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Résumés en francais et en anglais
Résumé

Afin d’avoir des données épidémiologiques sur les mammites bovines cliniques et
subcliniques dans la wilaya de Tizi Ouzou, 150 vaches laitiéres appartenant a 22
élevages laitiers ont été dépistées par le test CMT. 82 des 150 vaches dépistées
avaient au moins un quartier atteint, ce qui représente une prévalence globale de
plus de 54%. En outre, les mammites subcliniques étaient de loin les plus fréquentes.
L’état d’hygieéne, I'dge et la race de la vache sont les facteurs les plus influents sur la
survenue des mammites.

Mots-clé : Mammites, dépistage par CMT, 150 vaches laitieres, épidémiologie, Tizi
Ouzou

Abstract

In order to obtain epidemiological data on clinical and subclinical bovine mastitis in
the department of Tizi Ouzou, 150 dairy cows belonging to 22 dairy farms were
screened by the CMT test. 82 cows out of the 150 cows screened had at least one
affected quarter, which represents an overall prevalence of more than 54%. In
addition, subclinical mastitis was by far the most common. The hygienic condition,
age and breed of the cow are the most influential factors in the occurrence of
mastitis.

Keywords: Mastitis, CMT screening, 150 dairy cows, epidemiology, Tizi Ouzou



pazdoo
ol e dlys ol e Jaaxdl Jol o
¥y sl Gy ol g Il g pall
i ol Buay 150 s a5 c s g
JI o CMT.82 Lzl daw! o olodl de i 22
e olae gy Lgoad Lgaxd a5 S0 55 130
oo SSLy Lols IoLlassl Jdenls say o S5
£l olgidl LS ¢ ddd 1 syl /54
V]l pooms. Le gud 35S g0 sl oo
GGST o Bl A Mws gaxdl g dasaall
oleidl  Gga> b 3y 55all Jol gl
vl
CMT paxd ¢ g paldl oleidl @iy Il o Lads|
939 ¢35 « LYl ple ¢ 0gd> 5,3y 150 .



Nature

Tableau 1

Tableau 2

Tableau 3

Tableau 4

Tableau 5

Liste des tableaux

Titre
Grille de lecture du test CMT (Notice du kit)
Prévalence des mammites cliniques et subcliniques chez les
150 vaches dépistées
Prévalences relatives des mammites cliniques et
subcliniques

Cas positifs selon le quartier, sa position et son coté

Derniere étape de la régression logistique prenant en
compte les cing facteurs étudiés, tranche age, race, systeme

d’élevage, insertion de la mamelle et état d’hygiene

\

Page
27

30

31

31

33



Nature

Figure1:

Figure 2 :

Figure 3 :

Figure 4 :

Liste des figures

Titre

Conformation externe de la mamelle : pointage
(Bourachot, 2017)

Conformation interne de la mamelle d’apres Robert

Barone (2001)
Concentration d’antibiotiques dans le plasma et le lait en
relation avec [lintervalle entre les administrations
(Erskine et al, 2003).

Situation géographique de la wilaya de Tizi Ouzou

(www.andi.dz/PDF/monographies/Tizi_ouzou.pdf)

VI

Page

16

22


http://www.andi.dz/PDF/monographies/Tizi_ouzou.pdf

Table des matieres

Titre

Dédicaces

Remerciements

Résumés

Listes des tableaux et figures
Table des matieres

Introduction

1. Synthese bibliographique

1.1. Anatomie et physiologie de la mamelle
1.1.1.Anatomie
1.1.2.Moyens de défense de la mamelle
1.2. Classification des mammites
1.2.1.Mammites subcliniques
1.2.2.Mammites cliniques
1.2.3.Mammites chroniques
1.3. Etiologie des mammites
1.3.1.Agents pathogenes majeurs
1.3.2.Agents pathogenes mineurs
1.4. Diagnostic des mammites
1.4.1.Anamnése et commémoratifs
1.4.2.Examen a distance
1.4.3.Examen rapproché
1.4.4.Comptage cellulaire somatique individuel
1.4.5.Conductivité électrique du lait
1.4.6.Examen CMT
1.4.7.Bactériologie
1.4.8.Autres techniques de dépistage et de diagnostic
1.5. Prévention des mammites
1.6. Traitement des mammites
1.6.1.Antibiotiques
1.6.2.Traitements adjuvants
1.7. Notions d’antibiorésistances

1.7.1. Antibiorésistance
1.7.2. Types d’antibiorésistances
1.7.3. Facteurs favorisants

Matériel et méthodes

2.1. Objectifs et région d’étude
2.2. Elevages, animaux et période
2.3. Examen clinique et test CMT
2.4. Analyse statistiques

Résultats et discussion

3.1. Dépistage des mammites subcliniques et cliniques

3.2. Comparaison des 2 types
3.3. Fréquences d’atteinte des quartiers

VI

Page

Vi
Vil

B0 WOLoENNUTWWW R

NPRPRRPRPRPRRPRPRPRRRPRPRPRERLR
O uUINNULVULPDPWWNEROOO

wW W w W NDNMNNDNDDN
P OO ONURRPR



3.4. Evolution apreés traitement

3.5. Exploration des facteurs de risques des mammites clinques et

. Conclusion générale et perspectives
. Références bibliographiques

32
33

36
38



Introduction générale

La mammite signifie une inflammation du pis (Mudaliar, 2018) et est une maladie
courante chez les vaches laitieres du monde entier. Elle est souvent associée a des
infections bactériennes intramammaires (IMl) et se subdivise en mammite clinique
(inflammation avec signes visuels d'inflammation dans la mamelle ou le lait; CM) et mammite
subcliniqgue (inflammation sans signe visuel;, SCM). La CM et la SCM influencent
négativement la qualité et le rendement du lait, et la mammite est donc une préoccupation
économique majeure pour l'agriculteur. La mammite clinique est également potentiellement
préoccupante du point de vue du bien-étre animal (Lundberg, 2015).

La mammite est classée comme aigué ou chronique en fonction de la durée de linfection
et, comme mentionné ci-dessus, elle est également subdivisée en mammite clinique
(abrégée en anglais CM pour clinical mastitis) et mammite subclinique (abréviation en
anglais SCM pour subclinical mastitis) sur la base des symptémes observés. La mammite
clinique est classée par lintensité des symptomes: légere (coagulation du lait), modérée
(altération du lait et signes visibles d'inflammation ou séveére caractérisée par I'altération du

lait, l'inflammation du pis outre des signes systémiques (Wengin, 2018).

La mammite est l'inflammation de la glande mammaire causée par plus de 130 agents
pathogenes différents isolés de prélevements de lait de mammite, mais les bactéries
Staphylococcus aureus (Whist et al, 2009), Streptococci et les coliformes sont parmi les
agents étiologiques les plus courants chez les vaches et mais également chez d'autres
espéces animales (Quinn et al. 1999).

Les mammites sont a l'origine de la réduction de la production laitiere comme elles sont
une cause majeure de pertes économiques pour l'industrie laitiére (Erskine, 1992), en raison
de la baisse de la quantité et de la qualité du lait, du colt des médicaments et des
traitements vétérinaires, du lait jeté et de l'abattage et de la réforme précoces (Quinn et al.
1999).

En Algérie, le secteur laitier a une importance considérable dans I'économie agricole. Les
besoins de son extension et de son développement constituent un enjeu majeur pour la

politique agricole du pays. Toutefois, il est utile et nécessaire, pour la compréhension de la



problématique de I'élevage laitier de cerner les atouts et les contraintes de I'élevage bovin
laitier ainsi que les solutions possibles (Fartas et al, 2017).

Conscients de cette contrainte majeure tant sanitaire, médical qu’économique, maints
auteurs ont mené des études épidémiologiques et bactériologiques notamment dans le nord
centre et nord est algérien (Bouazid, 2005 ; Bouzid et al, 2011 ; Akkou et al, 2016 ;
Saidani et al, 2018). Cependant, les aspects les plus étudiés demeurent la prévalence de
ces infections, lidentification des agents bactériens impliqués et leur sensibilité aux
antibiotiques, plus rarement ont été identifiés et quantifiés (Odds ratio) les facteurs de risque
associés aux mammites (Saidani et al, 2018).

Le présent mémoire a comme obijectifs d’'une part d’évaluer la prévalence des mammites
cliniques et surtout subcliniques dans quelques élevages laitiers de la wilaya de Tizi Ouzou a
travers un examen clinique et par [l'utilisation d’'une méthode facile et économique de
dépistage par les éleveurs (le CMT) et d’autre part identifier les facteurs de risque impliqués
tant dans les mammites cliniques que subcliniques en recourant a trois outils d’analyse
majeurs dérivant de la régression logistique, a savoir la régression logistique standard, la
régression logistique a effets mixtes et enfin la régression logistique polynomiale. Cette
derniere variante permet de tenir compte a la fois des facteurs de risque de mammites

clinigues et subcliniques (plus fréquente).

Depuis le début de la production laitiere biologique, I'accent a été mis sur de bonnes
stratégies de gestion pour, entre autres, réduire I'utilisation d'antibiotiques, améliorer le bien-
étre animal et réduire la charge environnementale en polluants (Wengin, 2018). C'est
pourquoi I'objectif majeur de notre étude est de proposer des stratégies de lutte simples et

réalistes de nature a limiter le recours abusif aux antibiotiques.
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1.1. Anatomie et Physiologie de la mamelle

1.1.1. Anatomie

a)Conformation externe

La vache posséde deux paires de mamelles inguinales soit quatre quartiers formant le pis.
Selon Barone, il mesure environ 40 cm de long sur 20 a 25 cm de large. Actuellement, il
mesure environ 60 cm de long sur 35 a 40 cm de large. Au repos, il pése 7 a 8 kg. Ce poids
peut tripler en période de lactation (Bourachot, 2017).

Les mamelles droites et gauches sont séparées dans le plan médian par un sillon inter-
mammaire profond et bien marqué. Les mamelles ipsilatérales sont séparées par un sillon
transverse large et peu profond.

Chaque mamelle est composée d’'un corps prolongé ventralement par le trayon (6-8 cm
de long ; 2 a 4 cm de large) percé par un seul ostium papillaire.

Le corps de la mamelle est revétu d’'une peau fine, souple, peu adhérente au plan sous-
jacent, recouverte par des poils fins et trés courts. La peau des trayons est glabre et trés
adhérente au plan sous-jacent (Baron, 2001).

La conformation externe de la mamelle a une importance particuliére car celle-ci peut
prédisposer au développement de mammites. Ainsi, la conformation de la mamelle rentre
dans le choix des critéres de sélection et fait I'objet d’'un pointage (Figure 1) permettant
d’établir les index génétiques (Bourachot, 2017).

PROFONDEUR DU SILLON DISTANCE PLANCHER/JARRET EQUILIBRE

ATTACHE AVANT HAUTEUR DE LATTACHE ARRIERE ECART AVANT DES TRAYONS

IMPLANTATION DES TRAYONS ARRIERE LONGUEUR DES TRAYONS

j@ arriére -
je arriére

Table de description Prim’Holstein
Table de pointage Prim’Holstein
PRIM’HOLSTEIN France 2007

Figure 1: Conformation externe de la mamelle : pointage (Bourachot, 2017)
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Pour sélectionner des animaux plus résistants aux infections mammaires, il faut des
criteres de sélection dont on connait I'implication dans le développement des mammites et
la possibilité de les mesurer. Ce critére de sélection doit étre le plus objectivement,
facilement, précisément mesurable et le moins colteux possible.

Concernant la mamelle, plusieurs criteres de sélection ont été utilisés dans les

programmes d’amélioration génétiques :

- Par exemple, les criteres de conformation des trayons et de la mamelle sont utilisés et sont
relativement héritables (h2=0,30 a 0,40).

- La conformation du sphincter mammaire est également un critére de sélection de grand
intérét. Elle est associée a la fréquence des mammites. Son héritabilité est trés bonne
(h2=0,60).

Il faut noter que la corrélation génétique entre résistance aux mammites et production
laitiere est négative (Detilleux). Autrement dit, la corrélation génétique entre haut rendement

en lait et mammite est positive (Pyorala, 2002).

b) Conformation interne
L’appareil suspenseur : c’est le sac fibro-élastique qui entoure le parenchyme mammaire et
l'attache a la tunique abdominale. Il est particulierement développé chez la vache. Il est
formé d’une partie latérale et d’'une partie médiale, partie également appelée ligament
suspenseur du pis.
Le parenchyme mammaire : Cest le constituant principal du corps de la mamelle. Il est
formé d’un parenchyme conjonctif de soutien et du parenchyme glandulaire constitué d’acini
entourés de quelques cellules myo-épithéliales.
Les voies d’excrétion du lait : Le lait secrété dans la lumiere des alvéoles mammaires est
collecté par différents degrés de conduits qui aboutissent aux conduits lactiferes débouchant
dans un trés vaste et unique sinus lactifére. C’est dans cette cavité que s’accumule une
partie du lait avant son éjection. Le sinus lactifére de la vache présente deux parties (Figure
2):
- Une partie glandulaire vaste, située a la base du trayon (volume : 250 ml) ;
- Une partie papillaire ou « sinus » du trayon, qui occupe la plus grande partie du trayon. Elle
communique avec l'extérieur par un unique et étroit conduit papillaire, le canal du trayon
(Bourachot, 2017).
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Figure 2 : Conformation interne de la mamelle d’aprés Robert Barone (2001)

1.1.2. Moyens de défenses de la mamelle
1.1.2.1. Au niveau de la mamelle

Les mécanismes de défense cellulaire de la glande mammaire sont composés des
polynucléaires neutrophiles, des macrophages et des lymphocytes. Les polynucléaires
neutrophiles (PMN) de la glande mammaire constituent la premiére ligne de défense
cellulaire contre les bactéries mammopathogénes et représentent 90% des cellules dans la
sécrétion lactée lors de mammites (Rainard, 1985).

Les étapes conduisant a la destruction des bactéries par les PMN passent par leur
recrutement a la faveur de la libération des cytokines comme le facteur a de nécrose des
tumeurs (TNF-a), des interleukines (IL-8, IL-1) et de la prostaglandine (F2a) .Ces cytokines
favorisent I'afflux massif des PMN au niveau du site de l'infection. Les bactéries phagocytées
sont tuées par l'action des ions superoxydes (O2°) et du peroxyde d’hydrogéne (H202)
(Paape et al., 1991). Les macrophages représentent, eux, le type cellulaire dominant du lait

provenant d’'une mamelle saine (Lee et al., 1980 ; Paape et al., 1991). Ces cellules
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interviennent aussi dans la phagocytose et participent & la réponse immunitaire spécifique en
jouant un role dans le déclenchement et I'expression des réponses immunitaires, aprés
digestion et présentation des antigénes, via lactivation des lymphocytes. Quant aux
lymphocytes, une fois activés, ils produisent les anticorps.

Les mécanismes de défense moléculaire de la glande mammaire sont divisés en innés et
acquis (Bourachot, 2017). Les mécanismes innés sont représentés par des molécules a
activité antimicrobienne et par le complément. Parmi les molécules a activité microbienne,
les plus importantes sont la lactoferrine et le systéeme lactoperoxydase (LPS). La lactoferrine
est capable de séquestrer le fer et le rendre indisponible aux bactéries qui en ont besoin
pour leur croissance comme cofacteur enzymatique. Le systéeme lactoperoxydase (LPS)
rencontré dans le lait est composé de trois éléments, la lactoperoxydase, I'ion thiocyanate et
le peroxyde d’hydrogéne. C’est la réaction entre le thiocyanate et le peroxyde d’hydrogéne,
catalysée par la lactoperoxydase qui donne le principe actif antimicrobien de ce systéme
(Jacob et al., 2000).

Le LPS est actif contre les bactéries telles que les streptocoques, Staphylococcus aureus et
Escherichia coli (Outteridge et al., 1988).

La mamelle bénéficie également des mécanismes acquis de défense moléculaire, a
savoir les immunoglobulines qui interviennent a différents stades de [linfection aprés
activation de la réponse immune et sécrétion par les lymphocytes (Poutrel, 1988).

Ainsi, les immunoglobulines peuvent :

- empécher 'adhérence des bactéries aux cellules épithéliales mammaires, ce
qui facilite 'excrétion de ces bactéries lors du processus de la traite ;
- rendre plus efficace la phagocytose par les PMN (opsonisation) ;

- neutraliser les toxines bactériennes.

1.1.2.2. Au niveau du trayon

Le canal du trayon est la principale voie d’entrée des bactéries lors des mammites ainsi
gue la premiére ligne de défense de la glande mammaire. L’extrémité distale du canal du
trayon est normalement hermétiguement fermée par les muscles du sphincter, empéchant
ainsi I'entrée des germes pathogénes. La paroi interne de ce canal du trayon est tapissée par
de la kératine qui empéche la migration des bactéries et qui contient des acides gras a

longues chaines qui aident dans la lutte contre l'infection. Toutefois, I'efficacité de ces
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défenses est limitée a lI'approche de la parturition, car il résulte une pression intra- mammaire
accrue qui entraine la dilatation du canal et des fuites de sécrétions mammaires (Capuco et
al., 1992). et, lors de la traite, le canal du trayon est également distendu (Rainard et al.,
2006). En outre, les muscles du sphincter exigent 2 heures de temps pour revenir a leur
position de contraction. Une fois que les bactéries ont dépassé ces barrieres anatomiques au
niveau du trayon, elles doivent ensuite échapper aux composants cellulaires des
mécanismes de défense de la glande mammaire (Capuco et al., 1992).

En fin de la traite, le sphincter reste ouvert quelques minutes et peut étre une voie
d’entrée des germes photogénes vers la mamelle, pour diminuer ce risque, les producteurs
réalisent treés souvent au moment de la dépose des faisceaux trayeurs une désinfection post-
traite par trempage de I'extrémité des trayons dans une solution désinfectante. A noter que
ces résultats ont été observés aves des produits iodés gras. Cette pratique ne serait donc
pas une pratique limitant pour le maintien de la charge microbienne des trayons. Par leur
pouvoir graissant, certaines spécialités contribueraient a un bon type staphylocoque a

coagulase positive.

1.2. Classification des mammites

1.2.1. Mammites subcliniques

Les mammites subcliniques sont caractérisées par une absence de signes cliniques.
L'inflammation due a Tlinfection s’accompagne essentiellement d’'un afflux de cellules
somatiques dans le lait du quartier infecté, particulierement les polynucléaires neutrophiles,
et par une modification de la composition chimique du lait (baisse des taux de caséine et de
lactose, augmentation des taux d’électrolytes). Le diagnostic des mammites subcliniques
repose sur la numération des cellules somatiques du lait, la mise en évidence des
modifications chimiques et la recherche de la bactérie en cause. L’augmentation des cellules
somatiques peut étre révélée par des méthodes de comptage, comme le California Mastitis
Test (CMT), le Fossomatic, le Coulter Conter, la conductivité électriqgue. Lors de mammite
subclinique, les bactéries peuvent persister dans le pis et I'infection devenir chronique suite a
I'expression de certaines propriétés. Par exemple, la formation d’un biofilm, la survie a
l'intérieur des cellules épithéliales mammaires et/ou I'absence de synthése d’'une capsule
sont considérées comme trois propriétés impliquées dans la chronicité d’une infection a S.

aureus (Bardiau et al., 2014).
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L’inflammation est modérée sans signe visible au niveau de la vache, de la mamelle ou du
lait. Elle s’accompagne d’un afflux de globules blancs aussi appelés cellules. Le diagnostic
de ces mammites se fait, par conséquent, par
- des analyses directes de la concentration cellulaire du lait effectuées en routine dans
le cadre du Contrdle laitier (Cuchillo, 2010) ;

- des tests indirects comme le CMT (Fernandez, 2012).

- par le fait qu’l n’y a pas d'inflammation macroscopique évidente, mais I'examen du lait

révéle l'existence d'une infection, une augmentation du comptage cellulaire et également une

altération des propriétés chimiques du lait (Poutrel et Caffin, 1988 ; Quintero et al, 2017).
Enfin en dépit de I'absence de signes cliniques visibles dans cette forme de mammites, la

production laitiere est réduite (Nesma et al, 2020).

1.2.2. Mammites cliniques

Un examen attentif des caractéristiques macroscopiques de la sécrétion mammaire, une
inspection et une palpation de la mamelle et des nceuds lymphatiques rétro-mammaires
(souvent négligés) permettent de diagnostiquer et de caractériser les différentes formes de
mammites cliniques. (Béatrice, 2007).

La mammite Cliniques (Fernandez, 2019) est une inflammation de la mamelle dont
I'origine la plus fréquente est la filtration de bactéries dans un quartier par le canal de trayon.
Chez la vache, la mammite se manifeste par:

- une modification non cliniqgue de la sécrétion lactée (diminution de production
et augmentation du nombre de cellules somatiques sans aucun signe clinique) ;

- une modification de la sécrétion suivie de signes clinigues fonctionnels
(grumeaux, sang ou caillots sanguins, pus dans le lait), de signes cliniqgues locaux
(gonflement, chaleur, douleur, rougeur) et de signes cliniques généraux (température
plus ou moins élevée, avec ou sans appétit et, quelquefois, en décubitus, un état de

choc).

Cette maladie est associée a des symptdbmes visibles comme l'inflammation de la

mamelle (dure, enflée, chaude, douloureuse), la modification de I'aspect du lait
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(présence de grumeaux, variations de couleur, d’odeur et d’aspect). Dans les cas
suraigus, I'état général de la vache peut étre atteint : forte chute de production, perte
d’'un quartier et dans des cas exceptionnels, mort de I'animal.

Les mammites cliniques s'accompagnent parfois d'une trés forte réaction
inflammatoire et de symptébmes graves qui peuvent étre spectaculaires (congestion,
cedéme, sécrétion du lait décomposée ou purulente, abceés, fistule, gangréne...) et parfois
sont associées des signes généraux plus moins intenses (hyperthermie, trouble nerveux,
amaigrissement) (Andrade et al, 2017).

Ces mammites entrainent toujours d'importantes chutes de production. Quelquefois,
la perte dun quartier ou plusieurs quartiers qui conduisent a la réforme et
exceptionnellement a la mort de I'animal (Saidani et al, 2018). La sévérité et I'évolution
de l'infection dépendent a la fois du pouvoir pathogéne du microorganisme en cause et

de l'efficacité des défenses immunitaires de I'h6te (Gautier, 2018).

1.2.3. Mammites chroniques
Une mammite chronique persiste pour plusieurs mois et peut passer d’une lactation a une
autre, elle prend généralement une forme subclinique avec parfois des acces aigus. Elle est

souvent a l'origine de la réforme de la vache laitiere (Saidani et al, 2018).

1.3. Etiologie des mammites
1.3.1. Agents pathogenes majeurs

Les bactéries majeures sont les bactéries qui sont le plus souvent isolées lors d'examen
bactériologique en cas de mammites (Angoujard, 2015). Une étude de Zecconi et al., en
2010, sur 43 285 quartiers bactériologiquement positifs dans 108 élevages entre 2002 et
2009 a montré que la majorité des bactéries isolées de mammites en ltalie (40 %) étaient
des staphylocoques a coagulase négative (SCN). Les streptocoques contaminant les vaches
via l'environnement tel Streptoccocus uberis étaient présents dans 30 % des quartiers
infectes. Les bactéries Staphylococcus aureus et Streptococcus dysgalactiee étaient
retrouvées chacune dans 14 % des quartiers infectes. Enfin, les entérobactéries ont été
identifiées dans environ 9 % des quartiers positifs. Dans une enquéte effectuée en France,
Bidaud et al., en 2010 ont isolé sur 464 préléevements de lait positif faisant suite a une

mammite subclinique ou clinique dans des élevages francais entre 2005 et 2007. lIs ont
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identifié dans 70% des cas des bactéries majeures : Streptococcus uberis (25% des isolats),
suivi par Escherichia coli (18%) puis les staphylocoques spp. a coagulase négative (14%) et
Staphylococcus aureus (13%).

1.3.2. Agents pathogénes mineurs

Les bactéries mineures responsables de mammites sont moins fréquemment rencontrées
lors de mammites cliniques et sont plutét retrouvées lors de mammites subcliniques. Parmi
ces nombreuses bactéries, les plus fréquentes en France sont les streptocoques autres
que
S. uberis (S. dysgalactiae, etc.), les enterobacteries autres que E. coli (Klebsiella spp, etc.),

Corynebacterium bovis, et d'autres bactéries (Bidaud et al., 2010).

1.4. Diagnostic des mammites

1.4.1. Anamnése et commémoratifs

Le recueil de 'anamnése et des commémoratifs est une partie toute aussi importante que
I'examen clinique en tant que tel. Par exemple connaitre la parité et le stade de lactation de
'animal permet de formuler des hypothéses. Si 'animal est une génisse, la probabilité que
sa mammite soit due a des SCN est plus grande. Alors que si nous avons a faire a une
vache, la probabilité que sa mammite soit due a S. aureus est plus grande. Et il en est de
méme pour le stade de lactation. Un animal en début de lactation sera plus sujet a une
infection issue du tarissement avec E. coli et Str. uberis. Alors que plus la lactation est
avanceée, plus on s’attend a retrouver du S. aureus. De plus, la description des signes
clinigues observés des le début de la mammite peut déja orienter le diagnostic étiologique
(Bourachot, 2017).

1.4.2. Examen adistance

L’examen a distance permet d’apprécier l'attitude de I'animal. Sa posture, le fait qu'il
rumine ou non sont de bon indice pour savoir s’il y a atteinte ou non de son état général. De
plus, une mammite peut se voir a distance par I'observation d’'une déformation de la mamelle

ou d’un changement de coloration.
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1.4.3. Examen rapproché
a) Examen clinique général
L’examen clinique général est I'étape nécessaire et essentielle a I'évaluation compléte de
'animal. Tous les appareils doivent étre examinés (appareil cardio-respiratoire, appareil
digestif, appareil urinaire et appareil reproducteur). Il permet de faire I'état des lieux et de
détecter une possible maladie concomitante a la mammite. Il permet aussi d’établir un

pronostic lors d’atteinte générale de I'animal.

b) Examen rapproché de la mamelle
Cette observation permet d’évaluer les caractéristiques physiques de la mamelle.

L’examen visuel peut mettre en évidence (Durel et al, 2003) :

- Des asymétries de quartiers : atrophie ou hypertrophie
- Des couleurs anormales : hématome, congestion...

- Des excroissances cutanées ou tissulaires au niveau du canal du trayon :
verrues, hyperkératose, éversion...

Certains signes comme I'hyperkératose ou I'éversion du canal du trayon sont dus a un
probleme de traite. Ainsi, une mauvaise technique de traite peut prédisposer les vaches a
I'expression de mammites cliniques car la protection mécanique du trayon est altérée (Durel
et al, 2003).

La palpation de la mamelle est préférablement effectuée sur une mamelle vide. A cette
occasion, il est possible d’évaluer la qualit¢ de la peau, la texture et les anomalies
perceptibles dans le parenchyme mammaire, la présence de signes d’inflammation et la
présence ou non d’'une adénite (39). Cela permet d’orienter le diagnostic et d’établir un

pronostic (Bourachot, 2017).

1.4.4. Comptage cellulaire somatique individuel

Le comptage cellulaire somatique individuel (CCSI) correspond au nombre de cellules
somatiques (cellules épithéliales mammaires, macrophages, PNN et lymphocytes) présentes
dans le lait de mélange des quatre quartiers. Ces données sont disponibles suite au controle
laitier et permettent un suivi mensuel des CCSI de chaque vache d’un troupeau. Ce type de

mesure a un inconvénient majeur : la dilution des cellules somatiques. En effet, le comptage

11
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s’effectue sur un lait de mélange des 4 quartiers. Ainsi, la présence d’un comptage éleve sur
un quartier peut étre masquée si les trois autres quartiers ont un comptage bas. Par
exemple,

Si une vache a un CCSI de 50 000 cellules/mL sur trois quartiers et que le quatrieme
guartier a un CCSI de 450 000 cellules/mL

Alors la moyenne sera de 150 000 cellules/mL. Donc le quartier ayant probablement une
mammite n’est pas détectable avec ce type de comptage. Ainsi un CCSI élevé permet de
conclure a une probable infection mais un CCSI bas ne permet pas d’exclure une infection
(Durel et al, 2003).

Il faut tout de méme noter que, malgré la guérison bactériologique, le comptage cellulaire
peut rester élevé. Il est donc recommandé d’utiliser les CCSI sur plusieurs mois pour pouvoir
apprécier le statut réel de I'animal (Durel et al, 2003).

Actuellement le contrdle laitier classe les animaux en trois catégories (CL) :

- Les vaches saines : tous les contréles sont inférieurs a 300 000 cellules/mL

- Les vaches infectées : au moins deux des cing derniers contréles sont supérieurs a 800
000 cellules/mL.

- Les vaches douteuses : tous les autres cas.

Ces données permettent de faire le bilan des CCSI au cours des mois passeés. Elles sont
utiles pour identifier les vaches réservoirs d’infection, pour suivre et contrdler I'évolution des

infections dans le troupeau (Bourachot, 2017).

1.4.5. Conductivité électrique du lait

Le lait pouvant étre assimilé a un électrolyte, il conduit donc le courant électrique. Les
équilibres électrolytiques et osmotiques des ions sont soumis a de nombreux facteurs (race,
stade de lactation, alimentation...) les faisant varier. Lorsque la mamelle est infectée, la
perméabilité des capillaires sanguins augmente du fait de I'inflammation. Ce phénomene fait
varier la proportion des ions entre les compartiments et modifie donc la conductivité
électrigue (CE) du lait.

Cette technique dépiste a la fois les mammites cliniques et subcliniques.
D’aprés Durel, I'écart de CE est supérieur de 50% par rapport a la normale lors d’une
mammite clinique. Dans le cas d’'une mammite subclinique, I'écart de CE est supérieur de
20% par rapport a la normale. Afin d’interpréter au mieux ces résultats, il est conseillé de

connaitre les

12
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caractéristiques du systéme de mesure utilisé. En effet, les valeurs de sensibilité et de
spécificité varient en fonction du systéme de mesure (Bourachot, 2017).

1.4.6. Examen CMT

Le CMT est un test réalisable au chevet de lanimal. Il permet d’évaluer semi-
guantitativement les cellules somatiques présentes dans le lait.

Pour le réaliser, il faut d’abord éliminer les premiers jets. Dans un plateau possédant
quatre coupelles, il faut recueillir environ 2 mL de lait de chaque quartier puis ajouter
'équivalent du réactif. Ce réactif est composé d’'un détergent (solution de Teepol a 10%) et
d’un colorant (le pourpre de bromocrésol). Il va réagir avec 'ADN contenu dans les cellules
somatiques.

Aprés agitation du mélange pendant quelques secondes, la lecture du résultat est
effectuée en observant l'aspect du précipité (augmentation de la viscosité) (Bourachot,
2017).

1.4.7. Bactériologie

L’examen bactériologique du lait provenant d'un quartier infecté est I'examen
complémentaire permettant de connaitre I'agent étiologique en cause. Cet examen est
considéré comme le gold-standard. Mais 'obtention de résultats négatifs est assez courante.
Ainsi, aucune bactérie n’est isolée dans 11,3% des cultures selon Hertl (2014), dans 19 a
32% des cultures dans les données compilées par Ruegg (2011), dans 23 a 50% des
cultures dans les données bibliographiques de Ruegg (Ruegg, 2011) et dans 10 a 40 % des
cultures issues de cas de mammites cliniques selon Hertl (2014). Les explications possibles
sont la diminution de prévalence des agents pathogenes facilement cultivables (par exemple
Str. agalactiae) et 'augmentation de pathogénes dont les exigences culturales ne sont pas
prises en compte dans les analyses de routine (par exemple Mycoplasma bovis) (Ruegg,
2011).

Le préléevement de lait doit étre réalisé de maniére aseptique. Le trayon doit étre
préalablement nettoyé et séché, puis désinfecté a I'aide d’alcool a 70°. La personne réalisant
le prélevement se lave les mains puis revét des gants. Il faut procéder a I'élimination des
premiers jets. Puis les quelgues jets suivants sont récoltés dans un pot stérile tenu incliné et
dont le bouchon est placé au-dessus de l'ouverture pour limiter les contaminations
(Bouchot, 1985).

Le prélevement est acheminé au laboratoire sous couvert du froid ou congelé pour une
analyse plus tardive. La congélation pour une durée de 16 semaines a -20°C n’altére pas les
résultats qualitatifs concernant les streptocoques et S. aureus. Par contre, plus la durée de

congélation est
13
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longue, plus les chances d’identification d’E. coli ou de C. bovis diminuent et celles des
SCN augmentent (Schukken et al, 1989).

1.4.8. Autres techniques de dépistage et de diagnostic

D’autres tests ont été mis au point pour détecter les mammites. Par exemple, les
protéines spécifiques de linflammation sont des marqueurs plus sensibles et plus fiables.
Les cathélicidines sont des protéines inflammatoires sécrétées dans le lait lors de mammites.
Un test ELISA cathélicidines a été mis au point chez la vache. Pour la détection de
mammites subcliniques, sa sensibilité (Se) est de 80,6% soit 6 points supérieur a celle d’'un
CCS supérieur a 200 000 cellules/mL et identique a celle d’'un CCS supérieur a 100 000
cellules/mL. Sa spécificité (Sp) est estimée a 94,9% contre 96,3% pour un CCS supérieur a
200 000 cellules/mL. Les caractéristiques de ce test sont nettement supérieures a celle d’'une
culture bactériologique (Se=38,8% et Sp=92,8) (53). La quantité de cathélicidines varie selon
'agent pathogéne en cause (Addis et al, 2016, 2017).

La Spectrométrie de masse de type MALDI-TOF (Matrix-assisted lase
desorption/ionization time-of-flight) peut identifier les pathogénes responsables de mammites
a partir des seuils minimums suivants : 106 ufc/mL pour S. aureus, 107 ufc/mL pour E. coli,
et 108 ufc/mL pour Str. agalactiae, dysgalactiae et uberis. Cette étude a été menée avec du
lait contaminé expérimentalement par les pathogénes précédents avec des concentrations
allant de 103 a 109 ufc/mL (Barreiro et al, 2017).

La PCR (Polymerase chain reaction) multiplex est une technique intéressante. Elle permet
une détection rapide et simultanée de multiples agents pathogénes. Les seuils de détection
sont de 50 pg d’ADN isolé de cultures pures et de 104 ufc/mL issues d’échantillons de lait.
Les caractéristiques de ce test sont de 88% de sensibilité et de 98% de spécificité. Les
agents pathogénes détectables par cette méthode sont les suivants : Str. agalactiae, Str.
dysgalactiae, Str. uberis, S. aureus, E. coli, S. haemolyticus, S. chromogenes, M. bovis et S.
epidermiditis (Ashraf et al, 2017).

1.5. Prévention des mammites

L’apparition d'une mammite est la résultante d’'un déséquilibre complexe entre les trois

facteurs suivants : la résistance de I'animal, les bactéries responsables de mammites et
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'environnement. Les populations de vaches les plus sensibles au développement de
mammites cliniques sont les vaches hautes productrices et les vaches en peri-partum
(Pyorala, 2002).

Le contréle des mammites passe par la prévention des nouvelles infections et I'élimination
des infections existantes. Il faut bien garder en téte que les mammites ne pourront jamais
complétement disparaitre d’'un élevage. Les vaches laitieres ayant été sélectionnées depuis
de nombreuses décennies pour la production laitiere, il est en effet connu que la corrélation
génétique entre les mammites et I'augmentation de la production laitiere est positive
(Pyorala, 2002).

1.6. Traitement des mammites
1.6.1. Antibiotiques

Les antibiotiques ont été utilisés dans le cadre du traitement des mammites pour la
premiere fois en 1946 (Erskine et al, 2003).

Il existe trois cibles potentielles ou compartiments pharmacologiques (Tableau IX) (Erskine
et al, 2003) :

Le premier est constitué du lait au sein des canaux lactiferes et des alvéoles mammaires.
Les bactéries retrouvées dans ce compartiment sont Str. agalactiae et dysgalactiae et les
SCN. Ce compartiment contient aussi E. coli, si les bactéries ne sont pas passées dans la
circulation générale. La voie de traitement conseillée est la voie diathélique.

Le second compartiment correspond au tissu profond de la glande mammaire
(parenchyme). On y retrouve en particulier S. aureus. Ce sont des bactéries invasives qui
sont potentiellement a l'origine de création d’abcés. La voie de traitement conseillée est la
voie systémigue ou parentérale.

Le troisieme compartiment est la vache dans son ensemble. Ce compartiment est sollicité
lors du traitement de mammites sévere a E. coli.

Il faut garder a l'esprit la pharmacocinétique (Figure 3) de la molécule utilisée qui
conditionne l'efficacité du traitement antibiotique. Une concentration supérieure a la CMI sera

un gage de réussite du traitement au-dela d’autres considérations de pharmacodynamie.
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Figure 3 : Concentration d’antibiotiques dans le plasma et le lait en relation avec
intervalle entre les administrations (Erskine et al, 2003).

Ayant connaissance des particularités des différents germes responsables de mammites,

il faut se poser certaines questions avant de commencer un traitement antibiotique :
- Est-ce un nouveau cas ou une rechute ?
- Est-ce un cas sévére ?
- Combien de quartiers sont affectés ?
- Quel est le stade de lactation de I'animal ?
- D’autres maladies intercurrentes sont-elles présentes ?
Le choix de mettre un traitement en place ou non peut étre facilité en prenant en compte
plusieurs facteurs. L’age ou la parité, le stade de lactation, le CCS, I'historique de mammites,
la sensibilité des antibiotiques sont les criteres de choix majoritaires. lls permettent de
décider si le cas est éligible a un traitement et si les bénéfices sont supérieurs aux pertes
(Royster et Wagner, 2015).

L’augmentation de la parité, 'augmentation des CCS avant traitement, 'augmentation de la
durée de linfection, les échecs thérapeutiques et la présence de plusieurs quartiers infectés

sont associés a une diminution de la probabilité de guérison (Serieys, 2011).
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1.6.2. Traitements adjuvants

Lors de mammites aigués, la distribution de I'antibiotique est diminuée par rapport a une
situation normale. L’cedéme réduit le conduit des canaux lactiferes et diminue la circulation
sanguine. Les anti-inflammatoires stéroidiens (AIS) aident & maintenir la micro-circulation et
l'intégrité des membranes cellulaires et diminuent la formation d’histamine par les cellules
endommagées. Les anti-inflammatoires non-stéroidiens (AINS) inhibent les cyclo-
oxygénases (COX) donc la production de prostaglandines et de thromboxanes, inhibent la
lipo-oxygénase et stabilisent les membranes lysosomales. Les anti-inflammatoires font donc

partie intégrante du traitement des mammites cliniques (Bourachot, 2017).

1.7. Notions d’antibiorésistance, ses types et facteurs favorisants

1.7.1. Antibiorésistance

D’aprés I'Anses et le Résapath, les antibiogrammes issus de préléevements de lait a la
suite d’'une mammite chez les bovins en 2015 et en 2014 représentent respectivement
35,40% et 46,62% du total des antibiogrammes et, 91% et 93% des antibiogrammes issus
d’animaux adultes. E. coli, les streptocoques (dont le principal représentant est Str. Uberis)
et S. aureus sont en particulier isolés. (ANES, 2016).

E. coli reste majoritairement trés sensible aux antibiotiques. Par rapport aux souches
d’origine digestive, les souches issues de mammites sont plus sensibles (Bourachot, 2017).

Le marqueur utilisé pour tester la résistance a la pénicilline G est I'oxacilline. Or ce
marqueur est seulement indicatif et reste imparfait. Il est a noté qu’environ une souche sur
cing de Str. uberis isolée est résistante a I'érythromycine et de facon croisée, aux
lincosamides. (ANES, 2016).

De nombreuses publications donnent le taux de guérison bactériologique selon
I'antibiotique utilisé et/ou le type de bactérie en cause. Dans une étude, le taux de guérison
bactériologigue a atteint en moyenne 82% avec de la céfapirine pour les mammites dues a
des SCN (84%), des S. aureus (81%), des streptocoques (73%) et des entérocoques (79%).
Mais attention, I'absence de contréle négatif n'la pas permis de déterminer le taux de
guérison spontanée (Apparao, 2009). Dans une autre étude, le taux de guérison
bactériologique pour le traitement a base de ceftiofur de mammites cliniques non sévéres
était de 73% pour E. coli et 44,7% pour Klebsiella spp (Schukken et al, 2011). Enfin une
derniére publication annonce des taux de guérison bactériologique aprés traitement
majoritairement a base de ceftiofur : 74,6% pour E. coli, 78,2%
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pour Klebsiella spp., 51,9% pour les streptocoques environnementaux, 55,9% pour les SCN
et 25% pour S. aureus (Olveira et Ruegg, 2014). Ainsi le taux de guérison bactériologique
est trés variable d’'une bactérie a une autre et d’'une publication a une autre. De plus, il est
difficile de généraliser ce type de données d’'un pays a un autre sachant que les pratiques en
matiere d’antibiothérapie et I'évolution de I'antibiorésistance sont différentes.

Dans une derniére étude, le taux de résistance d’E. coli a été mesuré entre deux types
d‘E. coli, dont ceux responsables d’infections intramammaires transitoires et ceux
responsables d’infections intramammaires persistantes.

- E. coli persistants : Ampicilline 27,8%, Cephalothine 22,2%, Ceftiofur 11,1%, Enrofloxacine 0%,
Spectinomycine 5,6 %, Tétracycline 27,8%, Triméthoprime-Sulfamides 11,1%
- E. coli transitoires : Ampicilline 3,8%, Cephalothine 2,8%, Ceftiofur 1,3%, Enrofloxacine 0%,
Spectinomycine 1,3 %, Tétracycline 16,5%, Triméthoprime-Sulfamides 5,1%.

D’aprés ces résultats, on remarque qu’entre deux types de souches d’E. coli, le taux de
résistance a plusieurs antibiotiques est différent. Ici les E. coli dits persistants ont des taux de
résistance supérieurs aux E. coli dits transitoires. Il faut donc rester prudent quant a la
généralisation de I'évolution de [l'antibiorésistance. D’'une exploitation a une autre, les
résultats d’antibiogrammes peuvent étre surprenants et révélateurs des bonnes ou

mauvaises pratiques d’antibiothérapie au sein de I'élevage (Bourachot, 2017).

1.7.2. Types d’antibiorésistances
a) Résistance naturelle
La résistance naturelle est un caractére constant des souches des mémes especes
bactériennes et est un mécanisme permanent, déterminé génétiguement et sans corrélation
avec la dose d'antibiotique (Perez et Atzin, 2013).
Selon Sumano et Ocampo, (2006), la connaissance des résistances naturelles permet de
prévoir l'activité ou linactivitt des molécules contre les microorganismes en cas

d'antibiotique ou d'antibiothérapie empirique.

b) Résistance par inactivation

Les bactéries produisent des enzymes qui inactivent l'antibiotique; les plus importants
sont les bétalactamases, bien qu'il existe des enzymes modificatrices des aminosides, le

chloramphénicol, les tétracyclines et les macrolides (Gomez et al, 2015).
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c) Résistance aux bétalactamines

La résistance qu'ils provoquent a ce groupe est grave car les béta-lactames sont parmi les
plus fréquentés dans les différentes thérapeutiques.

Le principal mécanisme de résistance est l'altération des PBP (altération des enzymes
cibles). Les PBP sont nécessaires pour que la bactérie forme sa paroi cellulaire et les béta-
lactames se lient a ces enzymes, lorsque la bactérie modifie ses PBP, ils ne la fixeront pas et
la rendront résistante (Pérez, 1998).

d) Modification du site spécifique

La résistance bactérienne conférée par l'altération du site ou agit I'antibiotique consiste en
la modification de certains sites spécifiques de la cellule bactérienne tels que la paroi
cellulaire, la membrane cellulaire, la sous-unité ribosomale 50S ou 30S, entre autres. Par
exemple, la modification mutationnelle des géenes GyrA et GyrB codant pour les
topoisomérases Il et IV, respectivement, offre une résistance bactérienne a S. aureus, S.
epidermidis, Pseudomonas aeroginosa et E. coli contre les quinolones. (Vignoli et Seija,
2000 ; Perez et Atzin, 2013).

e) Altération de la perméabilité
Ce mécanisme est di a des changements qui se produisent dans les récepteurs
bactériens spécifiques aux antibiotiques ou a des altérations structurelles des composants
de I'enveloppe de la cellule bactérienne (membrane ou paroi cellulaire) qui influencent la
perméabilité, ainsi que la perte de capacité de transport actif a travers la membrane cellulaire
ou expression de pompes a efflux qui s'activent au moment de l'introduction de l'antibiotique

dans la cellule bactérienne (Kouri, 2014).

f) Résistance acquise extra-chromosomique
De nombreuses bactéries ont non seulement des informations sur leur ADN
chromosomique bactérien mais également sur des plasmides qui sont des répliques

indépendantes du chromosome. (Betancor et al, 2008).
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g) Résistance acquise par mutation chromosomique
Les mécanismes de I'hérédité tendent a préserver I'expression des caractéristiques chez
les individus, mais ce n'est pas toujours aussi vrai et inflexible, car il existe des mutations qui
sont des changements soudains du génotype et peuvent étre transmises aux générations
futures (Argudo, 2017).

1.7.3. Facteurs favorisants

Le processus de résistance bactérienne se produit naturellement au fil du temps, mais
dans le cadre de l'adaptation des bactéries, I'utilisation aveugle et / ou inappropriée
d'antimicrobiens en santé humaine, en santé animale et en production agroalimentaire a
notamment accéléré ce processus (Argudo, 2017).

La pression sélective causée par l'usage d'antibiotiques favorise un environnement de
sélection darwinien pour la survie des souches microbiennes avec des mécanismes de

résistance qui affecteront le succés thérapeutique (Sumano et Ocampo, 2006).
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2. Matériel et Méthodes
2.1.0Objectifs et région d’étude
2.1.1.0bjectifs

Les principaux objectifs sont :

- Avoir une idée sur I'élevage bovin laitier dans la wilaya de Tizi Ouzou et explorer les
moyens de son développement en apportant des solutions aux contraintes

- Dépistage des mammites subcliniques par le CMT

- Connaitre les prévalences des mammites cliniques et subcliniques

- Identifier et quantifier les facteurs de risques impliqués dans cette infection

- Proposer des solutions réalistes et adaptées au contexte de I'élevage bovin dans les

régions montagneuses.

2.1.2. Région d’étude

L’étude et le dépistage des mammites par le CMT ont eu lieu dans quelques élevages
bovins laitiers de la wilaya de Tizi Ouzou (Figure 4).

La Wilaya de Tizi-Ouzou présente un relief montagneux fortement accidenté qui s’étale
sur une superficie de 2 994 kmz. Elle comprend une chaine cotiére composée des Dairas de
Tigzirt, Azzeffoun, un massif central situé entre 'Oued Sebaou et la dépression de Draa El

Mizan Ouadhias.

- Lawilaya de Tizi Ouzou est limitée par:
- La mer méditerranée au Nord ;

- LaWilaya de Bouira au Sud ;

- LaWilaya de Boumerdes a I'Ouest ;

- la Wilaya de Bejaia a I'Est
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Bouira

Figure 4 ; Situation géographique de la wilaya de Tizi
Ouzou

(www.andi.dz/PDF/monographies/Tizi ouzou.pdf)

Quant au relief, la wilaya présente trois (03) zones de relief : Chaine cotiere Elle
comprend en gros le territoire situé de la rive droite de Sebaou jusqu’a la mer, soit la totalité
des communes relevant des dairates de Tigzirt, Makouda, Ouaguenoun, Azeffoun, et
Azazga, ainsi que la commune de Sidi-Naamane rattachée a la daira de Draa-Ben-Khedda

(21 communes au total).

Le massif central

Il est délimité a I'ouest et situé entre 'oued Sebaou et la dépression de Draa El-Mizan,
Ouadhias. Il a des limites moins nettes a I'Est ou il bute contre le Djurdjura.

Le massif central comprend presque la totalité des dairates de Draa-Ben-Khedda, Larbaa-
Nath-Irathen, et une partie des dairates de Draa-El-Mizan, Boghni et Ain-El-Hammam. Le
massif central est ancien (1ere primaire) et se distingue par des formes tantbt larges et
arrondies du fait de I'érosion et tantot étroites et aigués. Ces altitudes se situent en général
entre 800 et 1000 métres. De nombreux oueds provenant du Djurdjura (Oued-Aissi, Ksari,
Rabta) ont entaillé le massif et les pentes sont presque toujours élevées (supérieures a
12%).
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Djurdjura
Il est souvent synonyme de Kabylie et n'occupant en fait qu’'une partie restreinte de la wilaya,
dans sa partie méridionale. Une quinzaine de communes se trouvent en partie ou en totalité
sur les contreforts de la chaine, toutes comprises dans les dairates d’Ain El Hammam, Béni-
Yenni, Ouacifs, Boghni et Ouadhias.
La chaine se déploie d’ouest en Est dans la partie sud de la wilaya en une véritable barriére
d’altitude souvent supérieure a 2000 métres.

Quelques cols (Tizi-N’Kouilal, Tirourda, Chelatta ) a 'importance stratégique et historique
connue permettent de rejoindre aisément les régions de Bouira et de Bedjaia.
Zone de Touares
Avec collines argileuses (piémonts).
Zone de vallées, plaine et
dépression

Vallée du Sébaou, la plaine cotiere d’Azeffoun et la dépression de Draa-El-Mizan qui

s’arréte aux abords de Ouadhias.

Le climat de la wilaya de Tizi-Ouzou qui est une partie d’Algérie du nord se situe donc sur
la zone de contact et de lutte entre les masses d’air polaire et tropical. D’Octobre- Novembre
a Mars- Avril, les masses d’air arctique I'emportent généralement et déterminent une saison
froide et humide. Les autres mois de I'année, les masses d’air tropical remontent et créent
chaleur et sécheresse. Le temps variable, fréquent sur la wilaya est créé par des fronts
discontinus, dus a la circulation zonale (d’Ouest en Est) de l'air. L’humidité dans la wilaya est
due a des dépressions de front polaire qui balaient les montagnes et provoquent pluie et
neige.

La surface agricole utile (SAU) de la wilaya estimée a 98 842 hectares demeure tres
réduite : Elle ne représente que 33, 42% de la superficie totale de la wilaya et 38, 27 % de
I'ensemble des terres affectées a I'agriculture (258.252 ha).

Cette SAU se caractérise par un morcellement extréme des exploitations au hombre de
66.853 unités (au dernier recensement général agricole de 2001) et par le statut juridique
privé (96 %) des propriétés qui entravent toute intensification et modernisation de

I'agriculture dans la région.
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Compte tenu des spécificités de la wilaya, une stratégie de développement dite « dossier
agriculture de montagne » a été élaborée et s’insere directement dans le cadre du
programme national de développement agricole (PNDA) qui est mis progressivement a
exeécution.

Les actions initiées et engagées a travers les différents programmes sectoriels
décentralisés et les programmes financiers sur les différents fonds a savoir :

- La mise a niveau des exploitations agricoles dans le cadre du FNDRA ;

- La mise en valeur des terres par la concession (une grande partie des terres a mettre

en valeur soit 1.100 ha est situé sur des pentes dépassant 50 % ou présentant des
affleurements rocheux) ;

- Le soutien du développement rural (PPDRI).

Ces actions visent principalement :
L’augmentation du potentiel foncier agricole par les travaux de mise en valeur des terres de

parcours et improductives occupées par les broussailles (défrichement, routage et épierrage)

- En matiére d’irrigation la mobilisation des ressources hydriques superficielles et
souterraines ainsi que leur utilisation optimale par des systémes économiseurs d’eau ;

- Reconversion des cultures annuelles (céréales) sur terrains en pente en arboriculture
fruitiere rustique ;

- Le développement des petits élevages en zone de montagne (apiculture, cuniculture,
aviculture, caprins et ovins) permettant I'amélioration des revenus des exploitants,
I'occupation de la cellule familiale et la création d’autres empilois ;

- Laugmentation et [I'amélioration du potentiel productif viticole et arboricole
particulierement l'oléiculture (densification, taille de régénération, débroussaillages et

greffage d’oléastres).

2.2.Elevages, animaux et période

L’étude d’est déroulée de mai a décembre 2019, sur 150 vaches laitieres en lactation et
gestantes, appartenant a 22 différents petits élevages composés de races différentes.
Toutes les vaches appartenant a un élevage choisi ont été soumises au dépistage par le
CMT outre
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'examen général et 'examen de la mamelle. Les informations requises, comme I'Age, la
race, le numéro de lactations, le batiment d’élevage, le systéme d’élevage, 'alimentation,
etc., ont été obtenues soit en demandant a I'éleveur soit directement par les auteurs du

présent travail.

2.3. Examen clinique de la mamelle, examen du lait et test CMT
2.3.1.Examen clinique de la mamelle

Le diagnostic clinique des mammites est certes important au niveau individuel, mais
encore plus au niveau du troupeau afin d'établir le modéle épidémiologique de mammites de
I'élevage. L'examen de la mamelle et du lait doit permettre un dépistage simple et efficace
des mammites cliniques. Une détection précoce améliore les chances de guérison par la
mise en place d'un traitement précoce adapté (Angoujard, 2015).

Les mammites subcliniques ne peuvent pas étre détectées par la clinique puisqu'elles
n'entrainent des modifications ni du lait ni de la mamelle et que les animaux atteints ne
présentent pas de signes généraux associés.

Cet examen de la mamelle peut se faire lors de la traite quotidiennement ou mieux a
chaque traite mais également dans d'autres occasions (au tarissement, apres le vélage,
etc.). C'est évidemment moins simple a préconiser dans les élevages disposant de robots de
traite. Il s'agit d'évaluer la mamelle et ses annexes (nceuds lymphatiques rétromammaires,
vaisseaux). D'abord, la mamelle est observée a distance pour vérifier sa conformation. En
cas de mamelle mal conformée, de décrochage ou de mamelle trop volumineuse, les trayons
sont moins protégés par les membres et sont plus exposés a I'environnement, ce qui accroit
le risque de mammite (Durel et al, 2011). Il faut observer les différents quartiers les uns par
rapport aux autres afin de déceler une anomalie de symétrie (atrophie, hypertrophie), de
volume, de couleur (congestion, un hématome) ou des excroissances cutanées (verrues).

L'examen des trayons permet de voir les éventuels effets délétéres induits par la
méthode de traite ou la machine a traire. Le type de lésion renseigne sur la durée de la
contrainte. En effet, des lésions de type vasculaire : pétéchies, rougeurs, cedéme de
I'extrémité, gercures, etc. indiguent un dommage récent et sont rapidement réversibles. A
l'inverse, des lésions de type hyperkératosique signalent une évolution lente sur 20 a 60
jours (Durel et al, 2011).
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L'hyperkératose correspond a une prolifération de la peau formant le plus souvent un
anneau blanc centré sur l'orifice du trayon. C'est une réaction physiologique de la peau en
réponse a une agression (une traite avec une machine a traire mal réglée) qui enléve une
partie de la couche kératinisée de la peau de lintérieur du canal du trayon (Angoujard,
2015).

2.3.2 Examen de sécrétion lactée

Cet examen consiste a évaluer la qualité (couleur, odeur, consistance, viscosité et
homogénéité) et la quantité de la sécrétion de la mamelle : le lait. Le lait sain est blanc et
homogéne. Il peut se colorer en jaune durant la phase colostrale ou en fin de lactation
lorsqu'il est riche en matiéres grasses ou que la production est faible (Durel et al., 2004).
Une teinte rosée a rouge vif est présente en cas d'hémolactation ou d'hématome. Les
mammites induisent une modification de la couleur du lait allant du jaune (associé a la
présence aussi de bulles d'ou un aspect de « biére » ou de « cidre » pour les mammites a
entérobactéries) au rouge sombre (pour les mammites gangréneuses).

L'odeur caractéristique du lait frais est altérée lors de mammite. Elle devient aigre-douce
lorsqu'elle est due a des bactéries anaérobies, acidulée et fruitée pour des mammites a
entérobactéries, d'« ceuf pourri » (nauséabond) en cas de mammites due a des bactéries
pyogenes.

L'homogénéité disparait en cas de mammite. Du pus ou des grumeaux (caillots, ...) sont
observés dans le lait, ils sont surtout visibles en début de traite. L'observation de ces
grumeaux est facilitée sur un fond sombre d'ou I'utilisation d'un bol a fond noir pour I'examen
des premiers jets.

La quantité de lait produite est en rapport avec la santé de la mamelle mais aussi de I'état
général de l'animal. La baisse de production laitiére est observable aussi bien dans les
mammites subcliniques que dans les mammites cliniques, I'ampleur de la baisse dépendant
de l'agent pathogéne. La chute de production est plus importante lors d'infections aigués que
lors d'infections subcliniques. La reprise de la production laitiere est un signe important de la

guérison clinigue (Angoujard, 2015).
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2.3.3. Le test CMT

Le CMT est basé sur l'action d'un détergent (solution de Teepol a 10%) et d'un colorant
(poupre de bromocrésol). Le détergent provoque la lyse des cellules du lait par la destruction
de leur paroi. L'ADN est libéré, il forme un réseau de tres longs filaments qui s'opposent aux
écoulements hydrodynamiques et qui pieégent les globules gras. Ce réseau augmente la
viscosité du lait jusqu'a floculer. Plus la concentration cellulaire est élevée, plus la quantité
d'ADN libéré est élevée et plus le floculat sera important (Tableau 1).

Le colorant change de couleur en fonction du pH. Le lait sain a un pH compris entre 6,5 et
6,7 (Durel et al., 2004). En cas de mammite, le pH devient plus alcalin et s'approche de 7.
Le colorant est incolore a gris pour des pH allant de 5,2 a 6,8 et devient violet quand le pH

est supérieur a 6,8 donc en cas de mammite.

Tableau 1: Grille de lecture du test CMT (Notice du Kkit)

Grade | Signification Description de la réaction Interprétation
(cellules/mL)
0 Négatif Le mélange est liquide, homogeéne et fluide. | 0 — 200 000
1 Traces Le mélange devient légerement visqueux. 200 000 — 400 000
La viscosité est réversible et tend a
disparaitre.
2 Faiblement positif | Le mélange devient visqueux 400 000 — 1 500 000

sans formation de gel au centre et la
viscosité
tend a persister

3 Clairement positif | Le mélange s'épaissit immédiatement avec | 800 000 — 5 000 000

la formation d'un gel au centre du godet lors
des mouvements de rotation. Du liquide
peut persister.

4 Fortement positif | Le mélange forme un gel au centre qui > 5000 000
adhere au fond du godet. Il n'y a plus de
liquide.

2.4.Analyse statistique

Trois tests et techniques statistigues différents ont été utilisés pour analyser nos
données : tests chi-deux, régression logistigue standard (Genin, 2015) et régression
logistiques a effets mixtes (modéle mixte).

Les tests du x? (chi-deux, chi-carré) sont basés sur la statistique du x? proposée par Karl

Pearson, mathématicien britannique. L’objectif de ces tests est principalement de comparer
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des distributions entre elles (des proportions de vaches atteintes cliniquement par la
mammite ou positives au CMT). Ces tests peuvent étre appliqués a des variables de nature
gualitative (binaire, nominale, ordinale, quantitative regroupée en classes comme les classes
d’age de vaches).

Ce test peut étre utilisé pour comparer la prévalence d’une maladie selon les différentes
classes d’ages, selon les modalités d’'un facteur, comme c’est le cas quand il s’agit d’étudier
I'effet du numéro de lactation, de I'état d’hygiéne de traite ou de la race sur la prévalence de
la mammite.

Trois types de test du x2 peuvent étre distingués :

- Le test du x2 d’ajustement dont I'objectif est de comparer une distribution observée
sur un échantillon a une distribution théorique (binomiale, Poisson, normale) ou a une
distribution connue dans la population sous-jacente.

- Le test du x2 d’homogénéité dont I'objectif est de comparer deux ou plusieurs
distributions observées sur des échantillons.

- Le test du x2 d’'indépendance qui est utilisé pour étudier sur un méme échantillon la

liaison entre deux variables qualitatives.

La régression logistique, qui est une technique permettant d’ajuster une surface de
régression a des données lorsque la variable dépendante est dichotomique (présence ou
absence de mammites cliniques ou subcliniques), a été appliquée pour savoir quels sont les
facteurs liés a la prévalence et ensuite la force de liaison a été quantifiée par le rapport des
cotes correspondant a chaque facteur. Il s’agit en fait de connaitre les facteurs associés a un
phénoméne (ici I'occurrence de mammites) en élaborant un modéle de prédiction. La
popularité de cette méthode est bien connue dans les sciences de la santé et en sciences
humaines, ou la variable a prédire est la présence ou l'absence d’'une maladie, d'un
symptome ou d’'un phénoméne. Elle parait comme la méthode de choix en épidémiologie.
La régression logistique n’exige pas que les prédicteurs soient distribués normalement,

linéaires ou qu’ils possédent une variance égale entre chaque groupe.

La régression logistique a effets mixtes (modéle mixte) est préférable a la précédente
lorsque les données sont liées entre elles, comme c’est le cas des vaches d’'un méme

élevage
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(Saidani et al, 2018) Nous avons effectué les 2 types de régression logistiques pour pouvoir
comparer les résultats.

Enfin la régression logistique polynomiale a été appliquée en vue d’explorer les
associations entre les facteurs connus pour agir 'occurrence des mammites et les formes
cliniques de ces infections (vache saine, mammite clinique, mammite subclinique). En effet
la considération de trois modalités a la fois rend impossible I'utilisation de la régression
logistique standard dite aussi binaire.

Les données ont été préalablement traitées sur le tableau Microsoft Excel (2013) avant
d’étre analysées par le logiciel R (2019) version 3.6.0.
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3.1.Dépistage des mammites subcliniques et cliniques

Le tableau 2 renseigne sur la prévalence des mammites qu’elles soient cliniques ou

subclinique.

Tableau 2 : Prévalence des mammites cliniques et subcliniques chez les 150 vaches dépistées

Santé de la glande | Nombre Pourcentage P-value
Mammaire

Mammites 82 54,66% =0.4184
Indemnes 68 45,34

Total 150 100%

Statistiquement parlant, il y a un peu plus de vaches atteintes de mammites (plus de 54%)
gue de vaches indemnes (moins de 46%), parmi lesquelles une grande partie sont été
atteintes par une forme subclinique, ou le test CMT a prouvé son utilité diagnostique pour

détecter les cas ou il n’y a de symptdmes visibles.

En outre, il a été constaté que la production laitiere des vaches infectées par les
mammites subcliniques (test positif) est toujours inférieure a celle des vaches saines (test

négatif.

Le contrble rigoureux de la production laitiere et le dépistage précoce des infections
guartiers mammaires par le test CMT réalisable au niveau des élevages laitiers est en
mesure de limiter les pertes économiques de ces exploitations, liée a la baisse de la
production laitiére, a la diminution de la valeur du lait produit, aux frais du traitement et au
délai d'attente du lait non commercialisé suite au traitement, ainsi qu’a la réforme des
vaches. Le traitement des quartiers atteints de mammites subcliniques doit permettre de

limiter I'apparition de mammites cliniques et ses conséquences.

3.2.Comparaison des 2 types

Dans le tableau 3, sont consignés le nombre de vaches atteintes selon qu'’il s’agit de
mammites cliniques ou subcliniques. Il convient de préciser qu’il suffit qu’il y ait un quartier
atteint pour déclarer la vache atteinte de mammites. En outre, dans certains cas, la vache

était a la fois de mammite clinique et subclinique.
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Tableau 3 : Prévalences relatives des mammites cliniques et subcliniques

Type de mammite Nombre de vaches| Pourcentage P-value
atteintes

Clinique 19 23,17 =0.006114

Subclinique 45 54,88

Clinique et subclinique 18 22,95

Total 82 100

Les mammites subcliniques sont plus fréquentes dans les élevages dépistés que les
formes cliniques, qui confirme l'existence de formes subcliniques, sans symptémes ni

altération visuelle du lait. Dans ces formes, seul le comptage des cellules somatiques du lait

est I'élément d’appréciation de I'état sanitaire global de la mamelle.

3.3.Fréquences d’atteinte des quartiers

Le tableau 4 renseigne sur la fréquence de survenue des mammites en fonction du

guartier atteint, de sa position et du coté considéré (droit ou gauche).

Tableau 4 : Cas positifs selon le quartier, sa position et son coté

Quartier atteint Nombre P-value Position Nombre p-value
Antérieur droit 28 0.5461 Droite 63 0.3486
Antérieur gauche | 20 Gauche 49

Postérieur droit 35 Antérieure 48 0.2838
Postérieur 29 Postérieure 64

gauche

Par ailleurs, on note la dispersion des cas de mammites subcliniques sur 'ensemble des

guartiers est trés rapprochée avec une légére prédominance non significative au niveau des

guartiers situés a droite.

Cependant, I'analyse statistique montre que la position des quartiers n’a pas un grand

effet sur la fréquence des cas des mammites subcliniques ou cliniques seulement nous

avons
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enregistré une légére prédominance non significative au niveau des quartiers a droite
(tableau 4).

Cela on peut le justifier par la position de coucher de la vache qui est principalement a
droite vue que le rumen est situé a gauche alors la vache en position de couché latérale
gauche est génée par les gaz du rumen. Cette position a droite favorise plus de contact des
trayons droits avec le sol et par conséquent la pénétration des germes est facile surtout
apres la traite 1a ou les sphincters des trayons ne sont pas bien fermée ; la vache fatiguée
par les manceuvres de la traite a tendance a se coucher. C’est pour cela qu’on recommande
toujours de distribuer un peu de foin aux vaches aprés la traite pour qu’elles maintiennent la
position debout et comme ¢a, on arrive a éviter le phénomene du contact des trayons avec le
sol guand les sphincters sont encore ouverts (Fartas et al, 2017)..

3.4.Evolution apres traitement

Généralement, les éleveurs refusent de traiter contre les mammites du moins a titre
curatif, en donnant comme argument la faible efficacité du traitement, ce qui aboutit a la
chronicité voire a la perte de un ou plusieurs quartiers.

Malheureusement, aucune mesure préventive n'est mise en ceuvre pour limiter le fardeau
des mammites bovines en Algérie en général et a Tizi Ouzou, lieu de notre dépistage en
particulier. Certains éleveurs traitent simplement les vaches présentant des symptdmes
visibles de mammite bovine a l'aide d'antibiotiques. La grande majorité des éleveurs ignorent
I'état de santé du pis de leurs troupeaux laitiers. Il est bien établi que I'apparition d'une
mammite dépend de linteraction de Ilimmunité de I'h6te, des agents pathogénes
responsables et des facteurs environnementaux. Il est de loin préférable d'améliorer
I'nygieéne et les conditions environnementales des vaches laitiéres afin de réduire la survenue
de mammites plutdt que de traiter les animaux mastitiques car le traitement antibiotique n'est
jamais efficace a 100%. Des conditions de logement adéquates, un drainage correct du sol,
une bonne hygiéne de traite sont des étapes cruciales pour limiter la propagation des agents
pathogénes contagieux. Le respect du bien-étre animal ainsi qu'une alimentation
gualitativement et quantitativement satisfaisante renforcent lI'immunité des vaches laitiéres.
En outre, la résistance des vaches a la mammite bovine peut étre augmentée par une
sélection basée sur des phénotypes, en utilisant spécialement la profondeur du pis (C’est-a-

dire sa distance au sol elle-méme liée a l'insertion de la mamelle),
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la forme et la longueur des trayons comme critéres appropriés a cette fin. En raison de sa
forte héritabilité, la conformation du pis et des trayons pourrait étre utilisée comme
caractéristique du marché pour la sélection afin de réduire la mammite bovine (Narkov et al,
2014).

3.5.Exploration des facteurs de risque des mammites clinques et subcliniqgues Dans le
tableau 5 ont été indiqués les facteurs étudiés et leurs niveaux, leur degré de
signification et bien entendu les odds ratio correspondant a chaque facteur, et ce a travers
'outil majeur en épidémiologie analytique, la régression logistique. Six facteurs ont été
étudiés dont I'un a été éliminé par le logiciel, c’est le numéro de lactation étant donné qu'’il
est en forte corrélation avec la tranche d’age.

Comme les élevages laitiers étaient de petite taille, 150 vaches faisant partie de 22
élevages, il est impossible de recourir a la régression a effets mixtes il fallait donc se
contenter de la régression logistique standard qui considére les animaux comme des

individus indépendants entre eux.

Les facteurs autres facteurs pris en compte par le logiciel étaient la race catégorisée en
races locale, Montbeliarde, Holstein et fleckvieh, la tranche d’age, I'état d’hygiéne, le
systéme d’élevage et linsertion de la mamelle avec trois niveau, haute au-dessus de
l'articulation du jarret, moyenne qui veut dire au niveau de cette articulation, et basse i.e. au-

dessous de l'articulation du jarret

Tableau 5 : Derniére étape de la régression logistigue prenant en compte les cing

facteurs étudiés, tranche age, race, systéme d’élevage, insertion de la mamelle et état

d’hygiéne

Estimateur Erreur standard z value Pr(>|z|)
(Intercept) 1.0035 1.2902 0.778 0.436723
Race Fleckvieh -0.8511 1.0479 -0.812 0.416676
Race p Holstein 0.6668 1.6486 0.404 0.685857
Race Montbéliarde -3.7476 1.0738 -3.490 0.000483 ***
Race locale -2.1406 1.2740 -1.680 0.092904 .
System semi-intensive  -1.1271 0.9816 -1.148 0.250913
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Tranche age (£2ans) -19.1319 2310.3662 -0.008 0.993393
Tranche age plus de 4.3755 1.0565 4.142 0.0000345 ***
5ans

Insertion haute -1.4009 1.0884 -1.287 0.198048
Insertion moyenne 0.3392 0.8961 0.379 0.705008
Hygiene défectueuse 3.3808 1.4129 2.393 0.016716 *
Hygiene moyenne 0.9660 1.0906 0.886 0.375760
Hygiene bonne 1.0903 10999.3903 0.000 0.999921

Codes de signification : 0 "***' 0.001 ** 0.01"* 0.05'.'0.1"''1

Pour calculer les odds ratio, il suffit d’élever I'estimateur du facteur considéré a
'exponentiel ; un rapport de cotes inférieur a I'unité consttiue un facteur protecteur et un

supérieur a un facteur de risque.

Le risque relatif de mammites était plus faible chez les vaches en premiére lactation, ce
gui est en total accord avec les travaux antérieurs (Narcov et al, 2014 ; Saidani et al, 2018).
Cela peut s’expliquer par l'activité plus élevée des leucocytes polynucléaires obervée chez

les primipares.

Une insertion haute de la mammite constitue un facteur protecteur contre la survenue des
mammites bovines, qu’elles soient clinigues ou subcliniques comme une insertion basse,
plus proche du sol représente un facteur de risque trés important, au méme titre que la
conformation de la mamelle et surtout des trayons. En effet, les trayons de mauvaise forme,
par exemple les extrémités des trayons moins pointues et inversées, étaient associées a une
plus grande sensibilité aux infections intramammaires, car ils favorisent la croissance des

agents pathogénes en retenant le lait.

En effet, Chrystal et al (1999) pensaient que les trayons de mauvaise forme étaient un
facteur de risque important et ont suggéré de l'utiliser comme critére d'élimination par
sélection des vaches présentant cette morphologie des trayons. Sans aucun doute, le trayon
constitue la premiere barriére contre les agents pathogénes. Les vaches laitieres ayant un
plancher de pis au-dessous niveau d'articulation du jarret, on parle d’insertion basse, étaient

plus fréquemment infectées. Uzmay et al (2003), en Turquie, ont rapporté l'effet de la
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morphologie du pis sur la mammite bovine et ont déclaré que les vaches avec un plancher

de pis prés du niveau du sol présentaient le risque le plus élevé.

La prévalence des mammites dans ses deux types, clinique et subcliniques, était plus
élevée chez la race Holstein que chez les autres. Des différences entre les races ont été
identifiées dans des études récentes (Oliveira et al., 2015). Selon Rupp et Boichard (2003),
les races Montbéliarde, Abondance et Fleckvieh ont une fréquence de mammite inférieure a
Holstein.

La mammite bovine était moins répandue chez les vaches sous systeme d'élevage semi-
intensif par rapport a un systéme intensif. Garder les vaches laitiéres a l'intérieur augmente
lincidence de la mammite, peut-étre en concentrant les agents pathogénes et en
augmentant les blessures au pis. On pourrait penser que la mammite est plus fréquente en
systéme intensif car les microbes se transmettent facilement entre les animaux. De plus, les
animaux vivant a I'extérieur sont moins stressés, ce qui est en accord avec des recherches

antérieures (Saidani et al, 2018).

L’état d’hygiéne en général, surtout du batiment et de la traite exerce un effet trés influent
sur la survenue des mammites bovines.

Les vaches élevées dans de mauvaises conditions de logement, a savoir avec un sol
sans pente adéquate pour un meilleur drainage et une élimination limitée du fumier, étaient
plus susceptibles d'étre infectées. En fait, le mauvais logement a multiplié le risque de
mammite par 29,37 au moins selon notre enquéte. Dans de bonnes conditions d’hygiéne,
I'élimination du fumier devient plus facile et fréquente, ce qui réduit I'incidence de la mammite
en réduisant la croissance des micro-organismes au sol (Mahlau et Hyera, 1984). De plus,
un mauvais batiment rend les pratigues de traite correctes presque impossibles et augmente
indirectement l'incidence des infections du pis. En revanche, la litiere ou le type de sol et
I'nygiéne du sol étaient fortement associés a la prévalence de la mammite (O.R = 5,7). Cette

conclusion concordait avec celle d'Oliveira et al. (2015).
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4. Conclusion générale et perspectives

Les mammites restent au début du XXléme siécle un des fléaux majeurs de I'élevage
laitier. Elles constituent une pathologie majeure de I'élevage laitier aussi bien par leur
fréquence que par les pertes qu’elles entrainent. Malheureusement, depuis, la situation ne
s’est point améliorée, elle demeure telle quelle en dépit du fait qu'une vingtaine d’années
s'est écoulée depuis l'avénement du 21°™ siécle, sinon elle s'est aggravée avec
lindustrialisation de I'élevage bovin en premier lieu de type laitier.

La présente étude avait donc pour objectifs d’'une part d’évaluer la prévalence des
mammites subcliniques et cliniques dans quelques élevages laitiers de la wilaya de Tizi-
Ouzou par l'utilisation d’'une méthode facile et économique de dépistage par les éleveurs (le
CMT) mais également par 'examen clinique de loin et approché, et d’autre part d’évaluer
limpact des différents facteurs de risques intrinséques (liés a I'animal) et extrinséques (liés a
l'environnement et 'hygiéne).

Ceci faisant, I'étude s’est focalisée également sur la conduite a tenir des éleveurs vis-a-vis
des cas de mammites.

Dans le présent travail, il a été constaté que les mammites cliniques, mais également les
mammites subcliniques, constituent une dominante pathologique vraiment inquiétante pour
la production bovine en général et I'élevage laitier en particulier. Par ailleurs, la forme
subclinique est de loin plus fréquente que la mammite clinique, ce qui nécessite un moyen
diagnostic précoce en mesure de détecter les mammites subcliniques qui passent
inapergues lors d’'un examen clinque.

Ainsi, notre étude confirme [I'existence de nombreuses formes subcliniques, sans
symptdmes ni altération visuelle du lait. Dans ces formes, seul le comptage des cellules
somatiques du lait, ou bien le test CMT, est I'élément d’appréciation de I'état sanitaire global
de la glande mammaire.

Le contréle rigoureux de la production laitiére et le dépistage précoce des infections intra
mammaires par le test CMT réalisable au niveau des exploitations va permettre de réduire les
pertes économiques de ces exploitations, liée a la baisse de la production laitiere, a la
diminution de la valeur du lait produit, aux frais du traitement et au délai d'attente du lait non

commercialisé suite au traitement, ainsi qu’a la réforme des vaches. Le traitement des
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quartiers atteints de mammites subcliniques doit permettre de limiter 'apparition de

mammites cliniques et ses conséquences.
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