidre A . CIBLE STREPTO - COLI
Trés enflé
IV.1.3.2.2.Lait de tank supérieur 2 200 000 leucocytes :

D’aprés une étude ré
al., 2005) ont résumé

Tableau IV.2 : Résultats d’

leucocytes (Argenté. G et al., 2005)

température

T° -39°C

T +39°C

Aspect du

Aspect du

alisée en COTE D’ARMOR sur 272 cas de mammites (Argenté. G et
les résultats dans le tableau suivant (cf. tableau IV.2) :

une étude sur un lait de tank inférieare a 200 000

lait G Cible de traitement
Normal Enflé CIBLE STREPTO — STAPH (2 confirmer)
Caillots petits Normal CIBLE STREPTO .STAPH
ou seulement Enflé
début traite |  Treés enflé CIBLE STREPTO . STAPH
: Normal CIBLE STREPTO — STAPH (& confirmer)
Caillots gros ; =
o 5 Enflé CIBLE STREPTO — COLI (staph a
ou lait cidre ] . .
Trés enflé surveiller
Normal enflé Peu fréquent / données insuffisantes
Caillots petits normal CIBLE STREPTO . STAPH
ou seulement Enflé
début traite Trés enflé CIBLE STREPTO - COLI
; Normal Peu fréquent / données insuffisantes
Caillots gros Enfle
ou lait cidre CIBLE STREPTO - COLI

Trés enflé
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IV.1.4. Traitement des mammites hors lactation :
IV.1.4.1.Plans de traitement au tarissement :

Selon Serieys et Faroult 2001. La définition d*un plan de traitement au tarissement
nécessite au préalable 1’évaluation de deux types de risques sanitaires potentiels :
1. le risque de non guérison des infections subclinique de la lactation précédente,
présentes le jour du tarissement.
2. le risque de nouvelles infections, au cours de la période seche.

Suite & I’évaluation des risques, deux grands types de plan de traitement sont
envisageables :
e Un traitement uniforme pour toutes les vaches du troupeau.
o Des traitements différenciés pour plusieurs groupes de vaches.

IV.1.4.1.1.Stratégie et plans du traitement uniforme :

Principe :

Le principe est d’administrer le méme traitement a toutes les vaches du troupeau quel
que soit leur statut : infectées ou non infectées, sensibles ou résistantes, a faible ou a
forte valeur économique. Ce traitement est le plus souvent d’une efficacité correcte avec
en moyenne des taux de prévention des nouvelles infections de I’ordre de 50% et des
taux de guérisons bactériologiques des quartiers de 'ordre de 75% (Serieys. F et
Faroult. B, 2001)

Choix de la spécialité :

La spécialité a utiliser doit pouvoir exercer une double fonction préventive et
curative. L’ensemble des spécialités de traitement au tarissement par voie intra
mammaire actuellement présentes sur le marché, sont congues pour posséder ces deux
activités, mais elles peuvent avoir selon le cas une vocation plus affirmée pour 'une
d’elle. Le choix de la spécialité se fait donc en fonction de la priorité, guérison ou
prévention (Serieys. F et Faroult. B, 2001) :

e Si la priorité est la guérison, le choix se porte sur les spécialités obtenant les
meilleurs taux de guérison, vis-a-vis des infections dues aux especes Gram+
présentes dans le troupeau au moment du tarissement, et vis-a-vis de S.aureus
singuliérement ’espéce la plus difficile a éliminer.

o Si la priorité est la prévention, le choix de I’antibiotique dépend de la nature
du risque infectieux. Les spécialités & tres longue persistance qui permetient le
maintien de concentration efficaces contre les streptocoques pendant toute la
période séche, sont particuliérement indiquées, si le risque de nouvelle infection
a St.uberis est éleve.

IV.1.4.1.2.Stratégie et plans de traitement différenciés :

Principe :
En premier lieu, elle doit prendre en compte I’état d’infection des vaches au moment
du tarissement (Serieys. F et Faroult. B, 2001):
- Les vaches infectées ou douteuses qui sont trés sensibles aux nouvelles
infections, regoivent un traitement a but curatif et préventif, éventuellement
renforce.
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- Les vaches non infectées regoivent un traitement orienté vers la prévention, voir
dans certains cas sont laissées sans traitement.

IV.1.4.2.Choix du produit de traitement au tarissement en troupeau a taux
cellulaire inférieur a 200 000 leucocytes (cf. tableau IV.3):

Tableau IV.3 : Aide du choix du produit de traitement au tarissement en troupeau
a taux cellulaire inférieur a 200 000 leucocytes (Argenté. G ef al, 2005)

vache situation Choix proposé Complfément
possible
- Vache a mamelle Meédicament a
normale longue action
Injection
- Staphylococcus aureus & | Anti-staphylocoque intramusculaire
Vaches I’analyse majeur possible : utilité a
infectées confirmer
ou -Vache infectée ’année
douteuses | précédente
-Ou quartnler S o Réforme conseillée
trayon abime
- Plus de 3 récidives
cliniques
- L’indice de nouvelle
infection en période séche s
dépasse 2()‘%.13?)1;1l logement (amlie. 4o lggement
des taries est a risque Midicament &
longue action Le traitement au
Vaches . . tarissement n’est
: - Mammites au vélage , .
saines fréquentes pas de?el.‘jmnant
pour éviter les
mammites au vélage
Médicaments a
Autres cas action de 4 Qualité du logement

semaines
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IV.1.4.3.Choix du produit de traitement au tarissement en ftroupeal a taux

cellulaire supérieur 2 700 000 leucocytes (cf. tableau v4):

Tableau IV.4 : aide du choix du produit de traitement au tarissement en troupeau
3 taux cellulaire supérieur 2 200 000 leucocytes (Argenté. G et al., 2005)

S : . Complément

Des injections
intramusculaires
d’antibiotiques sont
pratiquées : leur
utilité est &

- Vaches jeune

_ 1 seul quartier infecté
- Pas durci

- Trayons normaux

Meédicament anti-
staphylocoque
majeur

Vaches nfi
infectées - CONUIHIE
- _Vaches infectées I’an
asse
douteuses P . 2 ; s
y - Quartier durct Réforme conseillée

- Trayon abimé

- Récidives cliniques

6 ans ou pl 2 ; 1y s

; E o 0",1 Réformes conseillée

quartiers infectes

- Letauxden uvel i .

) e ; © 0, . les Meédicament a

infections en période )

" . p longue action &t
séchage dépasse 20% 1
e arge spectre
- Logement & risque
Le traitement au
- Des problémes de tarissement n’est pas
Vaches mammite au vélage déterminant pour
saines récemment éviter les mammites
au vélage

Médicament a logue
action

Médicaments &
Autres cas action de 4
semaines

- vaches « sensible »
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IV.2. PREVENTION DES MAMMITES :

Le contrble des mammites dans un élevage est beaucoup mieux accompli par la
prévention que par le traitement.

En générale, les infections existantes persistent méme lorsque elles sont traitées ;
les efforts doivent donc se concentré sur la réduction de nombre de nouvelles infections,
la lutte contre les mammites doit donc étre un effort continue qui porte ses fruits & long
terme parce qu’il est pratiquement impossible d’empécher la transmission des micro-
organismes qui provoquent la maladie (W attiaux. MLA, 1999).

IV.2.1. Prophylaxie médicale :

IV.2.1.1.Vacecin contre les mammites a coliformes (E. COLI) :

Les effets bénéfiques connus d’une vaccination stratégique sont la baisse du nombre
de cas de mammite clinique et une diminution de la sévérité des signes cliniques.
Certaines études cliniques contrdlées ont démontré une incidence de mammites a
coliformes quatre a cinq fois inférieure chez les vaches vaccinées par rapport aux
vaches non vaccinées, sans toutefois prévenir les nouvelles infections intramammaire
subclinique. Tl faut par contre mentionner que 67 % des NIIM subclinique se sont
développées en mammites cliniques au début de la lactation chez les vaches non
vaccinées par rapport & seulement 20 % chez les animaux vaccinés (Hogan et Smith,
2003).

IV.2.1.2. Vaccin contre les mammites a Staphylococcus aureus :

L’injection des fragments d’ADN qui simuleront la présence des bactéries stimulent
le systéme immunitaire des vaches. Cette technique permette de remplacer I’injection
d’une bactérie entiére qui n’a pas donnée de bon résultat. Les brins d’ADN choisis
correspondent & des génes responsables de la production de protéines spécifiquement
associces 4 la virulence de Staphylococcus aureus. Brian Geoffrey Talbot, professeur
au Département de biologie de ’Université de Sherbrooke, a réussi & cloner les bons
fragments d’ADN et a les insérer dans des plasmides qui serviront de véhicule pour le
vaccin.

En plus des fragments d’ ADN associés aux protéines virulentes, le professeur songe a
ajouter dans les plasmides certains génes capables de stimuler la mémoire immunitaire
des vaches. L’immunité serait alors maintenue tout au long de la vie de I’animal, ce qui
éviterait I"usage de vaccins a répétition (Forget. D, 2005)

IV.2.2. Prophylaxie sanitaire :

Le but est de maitriser les sources des germes, les mécanismes de transmission et les
facteurs propres de 1’animal, chaque point critique correspond a une ou plusieurs
mesures sanitaires (Brouillet.P et Raguet.Y, 1990)

IV.2.2.1. L ¢élimination des infections existantes :

Le quartier infecté, voila bien le réservoir infectieux par excellence, le lait d’'un
quartier atteint peut éliminer jusqu’a 10x10°de germes pathogénes par ml de lait
mammiteux. Cette dissémination énorme des germes jusqu’a leur concentration dans le

milieu ambiant, litire, appareils de traite, lavettes (Weisen. J.P, 1974).
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Les sources de germes sont les quartiers infectés de fagon clinique ou subclinique, les
lésions du trayon, les manchons trayeurs fissurés il faut donc insister sur la c?étecnon et
le traitement des cas cliniques donc l’examen des premiers jets, le traitement au
tarissement et la réforme des incurables, le trempage des trayons aprés la traite pour
limiter les surinfections de ces lésions et le changement régulier des manchons (Flache.

H, 2002).
IV.2.2.2.L’¢élimination des facteurs stressants :

Dans la pratique survient fréquemment des facteurs qui usent la mamelle, 1a Iésent et
finalement affaiblisse sa résistance. Ces facteurs se rapportent, par ordre d’importance,
4 une traite mécanique défectueuse, a une stabulation inadéquate et, dans certains cas, &
des défauts d’alimentation.

1V.2.2.2.1. Traite mécanique défectueuse (National Mastitis Council NMC)

Fournir aux vaches un environnement propre et exempt de stress

Avant d’amorcer la traite, se laver les mains a ’eau et au savon et les sécher.
Vérifier le premier lait et le pis afin de repérer les signes de mammite.

Laver les trayons avec une solution de lavage du pis ou faire du prétrempage.
Assécher les trayons complétement avec une serviette individuelle.

Poser la trayeuse dans les deux minutes suivant le début de la stimulation.
Ajuster la trayeuse au besoin pour obtenir un bon positionnement.

Fermer le vide avant le retrait de la trayeuse.

Aprés le retrait de la trayeuse, faire du poste trempage.

1V.2.2.2.2. Stabulation inadéquate :

Une litiére abondante évite les blessures au pis, limite 1’exposition au plancher froid
et humide et permet de limiter le contact du pis avec le fumier.
On doit mettre un minimum de 3 Kg de paille par jour par unité animale comme litiére
(environ 1tonne par vache par années) , ’ajout de chaux a la litiére peut aider dans une
étable ou il y a un probléme de mammite environnementale mais peut aussi irriter le pis,
les trayons, et les poumons lorsqu’il est dans I’air (Duval. J, 1995).
1 est important d’éviter que les vaches se fassent des blessures au pis, on veillera a ce
que les planchers ne soient pas glissants lorsque les vaches sortent de I’étable.
11 est bon de désinfecter I’étable deux fois par an (Duval. J, 1995).

Le tableau suivant (cf. tableau IV.5) résume les principaux parametres a respecter en
fonction du type de batiment d’élevage :
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Tableau IV.5: les principaux paramétres 3 respecter dans un élevage de bovins
laitiers (Sérieys. F, 1997)

Type de batiment Dimensions Ambiance Entrefien
Etable entravée - longueur des éggﬁ aeche - litiéres : 1fois/jour
(batiment fermé stalles : 1,60-1,80m - évacuation des
avec des ouvertures | - larguer : 1,10- —}(l)uverturf,s% 20 déjections : 2 fois
sur les coté) 1,15m rcn“?\cfl::h? €% par jour

- ouverture coté
opposé aux vents
- surface aire dominants
Aire paillée + aire paillée : - entré d'airsurle |- 1kg de paille/m?)j
bétonnée (batiment 6m?/vache long du pan - Raclage quotidien
bipente semi- - surface aire fermé : de "aire
ouvert) bétonnée : 0,08m?*/vache d’exercice
3m?vache - sortie d’air en
faitage :
0,08m?/vache
- batiment bipente
- iggggzlslr ;::c s.rin.lj_ouver_t - paillage journalier
e inc;()rporés - batln}ent blgente e 0_,5_kg en systeme
1,60.1,70m, sans feirr_ne sisiiase lisier
al,lge f;,ce e‘l,face : d’air sur les 2 ° I,Skg en systeme
logettes 990.2.50m. sans ccﬂ:t&:’:s du fumier
a*:lge face 4 un bastmient: - Raclagean
gour: ZA0.2,50m | Lomiveche. | ki
) largeur,: 115 sortie d"air en q_uotldaen de§
120m ’ faitage : aires bétonnées
? 0,08m?*/vache.

Iv.2.2.2.3.

En effet, I’effet immunodépresseur exercé par les corps cétoniques sur les
lymphocytes et les neutrophiles a été souligné par de nombreux auteurs (Smitth. K.L et
al., 1999). Le déficit en fibres de cellulose dans la ration, reconnu pour étre un facteur
prédisposant de 1’acidose du rumen s’avére également favoriser ’apparition de
mammites. De méme pour I’excés de protéines fermentescibles par rapport & I’énergie
disponible dans le rumen qui augmente le risque d’alcalose suite 4 la transformation de
ces protéines en ammoniaque et en urée (Remond. B ez al, 1997)

Défauts d’alimentation :

Alors que, la fréquence des mammites cliniques se trouve-t-elle réduite
respectivement de 62% aprés administration journaliére simultanée de S0mg de
sélénium et de 100 UI de vitamine E au cours des 3 semaines précédents le vélage.
Les phagocytes, dont Pactivité bactéricide est associée & un métabolisme oxydatif
extrémement actif sont particuliérement dépendants d’apports suffisants en vitamine E
et sélénium, la vitamine E agit au niveau de la membrane cellulaire en pi€gent et en
inactivant les radicaux libres. Le sélénium est un composant de la peroxydase du
glutathion, enzyme qui détruit dans le cytoplasme des peroxydes dont I"accumulation
est associée a celle des radicaux libres. Vitamine E et sélénium interviennent donc de
maniére complémentaire et leur carence se traduit par des perturbations de
fonctionnement des cellules du systéme immunitaire (Remond. B ef al, 1997)
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L. Objectif de I’étude :
Notre objectif est de mettre en place un protocole standardisé pour le diagnostic et le
dépistage des mammites en élevage de bovins laitier Algérien, afin de réduire

’incidence des mammites et par conséquent améliorer les performances de
productivite.

II. Matériels et méthodes :
IL1. Le choix des exploitations :

Notre choix s’est porté sur un groupe de huit éleveurs organiser sous forme
d’association situés dans la région de METIDJA. La taille de ces troupeaux d’étude

varie entre 04 et 19 vaches laitiéres. Ces troupeaux sont soumis a un contrdle laitier
chaque trois semaine.

I1.2. Présentation des élevages :
IL.2.1 Troupeau : présentation des élevages concernés par I’étude (cf. tableau 1) :

Tableau 1 : Présentation des élevages concernés par ’étude

rE]evage localisation Nb % PN % PR %
vaches

El Maramene 6 5.88 4 66.66 2 33.33
E2 Maramene 14 13.72 | 10 | 7142 4 28,58
E3 Beni Tamou 16 1568 | 11 |68.75 5 31.25

E4 QOued El Aleig 8 7.84 6 75 2 25

E5 Zaouia 8 7.84 6 75 2 25
E6 QOued El Aleig 19 18.62 9 4736 | 10 | 5264
E7 Soumaa 19 1862 | 17 | 89.47 2 10.52
E8 Zaouia 12 1176 | 11 |91.66 1 8.33
TOTAL W.BLIDA 102 100 74 | 7254 | 28 {2746

11.2.2. Traite :

Tous les éleveurs utilisent la machine a traire a ’exception de I’exploitation E1 qui
pratique la traite manuelle a cause de son effectif réduit.

II. 3 Matériel :
Le déroulement de la partie expérimental est devisé en 2 ctapes :

La 1° étape a été faite au niveau de P’étable qui nécessite le matériel suivant :
#* Des fiches de suivie (cf. annexe).
* Matériel pour le lavage
* Un récipient pour éliminer les premiers jets.
* Kit CMT.
* Tubes stériles pour les prélévements.
* Glaciére pour conserver les prélévements.
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- ]a 2° étape a été faite au niveau de laboratoire:
* L appareil de Coulter Counter.
* Des solutions et réactifs.
* bain maree.
* tubes & essais.

11.4. Méthodes :

11.4.1. Durée de I’étude :

Notre étude a débuté en septembre 2007 pour se terminer en décembre 2007, pendant
laquelle on a effectué 05 passages 4 intervalle de 21 jours entre chaque passage,
distribué comme suit (cf. schéma 1)

Schéma 1 : protocole de suivie et de prélévements.
I1.4.2 Informations prises chaque passage :
* Dans le 1% passage, nous avons enregistre :

- Numéro de la vache.

- La race de la vache

- L’4ge de la vache.

- Numéro de lactation.

- Stade de lactation :

- Etat de propreté: on donne des scores entre 0 a 2 (comme ci-dessous) a 3 régions (ef.
figurel.a et 1.b).

- Examen clinique de la mamelle

- Résultats de CMT pour chaque quartier.

* Bn suite, dans chaque passage on reprend les informations suivantes :

- Numéro de lactation.

- Stade de lactation.

- Etat de propreté ;

- Examen clinique de la mamelle

- Résultats de CMT pour chaque quartier.
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1 = Région 1 : Bassin + cuisse.
s Région 2 : Jarret.
= Région 3 : La mamelle.

2 —

3

Figure 1.a : les régions corporelles concernées par le suivie de I’état de propreté.

Propreté 0 = Absence de souillure ou souillure peu étendue 1 = Souillure étendues a
moins de 50% de la région 2 = Souillure étendue & plus de 50% de région.

Puis on additionne les scores des 3 régions :

3

™

L

:

L 3

vache propre vache sale vache trés sale

———————— D
(R — Y | Y

s e e

Figure 1.b : méthode d’évaluation de I’état de propreté.
Toutes ces informations sont représentées dans une seule fiche (cf. annexel)
I1.4.3. Prélévements :

Trois types de prélévements effectués pour chaque passage :

o Les deux premiers prélévements ont été effectuds, dans le cadre de la
détermination du statut infectieux a I’échelle individuelle et du quartier
(estimation cellulaire par le test CMT au pied de I’animal)

o Le troisiéme prélévement réalisé & la fin de traite, effectué dans le cadre de la
détermination du statut infectieux & I’échelle du troupeau (numération cellulaire
par le Coulter Counter au niveau du laboratoire de la faculté agrovétérinaire.

IL4.3.1. Prélévements du lait de quartier (CMT):

Le test du CMT est réalisé juste avant la traite du soir pour chaque vache en lactation le
jour du passage.

I1.4.3.1.1. Etapes du test:

- Lavage de la mamelle : il consiste a laver la mamelle avec du ’eau avec ou sans un
détergent (généralement eau de javel ou le biocide) afin d’éliminer les souillures (cf.
photo 1)

- Elimination des premiers jets (cf. photo 2)

- Réalisation du test : On remplit chaque coupelle d’un plateau qui en comporte
quatre, avec 2 ml de lait et 2 ml de Teepol® (une coupelle par trayon). On mélange les
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deux liquides par un mouvement de rotation du plateau dans un plan horizontal (cf.
photo 3).

_ Lecture : La lecture doit étre immédiate, aprés a peu pres 10 agitations. Les résultats
sont appréciés comme rapportés sur (cf. tableau 2 et photo 4.3, 4.b, 4.c, 4.d, 4.¢).

- Remplissage de la fiche : on note le résultat de CMT de chaque quartier (cf. photo 5,
annexe 1).

Photo 2 : Elimination des premiers
jets

Photo 3.a : Prélévement du lait Photo 3.b : Ajustement de 2ml de lait

Photo 3.c : Addition de 2m] de Teepol®




48

Tableau 2: Lecture et notation du CMT et relation entre notation, comptage
cellulaire (Radostits et Blood, 1985)

CMT Interprétation cellules / ml
- Aucun floculat 0-200 000
Traces Légeres traces 150-400 000
+/-

+ | Floculat léger, persistant | 300-1 000 000
++ | Floculat épais, adhérent | 700-2 000 000
++ | Gel épais (blanc d’ceuf) | >2 000 000

Photo 4.b : Floculat léger,
persistant {(+)

Photo 4.a : Aucun floculat (-)

Photo 4.c: Floculat épais, adhérent
+)

Photo 4.d : Gel épais (blanc Photo 4.e : Gel épais (blanc d’ceuf)
d’ceuf) (++) ()
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Photo 5 : La fiche d’enregistrement des résultats de CMT pour chaque vache

11.4.3.2. Prélévement du lait de Tank : on préléve le lait de Tank aprés la fin de traite
de toutes les vaches, dans un tube de 20ml hermétiquement étanche (cf. photo 6.2 et
6.b) pour le calcule de la numération cellulaire de tank (NCT) & I'aide du Coulter
conter.

- On identifie les prélévements avec le numéro de 1’exploitation pour le NCT et avec le
numero de la vache, le quartier de prélevement et le numéro de "exploitation.

Photo 6.a : Prélévement de lait Photo 6.b : Etiguetages des
de tank dans des tubes stériles prélévements

I1.4.3.3. Conservation et expédition : Tous les prélévements sont conservés dans une
glaciére (cf. photo 7) puis dans un réfrigérateur jusqu’au le lendemain ou ils vont étre
envoyés au laboratoire du département des sciences Agro-Vétérinaires (Université
SAAD Dahleb —Blida) pour I’analyse par le Coulter Counter.

Photo 7 : Une glaciére pour la conservation des échantillons pendant le transport
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I1.4.4 Analyse de laboratoire (Le Coulter Counter) :

11 s’agit d’un comptage électronique de particules (cellules) par mesure des variations
de conductivité électrique liées au passage des cellules somatiques entre 2 électrodes.
Les cellules sont au préalable stabilisées (tannage des parois cellulaires) par addition de
formaldéhyde et sont placées en suspension dans un liquide électrolytique. Les globules
gras du lait (qui comportent une paroi) sont au préalable dissouts par addition d’un
détergent tensio-actif.

IL4.5. Evaluation du statut infectieux des exploitations

Selon Guatteo R (2001). La valeur seuil réglementaire est de 400 000 cellules / ml
de lait de tank. Cette valeur correspond a une moyenne constatée sur une période de
trois mois avec au moins un prélévement par mois.

Alors que Le Roux (1999), défini 1’ctat sanitaire du troupeau a partir des résultats du
taux cellulaire de tank (TCT) et considére que lorsque ces derniers sont :

e <200 000 cellules/ml : 1’état sanitaire du troupeau est bon.

e Compris entre 200 000 cellules/ml et 400 000 cellules/ml : ’état sanitaire du
troupeau est moyen.

o Compris entre 400 000 cellules/ml et 600 000 cellules/ml : I’état sanitaire du
troupeau est préoccupant.

e De 600 000 cellules/ml : de nombreuses réformes a prévoir.

Aussi, le TCT permet de d’estimer le pourcentage des quartiers infectés dans une
exploitation donnée (cf. tableau 3)

Tableau 3 : Le rapport entre le comptage cellulaire dans le lait de tank et le
pourcentage des quartiers atteints de mammite :

Pourcentage de
Nombre de cellules par quartiers atteints de i
ml de lait de tank mammite subclinique
dans le troupeau
200 000 347% Serieys. F, 1985¢
400 000 8a12% Serieys. F, 1985¢
500 000 16% Harmoun R J, 1994
800 000 202a25% Serieys. F, 1985¢
1 000 000 32% Harmoun R J, 1994
1 500 000 48% Harmoun R J, 1994

I1.4.6. Evaluation du statut infectieux des vaches :

Selon Serieys F. (1985) ; Le Roux (1999) ; La

vache est classée :

e Non infectée durablement ou saine: lorsque tous ses CCI ou CMT sont
inférieurs & 300 000 cellules /ml. (cf. tableau 2 : CMT -).

o Suspecte ou douteuse : lorsque un ou plusieurs CCI ou CMT sont supérieurs a
300 000 cellules / ml. (cf. tableau 2 : il y a un ou plus de CMT > +) sans
dépassé le seuil de 800 000 cellules/ml ou un seul résultat supérieur a 800 000
cellules/ml.
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o Infectée durablement ou malade : lorsqu’au moins deux de ses CCI ou plus
(consécutifs ou non) sont supérieurs a 800 000 cellules /ml (ou score CMT 3 ou
4). (cf. tableau 2 : il y a au moins 2 CMT =++ ou +++).

I1.4.7. Evaluation du statut infectieux des quartiers :

Comme les quartiers d’une vache sont relativement indépendants les un des autre vis
avis des infections mammaire donc, 1’information individuelle ne peut pas &tre aussi
précise que celle obtenu par le CCIQ Le CCIQ est le lait d’un seul quartier. La
notification du CCIQ se fait par le test de CMT selon le tableau 2.

Les résultats obtenus vont étre interpréter dans le cadre d’un programme de suivie ;
pour I’évolution de résultats au cours de la durée de I’ensemble des passages
(Eberhart, 1979 ; Balloy, 1984 ; Serieys. F, 1985b ; Le Roux, 1999)).

Selon Serieys F (1985b) :

e Un quartier non infecte doit rependre avec un CCIQ ou CMT<100,000
cellules/ml dans 80% des résultats obtenues pendant le suivie. (cf. tableau 2 :
CMT -)

En plus, selon Eberhart, 1979 ; Balloy, 1984 :

e Un quartier infecté par un pathogéne mineur donne des CCIQ régulicrement
compris entre 100,000 et 300,000 cellules /ml (cf. tableau 2 : CMT — ou +/-) ou
plusieurs résultats > 300,000 cellules /ml (CMT +), sans jamais dépasser le seuil
de 800,000 cellules/ml (cf. tableau 2 : CMT ++ ou +++).

s Les quartiers qui dépassent le seuil de 800,000 cellules/ml (CMT ++ ou +++)

sont considérer comme quartiers infectés par des pathogénes majeurs.
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III. Résultats :

Sur les 102 vaches des 08 exploitations on a choisi 85 vaches qui ont été présentes au
moins 04 fois durant le suivi), au total on a réalisé 1569 prélevement sur 331 quartiers
(09 quartiers atrophies). Mais en générales les vaches sont reparti comme suit (cf.
tableau 4):

Tableau 4 : répartition des vaches de différentes exploitations en fonction de
différents parameétres :

Paramétres Distribution
PN PR
Race nbr % nbr %
58 68.23 27 31.77
Age 3 4 5 7 Inconnu*
(ans) nbr % nbr | % nbr % nbr % | nbr | %
13 | 15.30)] 58 i 68.23 6 7.05 1 1.17 7 823
N° de 1° 2" 3° Inconnu®
Inctation nbr % nbr % nbr % nbr %
12 14.11 58 68.23 8 9.14 7 8.23
Début Milieu Fin Inconnu™*
zt:giigi = 1 % | mor | % | nor | % wbr | %
22 25.88 29 34.11 27 31.77 7 823

PR= pie rouge PN= pie noir
% - Pour ’exploitation 5 (cf. tableau 1), I’éleveur ne sait rien sur I’age exact, le numero
de lactation ou méme le stade de lactation.

Donc & partir du tableau 4 on note que :

o la race pie noire est la plus dominante dans la plupart des exploitations (>68.23
%) contre 31.77 % de pie Touge.

e 1’age moyen pour les vaches dans les différentes exploitations est de 4 ans
(68.23%).

e la grande majorité des vaches dans les différentes exploitations se trouvent dans
la 2°™ lactation (68.23%).

o La majorité des vaches dans les différentes exploitations se trouve entre le
milieu (34.11%) et la fin de lactation durant la période de suivie (31.77%).

. Pour ’examen clinique, aucune modification pathologique n’a été enregistrée sauf
1’atrophie compléte des quartiers.

_ Pour I’antécédent des mammites dans chaque exploitation, aucun ¢leveur n’a pu
nous donner des informations (y avait pas d’enregistrement des cas de mammites
cliniques)
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IIL.1. Constat sur quelques caractéristiques d’élevages d’étude :
= Le personnel et quelques pratiques d’élevage :

A partir de notre suivie, on a constaté que le personnel néglige toujours sa propreté au
moment de la traite. Par exemple. Il ne porte pas un habillage spéciale ou méme propre
pour la traite, ne lave pas ses mains entres nettoyage de l'étable, lavage de la mamelle et
la traite. Mais surtout ne sépare pas les vaches saines des vaches malades et dans ce cas
ne respecte pas l'ordre dans la traite (normalement laisse les vaches malades a traire les
derniéres, si non il doit utiliser un faisceau trayeur d'autre que ceux des vaches saines).

s L’hygiéne de I'étable :

Concernant le nettoyage de l'étable et le renouvellement de la litiére, toutes les
exploitations les respectent, mais toujours avec une quantité trés insuffisante de la
litiere. Les mures restent toujours sales et ne présent aucune importance pour I'éleveur
(donc un réservoir permanant pour les germes environnementaux).

s La machine 2 traire :

Concernant la propreté de la machine a traire, la plupart des éleveurs ne le respectent
pas, l'état des gobelets trayeurs est médiocre (certains machines avec des gobelets
lacérés et avec des fuites d'air). Concernant la maintenance, certaines machines
présentent un état de corrosion avancé. Le vide n'est pas contrdlé ou plus grave
l'indicateur de vide ne fonctionne pas du tout.

IIL.2. Les résultats des NCT :
Les résultats de TCT obtenu durant la période de suivie pour chaque exploitation sont
mentionnés dans le tableau 5 et le graphe 1 :

Tableau 5 : les résultats de NCT obtenus durant la période de suivie

NCT par passage mo:;;nne C(%IQ*
Passage : 1 Passage :2 | Passage:3 | Passage: 4 | Passage:S “’f:.‘,;f‘
passages
E1l 350000 200000 1653333 673466 398833 655126 16
E2 700000 525000 2270833 889466 582066 993473 | 20.25
E3 435000 368000 939833 1128300 514133 677053 16
E4| 515200 742200 1693500 | 576866 841566 873866 | 20.2°
E5 800200 1200000 981850 1533500 | 1449500 | 1193010 33
E6 512400 1162700 1551833 | 1259833 | 1301833 | 1157719 32
E7 320000 993266 1007700 313933 775800 682139 16
E8 700000 4768000 953800 398833 3321666 | 1828459 | a8
NCT moyenne des troupeaux 1007606

* Pourcentage des quartiers infectés estimé a partir des résultats des NCT selon le tableau 3
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Les résultats du tableau 5 montrent que :

L’exploitation E1 posséde le NCT le plus bas parmi les autres exploitations
(NCT moyenne est de 655126 cellules/'ml) avec une estimation del6% de
quartiers infectés.

L’exploitation E8 a un NCT le plus élevé (NCT moyenne est de 1328459
cellules/ml) avec plus de 48% des quartiers infectés estime.

Le NCT moyenne pour toute exploitation confondue est de 1007606 cellules/ml.
Pour la tranche cellulaire des NCT entre 600 000 et 800 000 cellules/ml, on a
trouvé trois exploitations (E1, E3 et E7) avec 16% des quartiers infectés estimes
pour chaque une d’elle.

Pour la tranche cellulaire des NCT de 800 000 & 1 000 000 cellules/mi, on a
trouvé deux exploitations (E2 et E4) aves 20 a 25 % des quartiers infectés
estimés pour chaque une d’elle.

Pour la tranche cellulaire de NCT de 1000 000 a 1 500 000 cellules/ml, on a
trouvé deux exploitations (E5 et E6) avec 32 % des quartiers infectés estimés.
Alors que pour la tranche cellulaire de NCT > 1 500 000 cellules/ml, on a trouvé
’exploitation E8 ol avec plus des 48% des quartiers infectés estimeés a partir du
NCT.

NCT

50000007
4500000+
4000000 |
3500000+
3000000 (@ NCT de 1ére passage
2500000 @ NCT de 2éme passage
2000000+ = 0 NCT de 3éme passage
1500000+ _ [ll| |0 NCT de 4éme passage
iy || T || B RIre m NCT de 5éme passage

500000 i i Eh:

il W O A

E1 E2 E3 E4 E5 E6 E7 ES8
Exploitations

Graphe 1 : les résultats de NCT obtenus durant la période de suivie

Pour é&viter la fluctuation des résultats de NCT en fonction du jour, la saison, le stade
de lactation ...On a utilisé la moyenne des passages pour chaque exploitation (cf.
graphe2) comme indicateur de I’état de santé du troupeau.
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Moyennes des passages
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1400000+

1200000+
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NCT 8000001 . | ,
600000+ _ ] _ @
400000 |
200000+
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E1 E2 E3 E4 E5 E6 E7 E8
Exploitations

A .\

Graphe 2 : les moyennes des passages obtenus durant la période de suivie
I11.3. Les résultats des CCI :
Les résultats sont mentionnés dans le tableau 6 et le graphe 3 et figure 2.

Tableau 6 : statut infectieux des vaches

Nbr de | Nbr de Nbr de Nbr de
Exploitation | vaches | vaches % vaches % vaches L. %

suivies | saines douteuses Infectées
El 4 0 0 2 50 p 50
E2 T 0 0 4 57.15 3 42.85
E3 16 7 43.75 5 31.25 4 25
E4 7 2 28.57 1 14.28 4 57.15
ES5 7 2 28.57 3 42.85 > ) 28.57
E6 16 4 25 4 25 8 50
E7 17 3 17.64 5 29.41 9 52.94
E8 11 0 0 4 36.36 7 63.63

(3= ]
o5}

. Vaches lourdement infectées (L. infectées)
Les résultats du tableau 6 montrent que :

» Le plus haut pourcentage des vaches saines a €té trouvé au niveau de I’exploitation
E3 avec 43.75% des vaches saines,

» Le pourcentage le plus bas a été trouvé au niveau de trois exploitations (E1, E2 et E8)
avec 0% des vaches saines.

= Le plus haut pourcentage des vaches douteuses a €t€ trouvé au niveau de
1’exploitation E2 avec 57.15% des vaches douteuses,

= Le pourcentage le plus bas a été trouvé dans I’exploitation E4 avec 14.28% des
vaches douteuses.

= Le plus haut pourcentage des vaches lourdement infectées a été observé au niveau de
I’exploitation E8 avec 63.63% des vaches lourdement infectées,

= Le pourcentage le plus bas a été trouvé dans I’exploitation E3 avec 25% des vaches
lourdement infectées.

D’une fagon générale, il y a 18/85 vaches (21.17%) saines, 28/85 vaches (32.94%)
douteuses et 39/85 vaches (45.88%) lourdement infectées.
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Graphe 3 : statut infectieux des vaches en fonction Pexploitation

Statut infectieux des vaches des 08 exploitations

24:17% —
B Saines
45,88%
@ Douteuses
O Lourdemen
32,94% t infectées

Figure 2 : répartition des vaches des 8 exploitations en fonction du statu infectieux
IIL. 4. Les résultats des CCIQ :
On classe les quartiers de chaque exploitation comme suite (ef. tableau 7 et figure 3) :

Tableau 7 : le statut infectieux des quartiers dans le cadre d’un suivie

Nbr de
Exploitation | quartiers Q.N1 % Q.Pm % Q.PM %
suivis
E1l 16 3 18.75 3 18.75 10 62.5
E2 27 T 25.92 11 40.74 9 33.33
E3 64 42 65.62 13 30.95 9 14.06
E4 28 16 57.14 6 21.42 6 21.42
ES 28 15 53.57 7 28 6 21.42
E6 61 38 62.29 7 18.42 16 26.23
E7 64 28 43.75 11 39.26 25 39.06
E8 43 8 18.60 19 44.19

Total 331 157 47.43 74 22.36 100 30.21
. Quartiers non infectés (Q.NI) . Quartier infecté par un pathogéne majeur (Q.PM) . Quartier infecté
par un pathogéne mineur (Q. Pm)
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Résultat du suivi

Non infectés
47,43 |
Hinfectés par
pathogene mineur
Oinfecté par
pathogene majeur |

22,36

Figure 3 : le statut infectieux des quartiers dans le cadre d’un suivie

Les résultats du tableau 7 montrent que :

= Le pourcentage le plus haut des quartiers non infectés a été trouvé au niveau de
I’exploitation E3 avec 65.62%,

« Le pourcentage le plus bas des quartiers non infectés a &té trouvé dans les
exploitations E8 et E1 avec 18.60% et 18.75% respectivement.

s Le pourcentage des quartiers infectés par un pathogéne mineur le plus haut a ét¢
trouvé au niveau de 1’exploitation E2 avec 40.74%,

= Le pourcentage le plus bas des quartiers infectés par un pathogéne mineur a €té
trouvé dans les exploitations E6 et E1 avec 18.42% et 18.75% respectivement.

= Le pourcentage des quartiers infectés par un pathogéne majeur le plus haut a ét¢
trouvé au niveau de ’exploitation E1 avec 62.5% des

» Le pourcentage le plus bas a été trouvé dans ’exploitation E3 avec 14.06% des
quartiers infectés par un pathogene majeur.

» D’une facon générale, il y a 157/331 quartiers (47.43%) non infectés, 74/331
quartiers (22.36%) infectés par pathogéne mineur et 100/331 quartiers (30.21%)
infectés par pathogéne majeur.

Le tableau suivant (cf. tableau 8) représente une comparaison entre les résultats
obtenus & chaque niveau d’étude (NCT — CCI - CCIQ) pour chaque exploitation
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Tableau 8 : Comparaison entre les résultats obtenus a chaque niveau d’étude au
niveau de chaque exploitation :

CCIL(%) CCIQ calculés (%) | CCIQ*
Exploitations Effectif | NCT (moyenne) V.S VD V.LI QNI QI mgga
El 4 655126 0 50 50 | 1875 | 81.25 16

E2 7 993473 0 |5715|4285| 2592 | 7408 | 2025
E3 16 677053 4375 | 3125 | 25 | 6562 | 3438 16
E4 7 873866 28.57 | 14.28 | 57.15 | 57.14 | 42.86 | 2025
E5 7 1193010 28.57 | 42.85 | 28.57 | 53.57 | 4643 32
E6 16 1157719 25 25 50 | 6229 | 37171 32
E7 17 682139 17.64 | 29.41 | 52.94 | 43.75 | 56.25 16
ES 11 1828459 0 |3636|63.63| 1860 | 8140 | >48
Moyenne 11 1007606 21.17 | 32.94 | 4588 | 47.43 | 5257

* Pourcentage des quartiers infectés estimé a partir des résultats des NCT selon le tableau 3

. (CCI) : vaches saines (V.S) . Vaches douteuses (V.D) . Vaches Lourdement Infectées (V.LI)

. (CCIQ suivie) : Quartiers non infectés (Q.NI) . Quartier infecté par un pathogéne mineur ou majeur
QD

II1.5. La distribution en fonction des NCT moyennes :

= Pour la NCT moyenne comprise entre 600 000 et 800 000 cellules/ml, on a trouvé 03
exploitations (E1, E3 et E7) avec 81.25%, 43.38%, 56.25% successivement, des quartiers
infectés calculés contre 16% des quartiers infectés estimés partir du NCT.

s Pour la NCT moyenne comprise entre 800 000 & 1 000 000 cellules/ml, on trouve 02
exploitations (E2 et E4) avec 74.08% et 42.86% successivement, des quartiers infectés
calculés contre 20 . 25% des quartiers infectés estimés partir du NCT.

» Pour la NCT moyenne comprise entre 1 000 000 & 1 500 000 cellules/mi, on trouve 02
exploitations (E5 et E6) 46.43% et 37.71% successivement, des quartiers infectés
calculés contre 32 % des quartiers infectés estimés partir du NCT.

» Alors que pour la NCT moyenne > 1 500 000 cellules/ml, on trouve une exploitation
(E8) avec 71.40% des quartiers infectés calculés contre plus des 48% des quartiers
infectés estimés partir du NCT.

IL6. Evaluation du statut infecticux en fonction de quelques facteurs lié a
I’animal et son état de propreté :

II1.6.1. Evaluation du statut infectieux en fonction de la race :

La répartition des vaches en fonction de la race (PN : Pie Noir, PR : Pie Rouge) et du
statut infectieux est représentée dans le tableau 9 et le figure 4 :
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Tableau 9: le statut infectieux des vaches pie noire / pie rouge de toutes les
exploitations :

P.N
Nbr S % D % LI %
58 11 | 1896 | 18 | 31.03 | 29 50
P.R
Nbr S % D Y LI Yo
27 7 12592 | 10 | 37.03 | 10 | 37.03

S:saine D douteuse L.I:lourdement infectée

La race pie noire est plus prédisposée (50% lourdement infectée) que la pie rouge
(37.03% lourdement infectée) & I’infection mammaire, mais par contre cette demiére
exprime moins I’infection (37.03% douteuse) que la race pie noire (douteuse =31.03%)

P.N P.R
19%
!. ; BES ES
50% Q : ap @D
31% oLl oLl

Figure 4 : le statut infectieux des vaches pie noire / pie rouge de toutes les
exploitations

I11.6.2. Evaluation du statut infectieux en fonction de I’age:

La répartition des vaches en fonction de 1’age et du statut infectieux est représentée dans
le tableau 10 et le graphe 4 :

Tableau 10 : le statut infectieux des vaches en fonction de I’dge

21.17 28 3294 39 45.88

LI :lrdent fect
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statut infectieux par rapport a l'age

1001

@ Saines

B Douteuses
O linfectées

(%) 50

3ans 4ans S5ans 7ans Inconnu

Graphe 4 : le statut infectieux des vaches en fonction de P’age

La premiére des choses qu’on remarque c’est que, le nombre de cas sains augmente
avec I’age (3ans : 0%, 4ans : 24,13%, Sans : 33,33%) & I’exception de la tranche d’4ge
de 7ans dont on n’a trouvé qu’une seule vache qui est lourdement infectée. Par contre,
plus qu’on avance dans 1’age plus que les cas douteux vont étre diminué (3ans :46,15%,
4ans : 31,03%, 5ans: 16,66%). Pour les cas lourdement infectés, le nombre est trés
élevé quelque soit 1’4ge de la vache.

Donc a partir des répartitions déja citées, on peut déduire que, puisque les cas
douteux ont été diminue avec 1’age et que les cas sains ont été augmentés, avec presque
le méme nombre des cas lourdement infectés, on peut dire que les cas douteux vont étre
transformés en cas sains avec le temps. Et cela est probablement due soit 4 de la
diminution de I’expression de I’infection, soit 4 I’augmentation de la résistance de la
vache (diminution de la sensibilité avec I’acquisition d’une certaine immunité 7). Mais
puisque les cas lourdement infecté sont élevés a tout dge, cela veux dire cette résistance
ne concernes que les infections de faible intensité (celles causées par des pathogénes
mineurs).

IIL.6.3. Evaluation du statut infectieux en fonction du numéro de lactation :

La répartition des vaches en fonction numéro de lactation et en fonction du statut
infectieux est représentée dans le tableau 11 et le graphe 5 :
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Tableau 11 : le statut infectieux des vaches en fonction du numéro de lactation

Total 85 100 18 21.17 28 3294 39 4588

S:saine D:douteuse L.I:lourdement infectée

statut infectieux par rapport le numeéro de lactation

1ere 2éme 3&me Inconnu

Graphe 5 : le statut infectieux des vaches en fonetion du numéro de lactation

La répartition des vaches en fonction du numéro de lactation vis-a-vis I'infection
mammaire donne les mémes résultats que la répartition en fonction de 1’dge. Donc Ie
graphe 5 (répartition en fonction du numéro de lactation) vient de confirmer
I"hypothése de la résistance déja cité.

111.6.4. Evaluation du statut infectieux en fonction du stade de lactation :

Si on devise la période de lactation en 3 stades ; le début c’est le 17 tiers, le milieu
est le 2°™ tiers alors que la fin est représentée par le 3°™ tiers de lactation. On obtient
les résultats suivants (cf. tableau 12, graphe 6) :
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Tableau 12: le statut infectieux des vaches en fonction du stade de lactation

Lactation | Nbr [0 % | D| % |LI| %

Début 22 3636 | 4 |18.18 | 10 | 45.45
Milieu 29 13.79 | 9 |31.03| 16 |55.17
Fin 27 14.81 | 12 (4444 | 11 | 40.74

[ B S - - /]

Inconnu
Total

85 ] 18 21.17 32.94
'S e I)-fdiﬁﬁéuse47

39

45.88
LI:lourdement infectée

60-

0 Debut
B Milieu
Ofin
Olinconnu

Saine Douteuse Lourdement
inféctée

Graphe 6: le statut infectieux des vaches en fonction du numéro de lactation

Le grand pourcentage des vaches saines sont au début de lactation (36.36%), les
vaches en fin de lactation sont les plus douteuses (44.44%), alors que la majorité des
vaches lourdement infectées se trouvent au milieu de lactation (55.17%).

Cette augmentation des cas lourdement infectées au milieu de lactation, coincide avec
le pic de la production laitiére ce qui confirme la corrélation entre le niveau de
production laitiere et I’infection mammaire, que peut étre expliqué par la diminution de
la résistance de la vache avec 1’augmentation de la production laitiére.

IIL6.5. Evaluation du statut infectieux en fonction de I’état de propreté :

Selon la figurel.a concernant 1’estimation de 1’état de propreté de la vache, nous
considérons que :
e Une vache propre : <2.
e Une vache sale : >2 et <6.

Le tableau suivant (cf. tableau 13) et le graphe 7, représentent la réparation des
vaches en fonction de leur état de propreté.
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IV. DISCUSSION :

1l en ressort, que pour :

Notre premiére partie du travail :

Evaluation du statut infectieux des exploitations

Du fait 1a lourde tache du dépistage 4 I’échelle du quartier ou méme individuel, il est
préférable d’estimer le nombre de quartier infecté a 1’échelle d’élevage a partir du lait
de tank dont le comptage cellulaire se fait d’une fagon quantitatif par le Coulter
Counter. o

Avec une moyenne des NCT de 1007 606 cellules/ml, la NCT la plus basse est de
655 126 cellules/ml avec 16% des quartiers infectés estimé, alors que Ia plus élevée est
de 1 828 459 cellules/ml avec 48% des quartiers infectés estimé.

Selon la classification de Le Roux (1999); aucune exploitation n’était avec état
sanitaires bon ou méme moyen, durant la période de suivie, par conséquent toutes les
exploitations nécessitent de nombreuses réformes. Ces résultats sont comparables a
ceux de Gharbi (2002), mais avec une moyenne de NCT trouvée de 739 314
cellules/ml

Selon nos résultats il en ressort que toutes les exploitations d’étude ont un grand
probléme de mammite, et pour confirmer le statut infectieux de chaque exploitation et

méme de détecter les vaches atteintes voire méme les quartiers infectés on doit passer
au dépistage 4 I’échelle individuelle voire du quartier.

Notre deuxiéme partie du travail :
Evaluation du statut infectieux des vaches :

Selon Serieys. F (1985) et Le Roux (1999), on classe les vaches saines, douteuses ou
lourdement infectées comme suit :

= [Les vaches saines :

Les extrémes sont 43.75% et 0% avec une moyenne de 21.17%. Ces résultats
semblent faibles a ceux trouvés par Kebbal (2002) qui rapporte un pourcentage de
44 46% pour la méme région.

» Les vaches douteuses :

Les extrémes sont 57.15% et 14.28% avec une moyenne 32.94%. Ces résultats sont
semblables & ceux trouvés par Kebbal (2002) qui rapporte un pourcentage de 37.20%
pour la méme région
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= Les vaches lourdement infectées :

Les extrémes sont 63.63% et 25% avec une moyenne de 45.88%. Ces résultats
semblent trés élevés 4 ceux trouvés par Kebbal (2002) qui rapporte un pourcentage de
18.15% pour la méme région

La plus grande majorité des vaches (45.88%) dans toutes les exploitations sont
lourdement infectées durant la période de suivi. C’est ce qui nous impose de procédé au
diagnostic par quartier pour chaque vache, d’un coté pour confirmer les résultats
précédents, et d’autre coté pour prononcer le diagnostic pour chaque vache (le
traitement ou la réforme) en fonction du nombre de quartiers atteints.

Notre troisi¢me partie du travail :
Evaluation du statut infectieux des quartiers :

Les résultats obtenus peuvent &tre interpréter soit de fagon ponctuel ; pour chaque
passage indépendamment (selon Ickowicz, 1985), soit dans le cadre d’un programme de
suivie ; pour I’évolution de résultats au cours de la durée de I’ensemble de passage
(Eberhart, 1979 ; Balloy, 1984 ; Serieys. F, 1985b ; Le Roux, 1999).

Mais, du fait de la grande variation des résultats obtenus dans chaque passage, on
trouve des quartiers classés comme stériles dans un passage alors que dans les autres
passages varient entre infectés par pathogeéne mineur et pathogéne majeur. Et cela peut
étre due a la variation journaliere, le stade de lactation et méme 1'état de propreté qui
varient aussi dans chaque passage, on se trouve obliger d'évaluer le statut infectieux des
quartiers dans le cadre d'un suivie qui exclue les facteurs de variations déja cités.

Selon, Eberhart (1979) ; Balloy (1984) ; Serieys. F (1985b) ; Le Roux (1999), on
classe les quartiers en fonction de leurs statu sanitaire comme suite :

s Quartiers non infectés :

La moyenne est de 47.43% avec des extrémes de 18.60% et 65.62%, ce résulfat est
élevé a celui de Achaatt. K et Serguer. I (2004) qui est de 27.27%.

= Quartiers infectés :

La moyenne est de 52.57% avec des extrémes de 34.38% et 81.40%, ce résultat
correspond & celui de Achaatt. K et Serguer. I (2004) qui est de 59.10%.

Nos résultats par rapport 4 la bibliographie sont présentés comme suit :

= Pour la NCT moyenne comprise entre 600 000 et 800 000 cellules/ml, on a trouvé 03
exploitations avec 81.25%, 43.38%, 56.25% des quartiers infectés calculés contre 16%
des quartiers infectés estimés a partir du NCT.

= Pour la NCT moyenne comprise entre 800 000 & 1 000 000 cellules/ml, on a trouvé 02
exploitations avec 74.08% et 42.86% des quartiers infectés calculés contre 20 - 25% des
quartiers infectés estimés partir du NCT.
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» Pour la NCT moyenne comprise entre 1 000 000 a 1 500 000 cellules/ml, on trouve 02
exploitations avec 46.43% et 37.71% des quartiers infectés calculés contre 32 % des
quartiers infectés estimés partir du NCT.

= Alors que pour la NCT moyenne > 1 500 000 cellules/ml, on trouve une exploitation
avec 71.40% des quartiers infectés calculés contre plus des 48% des quartiers infectés
estimés partir du NCT.

Ces résultats sont trés élevés par rapport a la littérature, cette différence semble étre
liéea:

= L’Effectif : on a constaté que la plus grande déférence entre le nombre de quartier
infectés calculés et estimés est rencontrée dans I’exploitation E1 au plus faible effectif
(4 vaches) 81.25% quartiers infectés calculés contre 16% quartiers infectés estimés.
Alors que dans I'exploitation E6 qui comporte 16 vaches on trouvé 37.71% quartiers
infectés calculés contre 32% de quartiers infectés estimés.

= La lecture du test CMT réalisé par plusieurs enquéteurs a savoir notre promoteur et
quatre autres ¢tudiants de la méme promo.

* La numeération par le Coulter réalis€ par au moins deux manipulateurs (la technicienne
du laboratoire avec deux étudiantes de Biologie)

» [ ’estimation de I’infection du quartier a partir des résultats du CCIQ (estimation par
CMT), sans prendre ‘en considération la confirmation bactériologiques préconisé par la
littérature.

» La prédominance des multipares avec 84.70% contre 15.30% des primipares.

= Un fort pourcentage des vaches sale 54.11% contre 45.88% des vaches propres.

Sur la base des résultats obtenus dans la présente étude, nous pouvons dire que :

e Le suivie par NCT reste le plus pratique pour la laiterie et I’éleveur de par sa
facilité d’exécution, son utilisation maitrisé et son cofit moindre (15 DA le test,
c'est-a-dire le dépistage par troupeau) seulement les résultats obtenue reste des
estimations du niveau d’infection.

e Le suivie par CCI et CCIQ reste la pratique la plus précise pour 'éleveur et
surtout sa faisabilité au pied méme de I’animal. Son utilisation n’exige ancun
personnel spécialisé, son colit est de (8 DA / le test, c'est-a-dire le dépistage par
vache).il nous renseigne sur le nombre exacte de vache ou de quartier infecté.
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V. CONCLUSION:

Les mammites sont considérées en Algérie comme une dominante pathologie en
élevage bovin laitier

Il existe plusieurs méthodes de dépistage, qui permettent de mesurer le statut
infectieux a I’échelle du troupeau ou a 1’échelle individuelle.

Ce présent travail & permet de présenter, dans le cadre d’une continuité des études qui
ont été faites en Algérie, les différents méthodes de suivie par NCT, CCI et CCIQ, ainsi
que la comparaison des différents résultats obtenue.

Il en ressort, pour notre étude que:

= Pour la NCT moyenne comprise entre 600 000 et 800 000 cellules/ml, on a trouvé 03
exploitations (E1, E3 et E7) avec 81.25%, 43.38%, 56.25% successivement, des quartiers
infectés calculés contre 16% des quartiers infectés estimés partir du NCT.

= Pour la NCT moyenne comprise entre 800 000 & 1 000 000 cellules/ml, on trouve 02
exploitations (E2 et E4) avec 74.08% et 42.86% successivement, des quartiers infectés
calculés contre 20 . 25% des quartiers infectés estimés partir du NCT.

= Pour la NCT moyenne comprise entre 1 000 000 a 1 500 000 cellules/ml, on trouve 02
exploitations (E5 et E6) 46.43% et 37.71% successivement, des quartiers infectés
calculés contre 32 % des quartiers infectés estimés partir du NCT.

= Alors que pour la NCT moyenne > 1 500 000 cellules/ml, on trouve une exploitation
(E8) avec 71.40% des quartiers infectés calculés contre plus des 48% des quartiers
infectés estimés partir du NCT

= 11y a52.57% des quartiers infectés calculés.

Nous pouvons donc conclure, sans faute que le suivie par NCT reste une trés bonne
approche pour estimé le nombre de quartier infecté, mais dans le cas positif, la
confirmation par CCI ou CCIQ est de regle.
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VI. RECOMENDATION :

Afin de maitriser la situation des mammites en élevage bovin laitier, nous proposons
quelques recommandations pratiques, issues ¢’ une expérience d’une année :

Concernant le volet dépistage par le suivie nous recommandarit:

e De commencer par le dépistage ou ’évaluation de [état sanitaire de
Texploitation (& partir du lait -de tank qui doit se faire de fagon quantifative a
7aide d’un Coulter Counter par exempie),

e Faire un suivi de préférence durant toute une lactation,

Concemant les technique du suivie nous recommandant -

& { ’gpem#am-q

Concernant Te maiériel de suivie nous recommandant :
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ANNEXES

ANNEXE 1 : FICHE DE SUIVIE: SUIVIE DE MAMMITE DANS UN ELEVAGE.

NOM DE L’ELEVEUR :

DATE :
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STADE DE
LACTATION

ETAT DE PROPRETE

CMT

NUMERO
DE LA RACE
VACHE

AGE | NUMERO DE REGION

(AN) | LACTATION
DEBUT | MILIEU | FIN DESSUS DU

JARRET

LOMBAIRE ET AU

REGION
DU MAMELLE | PD
JARRET

AD | AG

PG

[ o1

02

03

04

05

06

07

08

09

10

11

12

13

14

15

16

17

PD: quartier postérieur droit  AD: quartier antérieur droit ~ AG: quartier antérieur gauche

PG: quartier postérieur gauche

Etat de propreté : 0 = Absence de souillure ou souillure peu étendue 1 = Souillure étendues 4 moins de 50% de la région 2 = Souillure étendue

a plus de 50% de région.
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