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RESUME

Aprés avoir abordé la pathologie mammaire, les moyens de diagnostic, de traitement
et de prévention, nous avons comparé deux méthodes de détection les mammites
subclinique d’utilisation simple par I’éleveur comme par le vétérinaire : le CMT et le
papier pH.

L’étude révele une prévalence élevée des mammites subclinique dans les régions
d’Akbou et Sour El Ghozlane qui est de 60% par CMT et 78,8% par papier pH.
Plusieurs paramétres étudiés tels que la race, le stade et le numéro de lactation, le
type de stabulation, la méthode de traite, le type de laitiére et la saison semblent avoir

un effet direct sur I’apparition des mammites subclinique.

Mots clés : mammites subclinique, CMT, papier pH.



SUMMARY

After having approached breast disease, the means of diagnosis, treatment and
prevention, the authors compare two methods of detection the subclinical mastitis of

simple use by the farmer as by the veterinary surgeon: the CMT and paper pH.

The study reveals a high prevalence of the subclinical mastitis in the areas of Akbou

and Sour El Ghozlane it is 60% with CMT et 78,8% with paper pH

Several parameters studied such as the race, the stage and the number of lactation, the
type of stalling, the method of draft, the type of dairy and the season seem have a

direct effect on the appearance of the subclinical mastitis.

Key words: Subclinical mastitis , CMT, paper pf.
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INTRODUCTION

L’ Algérie est le premier consommateur de lait et ses dérivés en Afrique avec 3380
millions de litres par an soit 115L par habitants par an. La production nationale
estimée a deux milliards quatre cents millions de litres par an ne couvre que 36% des

besoins du consommateur algérien (Maatoub, 2010).

La mammite est la maladie la plus courante et la plus couteuse qui afflige la vache
laitiére. Elle représente I'un des plus graves problémes économiques de 1’élevage

bovin laitier. Elle est responsable d’une baisse importante de la production laitiére.

L’impact financier est dii d’une part aux pertes représentées par la baisse de la
production laitiere, & I’impact sur I’avenir reproducteur de ’animal ainsi que sur sa
longévité et aux réformes anticipées, d’autres parts aux colts tels que les frais des

traitements et les honoraires vétérinaires.

Le but de notre travail est de Dépister les animaux atteints de mammites subcliniques
a I’aide de deux méthodes : le CMT et le papier pH d’une part, et d’étudier les

principaux facteurs pouvant favoriser I’apparition des mammites d’autres part.
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Chapitre 1
Rappels anatomo-histologiques de la mamelle

1. Anatomie

La mamelle ou pis comporte un systeéme de suspension solide, constitué par un ligament
suspenseur et un sac cutané (Denis et Meya ,1999).

Chez la vache (Fig. 1), les quartiers au nombre de quatre sont indépendants les uns des autres.
Ils sont en effet séparés par un ligament médian de fixation et par des ligaments latéraux qui
les attachent a la paroi abdominale et au bassin .Les quartiers avants et arriéres sont séparés
par une fine membrane conjonctive .Ces séparations font que la qualité et la quantité de lait
varient d’un quartier a I’autre, mais aussi que les bactéries ne peuvent pas passer d’un quartier
a I’autre (Hanzen, 2000).

Membrane connective fine
(sépare les quartiers avantdes
quartiers arrigrey

4 %
Ligament médian q

(sépare les quartiers gauches
des quartiers droits)

Bassin

Tissu connectif
(attache le pis & la
paroi abdominale)

Ligament latéral
(encercle le pis)
Droite

Figure 1 : Anatomie générale de la glande mammaire (Wattiaux, 1999).

2. Histologie

La mamelle est constituée d’un parenchyme glandulaire, constitué d’un tissu sécréteur associé
a du tissu conjonctif, ce qui lui confere un aspect spongieux et poreux. La glande mammaire
est constituée d’un tissu €pithélial tubulo-alvéolaire et d’un stroma .La structure épithéliale est
constituée d’alvéoles, ou acini, groupées en lobules, eux méme rassemblées en lobes .Cette
structure sécrétoire (Fig. 2) est drainée par un réseau de canalicules qui convergent dans le
sinus lactifére ou galactophore, appelé aussi citerne du lait, ou bassinet .Ce dernier s’ouvre sur
I’extérieur par un canal unique du trayon (Denis et Meya, 1999).

Chaque acinus est entouré d’un réseau de cellules myoépithéliales, un systéme capillaire
arterio-veineux ainsi qu’un systéme de nerfs et de vaisseaux lymphatiques. Au cours de la
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tétée ou de la traite, les cellules myoépithéliales participent en se contractant a ’éjection du
lait contenu dans les alvéoles (Bonnes ef al, 2005).

Cellule Fibroblaste cellule
myoépithéliale du tissu conjonctif

Vaisseau

Membrane

Cellule
épithéliale
Alvéolaire;
cellule
polarisée
Lumiére de
Cellule I'alvéole
adipeuse

lobulaire
Figure 2 : Structure de I’alvéole mammaire (Delouis et Richard, 1991).

Le trayon a une forme conique ou plus normalement cylindrique. La citerne du pis est séparé
de la citerne ou le sinus du trayon par un repli annulaire renfermant un tissu érectile veineux

(Fig. 3).

CITERNE DU PIS
ARTERES
.-//
REPLI ANNULAIRE VEINES
SINUS DU TRAYON

SPHINCTER

CANAL DU TRAYON

Figure 3 : Conformation et structure du trayon chez la vache (Hanzen, 2004)
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Chapitre IT
Physiologie de la lactation

1. Définition

La lactation est intimement liée a la reproduction, elle prolonge la vie intra utérine et assure la
survie du jeune qui a sa naissance ne peut se nourrir que du lait maternel .Elle représente la
fin du cycle de reproduction (Martinet et Houdbine, 1993).

2. Etapes de la lactation
2.1. Mammogénése
C'est le développement de la glande mammaire de I'embryon 4 la gestation.

Chez I'embryon

L'embryon présente précocement des ébauches mammaires provenant de I'ectoderme qui
s'invagine en d'étroits tubules. Par dichotomie, ils forment un début d'arborisation qui sera a
l'origine des principaux canaux galactophores et du trayon proprement dit. (Martinet et
Houdbine, 1993).

Apreés la naissance

La glande mammaire se développe d'une fagon isométrique jusqu'a l'initiation de la puberté.
A ce moment, les premieres libérations cycliques d'cestrogénes par 1'ovaire stimulent une
croissance mammaire de type allométrique qui s'arréte a des périodes variables selon les
especes (Sinha et Tucker, 1969).

A la puberté
La croissance concerne le systeme canaliculaire qui se développe a travers le tissu adipeux
et conjonctif lors de chaque cycle sexuel (Martinet et Houdbine, 1993).

A la gestation

Au début de la gestation les cellules sécrétoires apparaissent s'organiser autour de la lumiére,
vide de sécrétion. Au cours de la période précédant la parturition, la lumiére alvéolaire est
encore plus petite bien qu'elle contienne un matériel protéique abondant, des lipides et du
colostrum (Wooding, 1977)
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A la parturition

Au moment de la parturition, il ya passage massif du matériel sécrétoire intracellulaire vers la
lumiére de l'alvéole qui se distend, et les cellules épithéliales prennent un aspect étiré sous la
pression des produits de sécrétion (Wooding, 1977).

2.2. Lactogénése

C’est I’étape qui précede et accompagne la parturition (Forsyth, 1983).La montée laiteuse
s'échelonne dans les différentes espéces sur des périodes variables autour de la parturition,
mais les séquences endocriniennes sont sensiblement les mémes. Les niveaux d'cestrogénes
augmentent progressivement lorsque la parturition approche, la sécrétion de progestérone par
le corps jaune ou par le placenta devient moins stable et plus réduite ce qui entraine
I'apparition de pics de sécrétion de prolactine de plus en plus fréquents et élevés (Martinet et
Houdbine, 1993).

2.3. Galactopoiése

Apres la mise en place de la lactation, la sécrétion mammaire est entretenue par un ensemble
de régulations neuroendocriniennes ayant pour point de départ la tétée ou la traite (Forsyth,
1983).

3. Ejection du lait ou let-down

C’est le fait d’extraire le lait alvéolaire, car des phénoménes de tension superficielle
retiennent le lait dans les petits canalicules dont le diamétre n’excéde pas quelques microns.
Le lait est expulsé activement hors des acini grice a un reflexe neuroendocrinien.

L’influx nerveux induit au niveau des terminaisons sensitives de la mamelle par les
stimulations du nouveau né ou par les interventions mécaniques ou manuelles de la traite
gagne les noyaux supraoptiques et para ventriculaires du complexe hypothalamo-
hypophysaire par les nerfs mammaires et la moelle épiniére. Il provoque une décharge
d’ocytocine qui, par la voie sanguine va provoquer la contraction des cellules myoépithéliales
entourant les acini, ceux-ci s’aplatissent et le lait est expulsé (Hanzen, 2010).

4. Tarissement
Le tarissement correspond a I’arrét de la lactation qu’il soit naturel ou provoqusé, c’est la

période de régression de la mamelle jusqu’a la cessation compléte de la sécrétion lactée en
période seche (Dosogne et al., 2000)
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4.1. Physiologie du tarissement

Pendant le tarissement, la vache laitiére connait une succession de bouleversements
hormonaux, et physiologiques, qui vont affecter notamment la mamelle.
On distingue habituellement trois phases successives (Serieys, 1997) :

-Une phase initiale d'involution au cours de laquelle le tissu sécrétoire se désorganise,
entrainant la régression finale de la lactation.

-une phase intermédiaire ou la mamelle est complétement involuée et a cessé toute
activité sécrétoire.

-une phase finale de régénérescence du tissu sécrétoire et de redémarrage de la sécrétion
qui débute avec la formation du colostrum.

4.1.1. Involution mammaire

Le processus de régression du tissu sécrétoire débute entre 12 et 24 heures aprés I'arrét de la
traite (Holst ez al., 1987).Sa premiére manifestation est l'apparition de larges vacuoles dans les
lactocytes. Elles se forment par fusion de vésicules de sécrétion et de globules gras qui ne
peuvent plus étre expulsés hors des lactocytes (Serieys, 1986).A I'issue de la période
d'involution, les lumiéres alvéolaires ont totalement disparu ou ont fortement régressé au
profit des cellules adipeuses du stroma. Les lactocytes semblent former des amas compacts
(Serieys, 1997).

4.1.2. Mamelle involuée

La mamelle complétement involuée se caractérise par l'absence d'activité sécrétoire. De ce
point de vue elle est au repos.Les études histologiques montrent que le processus d'involution
ne se réalise pas a vitesse uniforme dans le tissu mammaire (Serieys, 1986).Certaines coupes
de mamelles peuvent révéler une involution totale des alvéoles quand d'autres, réalisées au
méme moment sur la méme vache, font apparaitre un stade moins avancé (Holst ez al., 1987).
D’apres Serieys (1986), I'involution apparait toutefois étre arrivée a son terme pour la totalité
du tissu sécrétoire environ 3 a 4 semaines apres l'arrét de la traite. Cette inactivité sécrétoire
des lactocytes est plus ou moins longue selon la proximité du vélage. Si celui-ci intervient
moins de 30 a 40 jours aprés l'arrét de la traite, il y a superposition partielle entre les périodes
d'involution mammaire et la reprise de l'activité sécrétoire de sorte que la mamelle n'est
jamais totalement au repos. Pour une période seche d'une durée totale de 8 semaines, on
estime que la période de repos est d'environ 2 semaines, la reprise de l'activité sécrétoire
intervenant 2 a 3 semaines avant le vélage.
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4.1.3. Reprise de I'activité glandulaire

Au cours des 2 a 3 semaines qui précédent le vélage, un tissu fonctionnel sécrétoire va se
mettre en place. Il se différencie progressivement et sécréte une quantité croissante de
colostrum jusqu'au vélage, avant d'assurer la production laitiére de la nouvelle lactation
(Serieys, 1997)

5. Controle endocrinien de la lactation

La lactation est déterminée par les modifications hormonales (fig.4) : A la fin de gestation,
I'augmentation des cestrogénes survient lorsque la progestérone commence a diminuer (Meites
et Turner, 1948 ; Nelson, 1934). La progestérone est le principal facteur inhibiteur agissant
sur la mamelle au niveau périphérique et central en empéchant toute décharge de prolactine
ou PRL (Denis, 1970 ; Vermouth et Deis, 1975).

Les cestrogenes exercent une action stimulante directe et indirecte par I'hypothalamus, sur la
synthése et la libération de la prolactine par I'hypophyse. Le fait important est que la chute du
niveau de progestérone (lutéale ou placentaire) accompagnant la fin de la gestation entraine
une augmentation de la sécrétion de prolactine qui agit sur la glande mammaire et permet la
lactogenese. Mais la relation, apparemment simple, est multi-hormonale et joue a différents
niveaux (Martinet et Houdbine, 1993).

Les glucocorticoides et la progestérone agissent sur la croissance et la différentiation de la
glande mammaire, mais ils ont des effets opposés sur l'induction de la synthése du lait. Les
glucocorticoides, qui sont inactifs seuls, potentialisent 'activité de la prolactine

(Denamur, 1971 ; Devinoy et Houdbine, 1977 ; Devinoy ef al., 1979).

La concentration des récepteurs de la prolactine s'accroit modérément durant la gestation puis
rapidement aprés la parturition. Leur nombre semble augmenter sous I'effet de la prolactine
elle-méme et aussi des glucocorticoides (Djane et al., 1977), tandis que la progestérone
diminue leur nombre. Mais ce résultat n'est pas vrai pour la glande en lactation (Martinet et
Houdbine, 1993).

L’insuline favorise 1’absorption des éléments indispensables au métabolisme cellulaire
et exerce une action mitogene. Une synergie d’action a été constatée avec la prolactine et le
cortisol (Hanzen, 2010).

L’hormone de croissance s’est révélée galactophorétique chez la vache, la brebis et la chévre
en raison vraisemblablement de son réle stimulant sur la multiplication et le métabolisme
cellulaire de la mamelle (Fig. 4).Au cours de la lactation, des concentrations plus élevées chez
les races laitieriére que chez les races a viande ont été signalées (Hanzen, 2010).
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Chez la vache la concentration sérique de blp (I’hormone placentaire de la lactation)
augmente rapidement pour atteindre un plateau entre les 160-170 jours de gestation.

Les valeurs calculées sont plus élevées chez les races laitiéres que chez les races 4 viande
pendant le premier trimestre de la gestation. Elles sont en relation avec la production laitiére
subséquente (Hanzen, 2010).

Hypothalamus § , SNC
Hypophyse
Voie ‘
Voie humorale I_ nerveuse |
descendante ascendante ¢
¢y ° ¢ i )
‘ °o jaci .1?1
]Thyro'l'de <+— TSH }!J E
|"| Foie GH " % #
l Tissu adipeux/ ACTH =i \ i(/ ‘ -
| surrénales PRL i ||l{  Stimulation :
> 4 ¢ tétée
> Métabolisme général ——

Figure 4 : Reflexe neuroendocrinien d’entretien de la lactation
(Delouis et Richard, 1991).
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Chapitre I1I :
Les Mammites

1. Définition

La mammite est une inflammation du parenchyme de la glande mammaire associée dans 90%
des cas a la présence de bactéries. Des causes fongiques, virales et traumatiques se partagent
le reste des cas (Michel et Watiaux, 2006).

2. Importance et conséquences

Par leurs fréquences et les pertes qu’elles entrainent, les mammites constituent une pathologie
majeure de I’élevage laitier. La perte de lait sur une lactation est d’autant plus importante que
I’infection est déja présente au moment du vélage ou s’installe en tout début de lactation. Les
infections laissent quelquefois des séquelles irréversibles qui se traduisent notamment par
I'improductivité des quartiers atteints conduisant a des réformes prématurées. Les mammites
alterent également la composition du lait produit et son aptitude a la transformation. Le cumul
des pertes dues a la réduction de la production de lait, aux faits de traitements des mammites
cliniques, au lait non commercialisable et aux réformes prématurées, entrainent une
augmentation du cout de production du lait de 5 4 10% en moyenne. Les traitements
d’antibiotiques sont & I’origine de plus de la moitié des problémes de résidus inhibiteurs dans
le lait auxquels les laiteries sont confrontées et qui entrainent de lourdes pénalités pour les
producteurs fautifs (Serieys, 1997).

3. Etiologies
3.1. Facteurs favorisants
3.1.1. Facteurs liés a ’animal

3.1.1.1. Age ou numéro de lactation

Les vaches dgées ayant assuré un grand nombre de lactations sont plus réceptives aux
nouvelles infections que les vaches jeunes. Cette relation est due en partie a la dégradation
progressive de I’état des mamelles et des trayons (Serieys, 1997).

3.1.1.2. Conformation de la mamelle

Les mamelles décrochées qui exposent les trayons aux contaminations bactériennes, aux
blessures et aux traumatismes s’infectent plus fréquemment que les mamelles hautes,
équilibrées et bien suspendues (Serieys, 1986).
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3.1.1.3. Trayons
Les trayons en forme de cylindres sont plus souvent infectés que ceux en forme d’entonnoirs,
la forme en bouteille étant plus défavorable (Hanzen., 2010).

3.1.1.4. Pertes de lait

Les vaches qui perdent leur lait dans les jours qui suivent I’arrét de la traite ou dans les jours
qui précédent le vélage ont quatre fois plus de risques d’étre infectées pendant la période
seche (Smith et Todhunter ,1985).

3.1.1.5. Vitesse de traite
Les vaches dont la traite est rapide et qui ont un canal du trayon en moyenne plus large que
les autres, s’infectent plus facilement (Serieys, 1997).

3.1.1.6. Antécédents infectieux

Les vaches déja infectées dans un ou plusieurs quartiers au moment de I’arrét de la traite sont
beaucoup plus sujettes aux nouvelles infections pendant la période séche que les vaches non
infectées. Il y a une relation entre le nombre de quartiers déja infectés chez une vache et le
risque de nouvelles infections dans ses quartiers non encore infectés (Serieys, 1997).

3.1.1.7. Stade de lactation

Au tarissement, I’accumulation des fluides et I’augmentation de la pression dans la mamelle
entrainent la dilatation du canal du trayon et favorisent ainsi I’entrée et la présence d’agents
pathogeénes de I’environnement. Pendant la lactation, ¢’est-a-dire du vélage au tarissement
(dix mois environ), la mamelle est exposée a I’infection aprés chaque traite, le sphincter du
trayon mettant deux heures a se refermer totalement (Colin, 2000).

3.1.1.8. Facteurs mécaniques

Les mammites peuvent aussi apparaitre par I’intervention de facteurs mécaniques tels que les
blessures du trayon, la sur traite et I’irritation de la mamelle, sur des mamelles saines ou
atteintes de mammites (Benito-Trujillo ez al., 1955).

3.1.1.9. Index cellulaire

La sélection sur la production laitiére diminue la résistance des vaches aux infections
mammaires. Pour cela, une indexation des vaches permettant de caractériser leur sensibilité
individuelle est envisageable (Serieys, 1997).
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3.1.2. Facteurs liés a I’élevage

3.1.2.1. La machine a traire
La machine a traire peut :(Girodon, 2001)

-Diminuer la résistance de la vache aux infections par un traumatisme tel qu’un vide trop
élevé. Un fonctionnement inadéquat du manchon entraine des lésions : soit une éversion du
canal du trayon, soit une congestion ou un cedéme du canal ;

-Provoquer la perte de I€élasticité du trayon entrainant des lésions dans sa partie supérieure
du trayon ;

-Provoquer le dépdt de matiéres grasses provenant du lait au niveau du manchon ce qui
augmente la pression microbienne,

-Entrainer un vide en fin de traite provoquant ainsi le reflux du lait vers la mamelle avec la
possibilité d’aspiration éventuelle de bactéries,

-Contaminer une vache saine avec les germes de I’environnement.

3.1.2.2. Hygiéne

Il est évident que le manque d’hygiéne est un facteur de risque important dans ’apparition des
infections mammaires.Il serait utile de mettre en ceuvre le trempage du trayon aprés la traite
dans un antiseptique approprié qui prévient a lui seul 40% des nouvelles infections

(Girodon, 2001).

3.1.2.3. Saison

L’infection mammaire par les coliformes et Staphylococcus uberis est au maximum pendant
I’été. Ceci est di a une exposition maximale des trayons aux coliformes présents dans la
litiere, dont la croissance augmente par suite de la température et de I’humidité élevée
(Smith et Tordhunter, 1985).

3.1.2.4. Batiment d’élevage

Les infections mammaires sont plus fréquentes lorsque I’aération est insuffisante, la densité
animale trop importante, lors d’un défaut de drainage du batiment ou lorsque les abreuvoirs
ou les mangeoires sont présents sur 1’air de couchage (Serieys, 1997).

3.1.2.5. Litiére

La microclimation dans la litiére, notamment la combinaison de chaleur et d’humidité
favorisent la multiplication bactérienne (Serieys, 1997). Le type de litiére pourrait plutot
favoriser le développement d’une population bactérienne par rapport & une autre, en effet le
dénombrement des staphylocoques, des streptocoques et des coliformes étaient plus
importants dans la paille par rapport aux coupeaux ou sciure de bois (Rendos ez al, 1975).
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3.1.2.6. Stabulation

Les vaches en stabulation libre avec une litiére confortable dans 1’aire de repos, ont une
incidence plus faible de mammites que celles en stabulation libre sur sol dur, ou celles en
stabulation entravée dans les étables traditionnelles. De méme que la fréquence des 1ésions
des trayons est tres €levée en stabulation entravée qu’en stabulation libre et lorsque la litiere
est insuffisante (Ekesbo, 1966 ; Grommer et al., 1972).

3.1.2.7. Facteurs nutritionnels

Carence en vitamine E et sélénium : les phagocytes dont ’activité est bactéricide et associée
a un métabolisme oxydatif extrémement actif, sont particuliérement dépendants d’apports
suffisants en vitamine E et sélénium (Serieys, 1997).

*Candida Krusei est retrouvé dans la pulpe de betteraves et le foin mal ensilé

(Ain Sworth et Austwick, 1985).

3.2. Facteur déterminant

Tableau I : Principaux agents responsables des infections mammaires ( Baillargeon, 2005)

Agents pathogénes majeurs
Contagieux Environnementaux
Litiére sale, erreurs de la
Source d’infection Quartiers infectés traite, mauvaise
fermeture des canaux des
trayons.
Propagation Pendant la traite En dehors de la période
de traite
Caractéristique de I'infection | Généralement chronique | Généralement de courte
durée
Dans le lait par CCS Signes visibles, aigue et
Détection (subclinique) souvent séveres
(clinique)
Staphylococcus aureus Gram+ :
Streptococcus agalactiae | Streptococcus uberis
Organismes Mpycoplasma bovis Gram- : Coliformes
(Escherichia colli,
Klebsiela, Enterobacter)
Agents pathogénes mineurs
Organismes courants Levures Staphylococcus spp
Actinomyces pyogenes Cyclobacter bovis
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4. Pathogénie

4.1. Voies de pénétration
Sauf dans le cas de la tuberculose dans laquelle la voie de pénétration peut étre hématogeéne,
I’infection de la glande mammaire se produit toujours par le canal du trayon (Poutrel, 1985).

4.2. Défense mécanique

Les défenses basses de la mamelle semblent représenter la meilleure barriére de protection
contre les infections (Poutrel, 1985)

*Le sphincter du trayon assure normalement I’occlusion du canal et empéche la pénétration
des microorganismes.

L’ubiquitine : protéine bactéricide produite par la rosette Fiirstenberg.
*Le renouvellement des cellules de I’épiderme du canal du trayon permet I’élimination des
microorganismes.

*La superposition de lamelles de kératine sur toute la paroi interne du canal, constitue un
obstacle long a franchir pour les microorganismes.

*Le flux de lait a un réle mécanique d’émonctoire des microorganismes.

4.3. Phagocytose

La phagocytose réalisée en plusieurs phases :

*Adhérence

La bactérie adhére a la surface du leucocyte polynucléaire neutrophile (Serieys, 1986), ceci
est facilitée par la présence d’anticorps et du complément (Gourreau et Bendal, 2008).
*Ingestion

Le leucocyte se déforme et émet autours de la bactérie des excroissances (pseudopodes) qui
fusionnent et englobent la bactérie dans une vacuole dans laquelle se déverse le contenu des
lysosomes, hautement toxiques pour les bactéries (Serieys, 1997).

*Destruction

Lors de la phase ultime de la phagocytose, les enzymes déverseés de la vacuole tuent et
digerent la bactérie. Quelque fois la bactérie survit dans le leucocyte et le détruit (Gourreau
et Bendali, 2008).

5. Déroulement du processus infectieux

-L’invasion de la mamelle

Les bactéries pathogenes peuvent étre déposées directement dans le quartier. Une fois franchi
le canal du trayon, les bactéries pathogénes se multiplient dans le quartier et déclenchent une
réaction inflammatoire de défense qui se produit habituellement 12heures aprés la pénétration
des bactéries dans le quartier. La réaction inflammatoire est caractérisée par la sécrétion
locale des cytokines et par 1’augmentation de la perméabilité de I’épithélium des alvéoles,
préalable a I"afflux dans le lait des cellules phagocytaires, et des leucocytes polynucléaires
neutrophiles en provenance de la circulation sanguine (Gourreau et Bendali, 2008).
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Ces cellules ont la capacité d’engouffrer et de digérer les bactéries qu’elle rencontrent.Cette
réaction cellulaire ne permet généralement pas d’éliminer completement I’infection mais en
limite la gravité .Si les bactéries ne sont pas entiérement détruites, elles continuent 4 se
multiplier et commencent & infecter les canaux lactiféres. De nouveaux leucocytes arrivent au
site d’infection, des minéraux et facteurs de coagulation se répondent aussi dans cette zone
infectée. Le lait coagulé peut obstruer le canal lactifére et aussi isoler la région infectée
(Wattiaux, 2006).

-Destruction du tissu alvéolaire

Lorsque les micro-organismes sont détruits rapidement et I’infection disparait rapidement, les
canaux bloqués par les caillots de lait s’ouvrent et la composition du lait redevient normale en
quelque jours. Cependant si I’infection persiste et les canaux restent bloqués, le lait a
Iintérieur des alvéoles y augmente la pression, les cellules sécrétrices perdent leur capacité
de synthese et les alvéoles commencent & s’atrophier. La destruction des cellules sécrétrices
est en fait la troisiéme ligne de défense pour controler I’infection

(Wattiaux, 2006).

6. Classification des mammites
6.1. Infections latentes

Certaines mammites se manifestent par une simple augmentation du volume de la mamelle
apres la traite (Richard, 1976).

Elles se caractérisent par la présence de germes pathogénes, mais sans signes externes ni de
modification de la composition du lait (Dudouet, 1999).

6.2. Mammites subcliniques

Dans la mammite subclinique, on n’observe pas des signes cliniques visibles (YFINAC,
2005) mais on constate une baisse de la production laitiére de 10 & 25% (Rodenburg, 1997).
L’inflammation due a I’infection s’accompagne essentiellement d’un afflux de cellules dans le
lait du quartier infecté (Gourreau et Bendal, 2008).

Au laboratoire, 1’examen cytologique du lait met en évidence une augmentation parfois
considérable du nombre de polynucléaires. L analyse biochimique réveéle des modifications
tres importantes de la composition du lait (Anonyme, 1999).

6.3. Mammites cliniques

Elles se traduisent par les symptomes visibles de I’inflammation avec des quartiers
congestionnés (Vestweber et leipold, 1994), et des signes locaux sur le lait (présence
de grumeaux, anomalies de consistance, de couleur et d’odeur) et /ou sur la mamelle
(quartier chaud, dur enflé, douloureux) et peut parfois entrainer des signes généraux
sur ’animal (fiévre, abattement, anorexie, troubles nerveux) (YFFINAC, 2005).
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6.3.1 Mammites subaigiies

On observe des modifications visibles du lait qui peut ressembler a de I’eau, et parfois de la
mamelle (chaleur, cedéme et douleur). La gravité des symptdmes est variable selon le germe
causant I’infection (National Mastitis Council, 2006).

6.3.2 Mammites aigiies

On parle de mammite clinique aigiie lors que I’infection mammaire dépasse les défenses
locales de la vache (Faroult, 2000). Elle est plus souvent observée au cours des premiéres
semaines apres le vélage et peut résulter d’une infection dormante pendant la période de
tarissement, bien que des cas puissent survenir pendant toute la lactation (Roger et Weaver,
2006).

Le signe le plus évident d’'une mammite aigiie est un quartier hypertrophié, induré, chaud

et douloureux. Une inflammation rouge de la citerne du trayon est visible, un cedéme sous
cutané important est observé et la peau a I’extrémité du trayon est congestionnée (Roger

et Weaver, 2006). Une importante chute de production laitiére est remarquée (Faroult, 2000).
Ces symptdmes sont associés a des symptomes généraux : fiévre, perte d’appétit, activité de la
panse réduite, pouls rapide, déshydratation, faiblesse et apathie (National Mastitis Council,
1996).

6.3.3 Mammites suraigiies

Elles s’accompagnent d’une trés forte réaction inflammatoire, de symptémes graves
(Gourreau et Bendal, 2008) et sont le plus souvent associées & une toxémie (Roger et Weaver,
2006).

Selon (Gourreau et Bendal, 2008) :

-Les signes locaux peuvent étre spectaculaires : congestion, cedéme, sécrétion du lait
décomposé ou purulent, abceés, fistule et gangréne.

-Les signes généraux sont plus ou moins intenses : hyper ou hypothermie, troubles nerveux,
station couchée et amaigrissement.

-On note une chute importante de la production laitiére.

-Quelquefois, la perte d’un quartier ou d’autres lésions fonctionnelles irréversibles conduisant
a la réforme, exceptionnellement a la mort de I’animal.

I1 existe plusieurs types de mammites suraigues :

6.3.3.1. Mammite gangréneuse
Due le plus souvent a des souches de staphylocoque doré productrice de I’hémolysine a. Cette
toxine provoque une vasoconstriction locale prolongée qui empéche Iirrigation sanguine de la

partie distale du quartier infecté entrainant la nécrose des tissus, plus fréquente chez les jeunes
vaches que les plus dgées (Gourreau et Bendal, 2008).
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6.3.3.2. Mammite d’été

Elle est due a Actinomyces pyogénes. Elle est fréquente entre juin et septembre. Elle atteint
principalement les génisses avant le vélage, les vaches taries et les vaches allaitantes en fin de
lactation. Elle se traduit par la formation d’abces dans le quartier enflé et douloureux et par la
production abondante d’un pus nauséabond (Faroult, 2000).

6.3.3.3. Mammite colibacillaire

Elle est due a Escherichia coli et d’une maniére générale aux entérobactéries qui ont des
degrés de sévérité variable (Gourreau et Bendal, 2008).

6.3.3.4. Mammite a Nocardia asteroides

Elle atteint les vaches en 3°™ ou 4™ lactation dans le mois qui suit le vélage (Faroult,

2000).
6.3.4. Mammite chronique

C’est une forme d’infection de la mamelle de longue durée. Elle peut rester indéfiniment en
phase subclinique ou peut alterner des phases cliniques et subcliniques (National Mastitis
Council, 1996). Elle se manifeste par des grumeaux dans le lait avec ou sans changements
palpables de la mamelle (Roger et Reaver, 2006). Les vaches ayant des mammites chroniques
ne doivent pas rester dans I’exploitation, afin d’éviter la contamination des autres vaches du
troupeau (National Mastitis Council, 1996).

6.3.5. Mammites non spécifiques (non infectieuses)

Il s’agit d’inflammation de la mamelle sans présence de germes. Ainsi Iutilisation
d’antibiotiques reste inutile, elle peut étre clinique ou subclinique. Les mammites non
infectieuses deviennent souvent inféctieuses si la cause n’est pas identifiée rapidement : tissu
mammaire fragilisé et plus sensible aux infections (Nationnal Mastitis Concil, 1996).
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7. Diagnostic et dépistage des mammites subclinique
7.1. Dénombrement des cellules du lait

7.1.1. Méthodes directes

7.1.1.1. Comptage direct

Utilisé comme indicateur des infections mammaires depuis les années 60, il a été inclus
comme une composante de la définition d’une mammite (Pyoralas, 2003).

Le comptage des polynucléaires neutrophiles se faisait au microscope & immersion. Apres
coloration des échantillons au bleu de méthyléne cette technique a &€ délaissée au profit des
méthodes automatisées qui sont beaucoup plus rapides tel que le comptage électronique
(Badiviant, 1994).

7.1.1.2. Coulter counter

C’est une méthode rapide et économique utilisée en hématologie et basée sur un principe
electrique (Le Ray et Trossat, 1996). Le lait est préalablement traité (fixation des cellules au
formol, dissolution de globules gras par un détergent et dilution du lait dans un électrolyte).
Le lait ainsi traité est aspiré a travers un fin pertuis et se substitue partiellement a I’électrolyte
(de conductivité élevée) : la conductivité de la cellule étant plus basse, il se produit dans le
circuit une augmentation de la résistance qui fait monter la tension et qui se traduit par une
pulsation (rendue visible au niveau de I’oscilloscope) proportionnelle au volume de la
particule., Seules les particules de taille inférieure a 4,5fAm seront enregistrée (Frangois,
1983; Miller et al., 1986).

La mesure du coulter counter est moins spécifique que celle du fossomatic qui ne comporte
que les cellules dont le noyau est intact et donc néglige les poussiéres et les particules diverses
qui peuvent se méler a I’échantillon lors de son prélévement (Lutz et al., 1975).

8.1.1.3. Systéme fossomatic

Ce test est fondé sur la coloration préalable de I’ADN des noyaux au moyen d’un colorant
fluorescent : le bromure d’éthiduim. La fluorescence rouge ainsi émise apres éclairement de la
préparation au moyen d’une lampe au xénon, est proportionnelle 4 I’ADN du noyau. Un
photomultiplicateur capte le signal fluorescent émis par les cellules et le transforme en signal
électrique. Ce systéme ne détecte a peu prés que les cellules inflammatoires puisque les amas
de caséines 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).
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7.1.2. Méthodes indirectes
7.1.2.1. California Mastitis Test (CMT)

C’est une technique d’estimation de la concentration cellulaire, mesurée par I’intermédiaire
d’une réaction de gélification qui est en rapport avec la qualité d’ADN présent et par
conséquent avec le nombre de cellules: test de Schalm et Noorlander , 1957 (David et al,
2000)

-Principe du test

Ce test consiste a mélanger dans des quantités identiques, du lait et un réactif : le teepol
(solution de sodium-teepol qui renferme 96g de sodium-lauryl-sulfate /5litres).

Le teepol est un détergent auquel est associé & un indicateur de pH coloré (pourpe de
bromocrésol). Le teepol fait éclater les cellules et réagit avec leur ADN en formant un gel
dont la viscosité est d’autant plus élevée que la teneur en cellules est importante (David et al,
2000)

-Pratique du test

Apres lavage, essuyage et extraction des premiers jets de lait des quatre trayons, I’opérateur
remplit chaque coupelle d’un plateau qui en comporte quatre, avec 2 ml de teepol & 10% (une
coupelle par trayon). Il mélange les deux liquides par un mouvement de rotation du plateau
dans un plan horizontal. La lecture doit étre immédiate (Poutrel, 1999).

-Interprétation du test
Les résultats sont appréciés comme rapportés sur le tableau II
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Tableau II : Lecture et notation du CMT et relation entre notation, comptage cellulaire
et 1ésions mammaires sur lait individuel selon Schalm et Noolander, 1975 (David et al, 2000)

Réaction Couleur | Notation | Résultats Mamelle
PH Taux Intensité de Lésions
cellulaire(x | I’inflammation
10%)/ml
Aucun Gris Oou- 6,5 -6,6 200 Néant Mamelle
floculat saine ou
Infection
latente
Léger Gris lou+/- | 6,6-6,7 200 - 500 Inflammation Mamelle
floculat 1égére normale
transitoire chez une
vache & 7°m
lactation
Léger Gris- 2out [6,7-6,8 |500-1000 | Inflammation | Mammite
floculat violet d’origine subclinique
persistant traumatique ou
infectieuse
Floculat Violet |3 ou++ |6,8-70 1000 - 5000 | Inflammation Mammite
épais étendue subclinique
adhérant et infection
bien installée
Floculat Violet | 4 ou Plus de Plus de 5000 | Inflammation | Mammite
type blanc | foncé -+ 7,0 intense Clinique
d’ceuf
gélification

8.1.2.2. Test de la catalase

L’action de la catalase des leucocytes et des bactéries du lait sur le peroxyde d’hydrogéne

induit I’apparition d’oxygéne. La formation de 20, 30 et 40 % de gaz correspond

respectivement a la présence de 500x 103, 10%t 2 4 3x10° cellules par ml de lait. Cette
méthode requiert trois heures environ et un matériel assez couteux. De plus, aprés 24 heures
de conservation, la formation de gaz s’accroit (Nielen et al., 1992).
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8.1.2.3. Test de P’activité NAGasique

Le principe de ce test est basé sur la mesure de I’activité enzymatique de la N-acétyl p-
glucosaminidase dans le lait. Cette activité enzymatique est directement proportionnelle au
nombre de cellules du lait. En effet, une forte activité dans le lait indique un taux cellulaire
élevé. Ce test s’effectue sur un lait frais et le résultat s’obtient le jour méme (Radostitis,
1997).

8.2. Diagnostic bactériologique

L’analyse bactériologique est la méthode de référence pour le diagnostic des infections
mammaires. Elle permet d’identifier précisément les agents pathogénes qui sont en cause
Toutefois, si on veut connaitre le statut de toutes les vaches, certaines contraintes logistiques
et financieres limitent son utilisation (Baillargeon, 2005). L’analyse bactériologique connait
en effet certaines limites puisque 70% seulement des prélévements donnent lieu & un résultat
positif Cette caractéristique est imputable a la fois :

-au principe méme de I’examen bactériologique ;

-a la variabilité de I’excrétion des germes dans le lait qui fait qu’un résultat négatif ne signifie
pas forcement I’absence des germes dans le quartier ;

-a la réalisation du prélévement ;

-au moment du prélevement : un traitement aux antibiotiques préalable modifie
considérablement le tableau bactériologique.

Chaque méthode en effet a des avantages et des inconvénients (F answorth, 1993).

8.3. Mesure du pH

De nombreux tests de dépistages des mammites consistent 4 la recherche d’une éventuelle
acidité du lait. A la récolte, le pH du lait est de 6,5 4 6,7 (en cas d’infection, il se rapproche
du pH sanguin et ceci lors d’'une mammite chronique. Lors d’une mammite aigue, on a un lait
hyper acide avec un pH <6,5 dii 4 une fermentation

interne du lactose.

8.3.1. Test de I’alizarol

1 ml d’une solution alcoolique d’alizane a 5% (dans un alcool 60%) est mélangé alml de lait.
En cas d’acidité, la couleur passe du lilas pale au jaune foncée, voire méme au violet
(Donariveio, 1996).

8.3.2. Test au bleu de bromothymol (papier indicateur coloré)

On fait jaillir directement du trayon quelques gouttes de lait sur un papier indicateur coloré.
La couleur de départ est jaune, elle vire au vert pale et méme au bleu en cas de basicité
(mammites chronique ou infection latentes), tandis qu’on obtient une couleur violette en cas
d’acidité, c’est le cas pour une mammite aigiie (Donariveio, 1996).
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8.3.3. Test au pourpre de bromocresol

Le lait est incubé a 37°C avec le pourpre de bromocrésol dans un tube a essai stérile. Le
changement de couleur s’observe aprés 24 a 48h : Une coloration violette en cas de réaction
alcaline ou coloration jaune en cas de réaction acide est observée (Donariveio, 1996).

7.4. Conductivité électrique du lait
La conductivité est la propriété d’un corps ou d’une substance & transmettre le courant
électrique (Mabrook et Petty, 2003). Aprés I’endommagement des cellules, la teneur en Na*
et CI" augmente ce qui provoque une augmentation de la conductivité électrique du lait
(Maatje ef al ., 1992).

8. Traitement des mammites
8.1. Mammites subclinique

8.1.1. Stratégie du traitement

D’une maniére générale, il est recommandé de réaliser un traitement systématique de fagon a
ce que toutes les vaches bénéficient d’une protection en début de période séche. Le traitement
au tarissement appliqué a un double objectif (Serieys, 1997) :

- Curatif : élimination des infections présentes en fin de lactation ;

- Préventif : prévention des nouvelles infections présentes a la fin de la lactation. )

La diffusion de I’antibiotique déposé par voie intra mammaire est facilitée par la
désorganisation du tissu mammaire, I’arrét de la chasse lactée et I’augmentation de la pression
intramammaire qui permet la dilatation des canaux (Hanzen ,1999).

Avec de bons produits, le taux de guérison est en moyenne de 70-80%, 90% contre les
staphylocoques (Serieys, 1986).

Les antibiotiques utilisés doivent étre dirigés principalement contre les staphylocoques et les
streptocoques. Actuellement de bons résultats sont obtenus avec la Cloxacilline, I’Oxacilline,
et les Céfalosporines.

Diverses associations comme : la Pénicilline et la Streptomycine ou la Spyramycine et la
Néomycine donnent de bon résultats.

L’excipient généralement huileux utilisé dans la spécialité joue un role essentiel. Il assure une
persistance a dose thérapeutique de plusieurs semaines et permet une dispersion des
antibiotiques dans tout le quartier.

9.1.2. Réalisation du traitement

Aprés une derniére traite aussi compléte que possible, ou I’en vérifie I’absence de tout signe
clinique, I’orifice du trayon est désinfecté en le frottant énergiquement avec un coton imbibé
d’alcool pendant une vingtaine de secondes. Ensuite I’injection dans chaque quartier est
réalisée avec une seringue-dose a usage unique. Un dernier trempage des trayons est effectué.
La vache est ensuite isolée quelque temps de I’ambiance de traite pour faciliter I’arrét de la
sécrétion lactée (Serieys, 1997).
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8.2. Mammites cliniques

L’objectif du traitement n’est pas seulement de faire disparaitre les signes cliniques mais
surtout d’obtenir la guérison bactériologique qui est de 90% pour les colibacilles, et de 70-
80% pour les streptocoques (Gourreau et Bendali, 2008).

9.2.1. Stratégie

Pour un premier traitement : L’utilisation d’antibiotiques a large spectre comme par
exemple certaines céphalosporines est recommandée. Mais le plus souvent utilisation
des associations de deux antibiotiques : I’'un dirigé contre les bactéries Gram+
(Streptocoques et Staphylocoques) : Penicilline, Oxacilline, Ampicilline, Cloxacilline,
Spiramycine, novobiocine, et I’autre contre les Gram- (colibacilles), Steptomycine,
Neomicyne, Ampicilline,Colistine. En cas d’échec, un second traitement est appliqué
contre les Gram+ qui sont a I’origine de la récidive. En cas de nouvel échec un autre
traitement peut étre envisagé mais les chances de guérison pendant la lactation sont
presque nulles. Le dernier espoir de guérison réside alors dans le traitement au
tarissement (Gourreau et Bendali, 2008).

9.2.2. Réalisation du traitement

Le traitement est réalisé par voie mammaire associ¢ a un traitement par voie générale
qui augmente le taux de guérison. La Spiramycine donne de bons résultats. Aprés une
traite aussi complete que possible et une désinfection soigneuse de I’ extrémité du
trayon, I’injection intramammaire est effectuée avec une seringue-dose a usage
unique. Le nombre et le rythme des injections dépendent du médicament utilisé et
sont définis par le vétérinaire. Le respect du délai d’attente est obligatoire aprés la fin
du traitement avant de pouvoir livrer un lait sans résidus (Gourreau et Bendali, 2008).

10. Prophylaxie
Pour maitriser les mammites dans les meilleures conditions économiques, il faut d’une part
éliminer les infections en place mais aussi prévenir les nouvelles infections . Aucune mesure
prise isolément n’est totalement efficace, d’ou la notion de « plan de lutte » (Gourreau et
Bendali, 2008) :
Les mesures de prévention sont basées sur I’hygiéne et s’intégrent dans la routine

d’élevage par :

*L’entretien régulier de Iinstallation de traite et contréle annuel par un technicien spécialisé ;
*Le lavage-essuyage des trayons avec des lavettes individuelles ou un systéme douchette-
serviette papier ;

«La désinfection des trayons apres la traite ;

*Le respect des normes de densité animale et d’ambiance dans le batiment ;

L’entretien des aires de couchage et de promenade des vaches en lactation, taries et
parturientes
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L’¢limination des infections existantes consiste a détecter les animaux malades, a traiter les
cas cliniques en lactation, a traiter les cas subcliniques au tarissement et a réformer les
animaux incurables (Gourreaux et Bendali, 2008).

Le traitement au tarissement permet d’agir a titre curatif sur les infections préexistantes et a
titre prophylaxique sur celles pouvant s’installer pendant cette période (Serieys, 1997).
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Partie expérimentale

Notre étude expérimentale a été réalisée dans les régions d’Akbou(Béjaia) et Sour El
Ghozlane (Bouira) de la période du 20 Décembre 2009 au 20 Mai: 2010. Elle avait pour
objectifs :

e Le dépistage des animaux atteints de mammites subcliniques a I’aide de deux
méthodes : le test CMT et le papier pH ;

e L’étude des principaux facteurs de risque et leur relation avec I’apparition des
mammites subcliniques.

24






MATERIEL & METHODES




Partie expérimentale

1. Matériel

1.1. Animaux : 55 vaches provenant de 15 élevages différentes ont fait I’objet de notre
étude.

i

L’identification de I’animal a porté sur :

*La race: Holstein, Montbéliarde, croisée (Montbéliarde-Holstein), Flekveih et de race
locale.

*[’age : vaches agées entre 2 et 13 ans.
Le stade et le numéro de lactation
La distance extrémité des trayons —jarrets :
-Trayons au dessus de la ligne des jarrets : bonne conformation
-Trayons au méme niveau ou en dessous de la ligne des jarrets : mauvaise conformation.

Les informations relatives aux vaches comme aux fermes et exploitations ont été recueillis
a I’aide d’un questionnaire et rapporté en annexes (Annexes I, II et III)

1.2. Test du CMT

O/
0.0

Plateau a quatre coupelles pour recevoir le lait de chaque trayon.
Liquide tensio-actif (teepol a 10%).

Seringues et une picette

Compresses stériles

Alcool a 70°

Eau de Javel : Hypochlorites de Sodium

Papier absorbant pour essuyer la mamelle

X/
0.0

R/
X4

)
0.0

X/
0.0

R/
L4

/7
0.0

1.3. Test du papier pH

%+ Papier contenant le bleu de bromothymol acheté du commerce.
¢ Seringues.
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2. Méthodes
2.1. Préparation de la mamelle

Apres lavage de la mamelle avec de I’eau de javel et essuyage avec du papier absorbant
(Fig.5 et 6),les premiers jets sont éliminées (Fig.7).La désinfection de I’extrémité de
chaque trayon est réalisée a I’aide de compresses stériles imbibées d’alcool & 70°(Fig.8).

FigureS : Lavage de la mamelle Figure6 : Essuyage avec du papier
avec de I’eau de javel absorbant

Figure7 : Extraction des premier Figure8 : Désinfection des
jets de lait orifices de chaque trayon avec de
I’alcool
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2.2. Test du CMT

Chaque coupelle d’un plateau, qui en comporte quatre est remplie avec 2 ml de teepol a
10% (une coupelle par trayon), et 2 ml de lait de chaque trayon (Fig.9 et 10). Les deux
liquides sont mélangés par un mouvement de rotation du plateau dans un plan horizontal
pendant 30 secondes.

o

Figure9 : Extraction de 2 ml de lait Figurel0 : Addition de 2 ml de
de chaque trayon. teepol dans chaque croupelle.

Figure 11 : Lecture du CMT.
La lecture a été immédiate (C.F partie bibliographique)
2 .3.Test du papier pH

Quelques gouttes de lait de chaque trayon sont déposées sur la partie du papier pH
correspondante a chaque quartier (Fig.12 et 13).
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Figurel2 : Dépot des gouttes de lait Figurel3 : Lecture
sur le papier pH

La lecture est immédiate :

» Mamelle saine : la couleur est du vert clair au jaune.
» Mamelle malade : la couleur est du vert foncé au bleu vert.

Au total, 55 vaches soit 220 quartiers ont été testés au moyen des deux méthodes (CMT et
papier pH).

2.4. Analyse statistique
Application du test de comparaison des proportions (au risque a=5%)

Les proportions retenues ont subies une analyse statistique selon le test de la comparaison
des proportions, au seuil de risque a=5% :

«Si la Prob(P) > ta(1,96), la différence est statistiquement significative.

«Si la Prob(P) < ta(1,96), la différence est non statistiquement significative.
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1. Fréquence des mammites subcliniques dépistées par CMT et papier pH

- Sur un total de 55 vaches testées par CMT, 33 se sont avérées positives, soit 60%.
- Sur un total de 55 vaches testées par le papier pH, 43 se sont avérées positives, soit

78,81%.
21,197
Vaches : m Vaches
malades malades
m Vaches i m Vaches
saines 78,81/ saines
(@) (®)

Figure 14: Fréquence des mammites subcliniques dépistées par CMT (a) et papier pH (b).

La prévalence des mammites subclinique reste importante puisque elle est de 60%,
Supérieur a celle rapportée par BELKHIRI A (1993) qui est de 34,23% pour la région de la
Metidja, 47% ,45% rapportées par GHAZI K(1997) et FRANANE(2000) respectivement
pour la région de I’Ouest,25% rapportée par Le Roux(1999).

Au risque 0=5% : Prob(P)>ta, la différence est significative.

» Dans le cadre de notre expérimentation, les mammites subcliniques semblent
mieux détectées au moyen du papier pH (78,81%) par comparaison au CMT
(60%).

La sensibilité d’un test est sa capacité de donner un résultat positif lorsque la maladie est
présente Elle s’oppose a la spécificité, qui est la capacité d’un test de donner un résultat
négatif lorsque la maladie n’est pas présente (Anonyme, 2010).

La sensibilité permet de détecter donc les vrais positifs, soit les vaches atteintes de
mammites subcliniques. La spécificité quand a elle permet de détecter les vrais négatifs,
soit les vaches saines ou non attentes de mammites subcliniques

De part la subjectivité des deus tests, seul le comptage cellulaire, ou au mieux 1’analyse
bactériologique pourraient confirmer la sensibilité et la spécificité des deux méthodes.

En effet, la présence d’ammoniac dans I’étable peut faire varier la couleur du papier pH et
fausser par conséquent la lecture, le papier Ph ayant pour propice la mesure de I’acidité du
lait.
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Par ailleurs, un résultat faussement positif en rapport avec le stade de lactation,
particulierement sur le lait de fin de lactation et de début de lactation peut étre obtenu avec
le CMT.

Enfin, il est admis la persistance d’une réponse cellulaire apres guérison bactériologique,
liée a I’étendue des lésions du tissu sécrétoire provoqué par I’infection. Serieys (1986)
estime qu’une fois sur deux aprés guérison bactériologique, le nombre de cellules reste
important pendant plusieurs mois d’ou un résultat faussement positif.

1. Fréquence des mammites subclinique en fonction de I’Age
Parmi 33 vaches dépistées positives par le CMT, 8 d’entre elles avaient plus de 7 ans.
Parmi 43 vaches dépistées positives par papier pH, 10 d’entre elles avaient plus de 7 ans.

Tableau III : Répartition des mammites en fonction de 1’4ge.

CMT Papier pH
Age (Année) Nombres de vaches % Nombre de vaches %
malades malades
2 4 12,12 07 16,28
3 5 15,15 06 13,95
4 6 18,18 08 18,60
5 3 10 05 11,63
6 7 21,21 07 16,28
>7 8 2424 10 23,56
Total 33 100 43 100
30/
25
20
- ® CMT
o ] I = papier pH
2 ans 3ans 4 ans 5ans 6 ans >7 ans

Figure 15 : Répartition des mammites subcliniques en fonction de I’4ge.
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*Au risque a=5% :Prob(P)<to, la différence est statistiquement non significative par les
deux tests. :

> Dans les conditions de notre expérimentation l'dge n’a pas d’effet sur la
répartition des mammites subclinique aussi bien avec le CMT que le papier pH.

Pour Oliver et al. (1956) et Wilton ef al. (1972) les infections mammaires augmentent avec
I’age de la vache car I'immunité locale de la mamelle devient de plus en plus moins
efficace par la perte de I’élasticité du sphincter, ou encore par des trayons abimés.

3. Fréquence des mammites subcliniques en fonction de la race

Parmi les 33 vaches dépistées positives par le CMT, 10 étaient des Montbéliardes, 12 des .
Holsteins, 04 des fleckvieh, 03 des croisements Montbéliarde-Holstein et 04 des races
locales.

Parmi les 43 vaches dépistées positives par papier pH, 12 étaient des montbéliardes, 17 des
holsteins, 04 des fleckvieh, 04 des croisements montbéliarde-Holstein et 04 des races
locales.

Tableau IV : Répartition de mammites subcliniques en fonction de la race

CMT Papier pH
Race Nombres de Hembire e
% vaches %
vaches malades
malades
Montbéliarde 10 30,30 12 27,91
Holstein 12 36,36 19 43,19
Fleckvieh 04 12,12 04 09,30
Montbéliarde-Holstein 03 09,09 04 09,30
Race locale 04 12,12 04 09,30
Total 33 100 43 100
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mCMT

H papier pH

T ' Race

Montbéliarde Holstein Fleckvieh Croisée Race locale

Figure 16: Fréquence des mammites subcliniques en fonction de la race.

*Au risque a=5% :Prob(P)>ta, la différence est statistiquement significative entre toutes les
races sauf entre la Holstein et la Montbéliarde pour les deux tests.

» Dans les conditions de notre expérimentation la race peut avoir un effet direct sur
la répartition des mammites subclinique détectées aussi bien par CMT que par
papier pH.

Nos résultats effectués pour les deux tests sont similaires a ceux de Grootenhuis, (1979) et
Bakken (1982) qui supposent que les races laitieres principalement la Holstein sont plus
affectées que les races mixtes (Fleckveih) . Ils restent contradictoires avec les travaux de
kebbal (2002).

4. Fréquence des mammites subclinique en fonction du numéro de lactation

Parmi les 33 vaches dépistées positives par CMT, 08 étaient en 1¥° lactation, 11en 2°™
lactation, 06 en 3™ lactation, 04 en 4™ lactation et 04 en 6°™ lactation.

Parmi les 43 vaches dépistées positives par papier pH 12 étaient en 1 lactation, 14 en 2°™
lactation, 08 en 3°™ lactation, 05 en 4°™° lactation, 05 en 5°™ lactation.
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Tableau V : Répartition des mammites subcliniques détectées par CMT et papier pH en
fonction du numéro de lactation.

Le numéro de CMT Papier pH
lactation Nombre de vaches | % Nombre des vaches %
malades malades
Primipares 08 24,24 12 27,91
Multipares 25 75,76 31 72,09
Total 33 100 43 100
N A
70
60
50
40 mCMT
30 ® Papier pH
20 -
10 1 Numéro
0 =3 L T T T T R de
Primipares Multipares lactation

Figure 17 : Fréquence des mammites subclinique en fonction du numéro de lactation.

*Au risque 0=5% :Prob(P)>to., la différence est statistiquement significative pour les deux
tests.

> Dans les conditions de notre expérimentation le numéro de lactation peut avoir un
effet direct sur la répartition des mammites subcliniques pour les deux tests.

Nos résultats effectués pour les deux tests sont similaires a ceux d’Oliver et al. (1956) et
Wilton e al. (1972) pour qui les infections mammaires augmentent avec le numéro de
lactation.

5. Fréquence des mammites subcliniques en fonction du stade de lactation

Parmi les 33 vaches dépistées positives par CMT, 03étaient en début de lactation et 30 au
milieu de lactation.

Parmi les 43 vaches dépistées positives par papier pH, 03 étaient en début de lactation, 40
au milieu de lactation en fonction du stade de lactation.
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Tableau VI : Répartition des mammites subcliniques en fonction de stade de lactation.

Le stade de CMT Papier pH
lactation Nombre de % Nombre de %
vaches malades vaches malades
Le début 03 09,09 03 06,98
Le milieu 30 90,99 40 93,02
Total 33 100 43 100
100‘/ ’
90
80
70
60
50
mCMT
40 .
30 H papier pH
20
Stade
10
de
0 T T T .
lactatio
Début de Milieude
lactation lactation

Figure 18 : Fréquence des mammites subcliniques détectées par CMT et papier pH en
fonction du stade de lactation.

*Au risque o =5% : Prob(P)>ta, la différence est statistiquement significative pour les
deux tests.

> Dans les conditions de notre expérimentation le stade de lactation peut avoir un
effet direct sur la répartition des mammites subcliniques pour les deux tests.

Nos résultats montrent que les mammites subclinique sont retrouvées en milieu de lactation
pour plus de 90% des vaches testées. Burvenich e al. (1995) supposent qu’au cours de la
lactation ,il y a une augmentation de la pression pathogene liée principalement aux germes
d’origine mammaire. Les deux périodes a risques sont le début de la lactation et le début
de tarissement. Pendant la période séche, on ne trait plus la vache, les germes ne sont donc
pas €éliminés et ces derniers ont le temps de se développer et de provoquer une mammite.

Il ne faut oublier que le lait est un milieu nutritif favorable pour le développement des
micro-organismes, ainsi que la traite favorise la production des germes pyogénes qui
polluent toujours plus ou moins le canal du trayon.
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6. Fréquence des mammites subcliniques en fonction de la distance Extrémités des

trayons-Jarrets

Parmi les 33 vaches dépistées positives par le CMT, 29 d’entre-elles présentaient une

bonne distance extrémités des trayons-jarrets, soit 87,88%.

Parmi les 43 vaches dépistées positives avec papier pH, 38d’entre-elles présentaient une

bonne distance extrémités des trayons-jarrets soit 88, 37%.

Tableau VII : Répartition des mammites subcliniques détectées par CMT et papier pH en
fonction de la distance Extrémités des trayons-Jarrets

Bonne

Mauvaise

CMT Papier pH
Distance extr.émite's Nombre de vaches Nombre de vaches
des trayons-jarrets salades % Hialades
Bonne 29 87,88 38 88,37
Mauvaise 04 12,12 05 11,63
Total 33 100 43
100'/,
90
80
70
60
50 B CMT
40 H Papier pH
30
Distance
20 Extrémités
10 des
Trayons-
0 ' Jarrets

Figure 19 : Fréquence des mammites subcliniques détectées par CMT et papier pH en

fonction de la distance Extrémités des trayons-Jarrets.

*Au risque 0=5% : Prob(P) > to, la différence est statistiquement significative entre les

deux distances mauvaise et bonne.
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> Dans le cadre de notre expérimentation la distance extrémité des trayons —jarrets
peut avoir un effet sur la répartition des mammites subclinique pour les deux tests
utilisés.

Notre résultat est contradictoire a celui rapporté par Ghouri(2006), alors que pour Young
et al (1960), Serieys(1997) un déséquilibre de la mamelle et des extrémités des trayons en
dessous des jarrets prédisposent I’animal aux mammites subcliniques .

7. Fréquence des mammites subclinique en fonction de I’hygiéne de I’étable

Parmi les 33 vaches dépistées positives par le CMT, 17étaient dans une étable o I’hygiéne
était mauvaise, soit 51,51%.

Parmi les 43 vaches dépistées positives par papier pH, 25étaient dans une étable ou
I’hygiéne était mauvaise, soit 58,14%

Tableau IIX : Répartition de mammites subcliniques en fonction de I’hygiéne de 1’étable.

Hygiéne de CMT Papier pH
I’étable Nombre de vaches % Nombre de vaches %
malades malades
Bonne 16 48,49 18 41,86
Mauvaise 17 51,51 25 58,14
Total 33 100 43 100
707
60
50
40
= CMT
30 .
H papier pH
20
10
0 ' ' Hygiéne
Bonne Mauvaise

Figure 20 : Fréquence des mammites subclinique en fonction de I’hygiéne de I’étable.

*Au risque 0=5% : (P) <ta, la différence est statistiquement non significative pour les deux

tests.
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> Dans les conditions de notre expérimentation I’hygiéne de I’étable n'a pas d’effet
sur la répartition des mammites subcliniques détectées aussi bien par CMT qu’a
[’aide du papier pH.

L’hygiéne générale de 1’étable par contre pourrait avoir un effet direct sur I’apparition des
mammites et tous les auteurs s’accorent a dire qu’une mauvaise hygiéne est une source de
contamination. Eberhart (1972) a montré que tous les animaux appartenant a une ferme
dont I’hygiene générale était mauvaise présentaient au moins un CMT positif. L hygiéne
de I’étable est en relation directe avec la fréquence de raclage de 1’aire d’exercice et la
fréquence de renouvellement de la litiére.

8. Fréquence des mammites subcliniques en fonction du type de stabulation

Parmi les 33 vaches dépistées positives par CMT, 22 étaient en stabulation entravée, 08 en
stabulation mixte et 03 en stabulation libre.

Parmi les 43 vaches dépistées positives avec papier pH, 30 étaient en stabulation entravée,
09 en stabulation mixte et 04 en stabulation libre.

Tableau IX: Répartition de mammites subcliniques en fonction du type de stabulation.

Type de CMT Papier pH
stabulation Nombre de vaches % Nombre de vaches %
malades malades

Entravée 22 66,67 30 69,77

Mixte 08 24,24 09 20,93

Libre 03 09,09 04 09,30

Total 33 100 43 100
80"

| CMT

Papier pH

Type de
stabulation

Stabulation  Stabulation mixte Stabulation libre
entravée

Figure 21: Fréquence des mammites subcliniques en fonction du type de stabulation.
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*Au risque 0=5 : Prob(P) > to, la différence est statistiquement significative pour les deux
tests.

> Dans les conditions de notre expérimentation le type de stabulation peut avoir un
effet direct sur la répartition des mammites subcliniques dans les deux tests. En
effet, les vaches en stabulation entravée semblent plus prédisposées aux mammites
subcliniques avec des fréquences de 66,67% et 69,77% pour le CMT et le papier
PH respectivement.

Notre résultat pour les deux tests effectués est contradictoire a celui rapporté par
Ghouri(2006) et sémilaire avec celui de Grommer et a/ (1972), Ekesbo (1966) qui
affirment que les vaches en stabulation libre ont une faible incidence de mammites par
apport a celle en stabulation entravée. Les vaches en stabulation libre ont en effet moins de
chance de se blesser ou d’étre en contact avec la litiere souillée, ainsi la population des
micro-organismes est moins concentrée a I’extérieur et ces vaches sont donc moins sujettes
aux mammites.

9. Fréquence des mammites subcliniques en fonction du type de la litiére

Parmi les 33 vaches dépistées positives par le CMT, 12 étaient sur des tapis, 13 sur la
paille et 08 sur des sols sans litieres.

Parmi les 43 vaches dépistées positives par papier pH, 21 étaient sur des tapis, 14 sur la
paille, 08 sur des sols sans litiére. -

Tableau X: Répartition des mammites subcliniques en fonction de la nature de la litiére.

Type de la CMT Papier pH

litiére Nombre de % Nombre de %
vaches malades vaches malades

Tapis 12 36,36 21 48,84

Paille 13 40 14 32,56

Absente 08 2424 08 18,60

Total 33 100 43 100
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m CMT
® papierpH

Type de
litiere

T S |

Tapis Paille Rien

Figure 22 : Fréquence des mammites subcliniques en fonction du type de la litiére

*Au risque 0=5% :Prob(P)<to. la différence s’est avérée statistiquement non significative
entre les différents types de stabulation pour le CMT.

Par contre, au risque 0=5% :Prob(P)>ta la différence s’est avérée significative pour le
papier pH.

» Dans les conditions de notre expérimentation, le type de la litiére peut avoir un
effet direct sur la répartition des mammites subcliniques détectée a I’aide du papier
PH.

v

Dans notre étude, la prévalence des mammites subclinique semble plus importante lorsque
la litiere utilisée est représentée par les tapis. Les travaux de Rondos et al. (1975) ont
montré que le dénombrement des staphylocoques, des streptocoques et méme des
coliformes €taient plus important dans la paille. La litiére constitue la principale source de
germes d’environnement .Ces germes viennent des bouses et peuvent se multiplier dans la
litiere. Les vaches se contaminent entre les traites en se couchant sur une litiére sale.
Signalons que les aliments grossiers et la paille peuvent apporter des germes sporulés
(bacillus, clostridium).

10. Fréquence des mammites subcliniques détectées par CMT et papier pH en
fonction de I’essuyage de la mamelle.

Parmi les 33 vaches dépistées positives par CMT, une serviette collective a été utilisée
pour 12 vaches parmi ces 33, une serviette individuelle a été utilisée pour 09 vaches, deux
serviettes collectives ont été utilisées pour 06 vaches et 06 Vaches dont les mamelles n’ont
pas été essuyées.

Parmi les 43vaches dépistées positive par papier pH, une serviette collective a été utilisée
pour 15 vaches parmi ces 43, une serviette individuelle a été utilisée pour 10 vaches, deux
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serviettes collectives ont été utilisées pour 11 vaches et 07 vaches dont les mamelles n’ont
pas été essuyees.

Tableau XI : Répartition des mammites subcliniques en fonction de I’essuyage de la
mamelle.

Essuyage de la CMT Papier pH

mamelle Nombre de vaches % Nombre de vaches %
malades malades

Une serviette 12 36,36 15 34,88

collective

Une serviette 09 10 23,26

individuelle 27,27

Deux serviettes 06 18,18 11 25,58

collectives™

Pas d’essuyage 06 18,20 07 16,28

Total 33 100 43 100

* . L’une avant et ’autre apreés la traite.

mCMT

® papier pH

Essuyage de
la mamelle

Une serviette  Uneserviettes Deuxserviéttes Pas d'essuyage
collective individuelle collectives

Figure 23 : Fréquence des mammites subcliniques en fonction de I’essuyage de la
mamelle.

*Au risque 0=5% :Prob (P)>to,la différence est statistiquement significative pour le test
CMT et non significative pour papier pH .

» Dans le cadre de notre expérimentation I'hygiéne de la traite peut avoir un effet
direct sur la répartition des mammites subcliniques dépistées par le test CMT.
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I1 est admit qu’une mauvaise hygiéne est une source de contamination Eberthar et
Bucklaleur(1972). De méme que I’hygiene de la traite est essentielle pour réduire le risque
des mammites Dargent-Molina(1994). Un mauvais lavage du pis ou méme I’inexistence
de celui ci avant la traite peut entrainer la contamination de la mamelle par voie

ascendante : les micro-organismes viennent tout d’abord souiller le trayon , pénétrent par le
sphincter et se multiplient dans le lait qui se trouve dans le canal du trayon puis colonisent
tout un quartier.

11. Fréquence des mammites subcliniques en fonction de la méthode de traite.

Parmi les 33 vaches dépistées positives par CMT, 22 ont été traites manuellement et 11 par
la machine a traite.

Parmi les 43 vaches dépistées positives par papier pH, 26 ont été traites manuellement et
17 par la machine a traite.

Tableau XII : Répartition des mammites subcliniques en fonction de la méthode de la
traite

CMT Papier pH
Meéthode de traite | Nombre de % Nombre de %
vaches malades vaches malades
Manuelle 22 66,67 26 60,46
Meécanique 11 33,33 17 39,54
Total 33 100 43 100
80”7,
70
60
50
40 mCMT
30 ® Papier pH
20
10
Méthode
0 ' ' ' de traite
Traite manuelle Machine a traite

Figure 24 : Fréquence des mammites subcliniques détectées par CMT et papier pH en
fonction de la méthode de traite.
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*Au risque a=5% :Prob(P)>to, la différence est statistiquement significative entre les deux

parametres pour les deux tests.

» Dans les conditions de notre expérimentation la méthode de traite peut avoir un
effet direct sur la répartition des mammites subcliniques pour les deux tests.

Nos résultats montrent que les vaches ayant subi une traite manuelle sont plus
prédisposées aux mammites que celles traitées mécaniquement.

Pour Goby et Boringher (1992), Iutilisation de la machine a traite a des effets
considérables sur I’incidence et la progression de la mammite. D’une maniére générale,
I’hygiéne de la traitre est essentielle pour réduire le risque des mammites (propreté des
mains des trayeurs, désinfection des trayons et des manchons trayeurs et entretien de la
machine a traire.

12. Fréquence des mammites subcliniques en fonction de la saison.

Notre étude s’étant déroulé du 20 Décembre 2009 au 20Mai: 2010, nos résultats
concernant uniquement les saisons hiver et printemps(TableauXIII).

Tableau XIII : Réparation des mammites subcliniques en fonction de la saison

CMT Papier pH
La saison Nombre de % Nombre de %
vaches malades vaches malades
Hiver 21 63,64 30 69,77
Printemps 12 36,36 13 30,23
Total 33 100 43 100
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m CMT
H papier pH

Saison

Hiver Printemp

Figure 25 : Fréquence des mammites subcliniques en fonction de la saison.

*Au risque a=5% :Prob(P)>ta, la différence est statistiquement significative entre les deux
parameétres pour les deux tests

> Dans les conditions de notre expérimentation la saison peut avoir un effet direct
sur la répartition des mammites subcliniques pour les deux tests.

Nos résultats pour les deux tests effectués sont similaires avec I’étude de Olde (2007) qui
ont retrouvé une fréquence maximale de mammites subcliniques entre Décembre et
Janvier. Des conditions boueuses a I’extérieur provoquées par des pluies abondantes
permettant a certains micro-organismes de prospérer.Ainsi une exposition au froid intense,
aux courants d’air, a une humidité excessive prédisposent a la mammite.

13. Fréquence des mammites subcliniques en fonction des antécédents de mammites

Parmri les 33 vaches dépistées positives par CMT, 10 d’entre elles avaient des antécédents
de mammites soit 30,30%

Parmi les 43vaches dépistées positives par papier pH, 10 avait des antécédents de
mammites soit 23,26%.
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Tableau XIV : Répartition des mammites subcliniques en fonction de leurs antécédents.

Antécédents de

CMT

Papier pH

mammites

Nombre de vaches
malades

%

Nombre de vaches
malades

%

Non

23

69,70

33

76,74

Oui

10

30,30

10

23,26

Total

33

100

43

100

90'/ d

80
70

60

50

40

E CMT

30

20

10

0

Abcence

d'antécédents

Présence
d'antécédents

—  Antécédents

® papier pH

Figure 26 : Fréquence des mammites subcliniques en fonction de la présence des

antécédents de mammites

*Au risque 0=5% : Prob(P)>ta, la différence est statistiquement significative pour les deux

tests.

» Dans le cadre de notre expérimentation un antécedent mammites peut avoir un effet
direct sur la répartition des mammites subcliniques pour les deux tests utilisés.

Nos résultats sont similaires a ceux Serieys(1986), qui a trouvé qu’il y a une relation entre
le nombre de quartiers déja infectés chez une vache et le risque de nouvelles infections
dans les quartiers non infectés.
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CONCLUSION

La détection précoce des mammites subcliniques a un réle trés important en élevage
laitier, elle permet: de prévenir I’apparition des mammites cliniques, la mise en ceuvre
d’un traitement précoce et approprié et le maintien d’un bon niveau de production
laitiére.

Dans notre étude, les mammites subcliniques restent importantes en élevage bovin
laitier. En effet, la prévalence des mammites subcliniques dépistées par CMT est de
60% et par papier pH est de 78,8%.

La mammite représente un facteur limitant qui entrave la production laitiére et qui est
responsable de pertes économiques.

Si I’agent pathogene reste le facteur déclenchant I’ apparition des mammites,

(=) f=)
différents facteurs liés a I’animal, au mode d’élevage ou a I’environnement peuvent
favoriser son apparition.

Notre étude a montré que les races laitiéres principalement la Holstein étaient plus
prédisposée aux mammites subcliniques que celles de races mixtes (Montbéliarde,
Fleckvieh).

La fréquence des mammites subcliniques augmente avec le numéro de lactation et le
stade de lactation.

Les vaches en stabulation entrave semblent plus prédisposées a contracter une
mammite que celles en stabulation libre ou mixte.

La nature de la litiére influence sur I’apparition des mammites subclinique, le tapis
étant plus favorisante que la paille.

L’hygiéne de la traite est essentielle pour réduire le risque de mammites.

L’hiver constitue une période propice a ’apparition des mammites subcliniques plus
que le printemps.

Le diagnostic bactériologique reste la méthode la plus indiquée qui permet
’identification du germe en cause. Toutefois, si on veut connaitre le statut de

I’élevage, certaines contraintes logistiques et financiéres limitent son utilisation.



RECOMMANDATIONS

L’enquéte que nous avons menée dans les régions d’Akbou et de Sour El Ghozlane nous a
permis de faire ressortir quelques recommandations qui pourraient contribuer a une meilleure
maitrise de la pathologie mammaire, notamment des mammites subcliniques en élevages
laitiers. Ces recommandations s’adressent aux éleveurs, aux vétérinaires praticiens ainsi
qu’aux transformateurs et aux pouvoirs publics

v' Eleveurs

e L’environnement de la vache doit étre entretenu de fagon a diminuer les risques
d’infections de la mamelle. De ce fait, une litiére suffisante et séche ou
Putilisation de tapis faciles a nettoyer permettent de maintenir la vache dans un
milieu propre.

e La traite doit étre effectuée dans des conditions strictes d’hygiéne :

- Propreté des mains du trayeur.

- Emploi d’une serviette a usage unique pour le nettoyage de la mamelle.

- Entretien de la machine a traite.
e Les rations alimentaires doivent étre équilibrées en fonction du stade de
lactation.
e Les délais d’attente aprés le traitement doivent étre respectés..

v’ Vétérinaires

e Conseiller aux éleveurs d’effectuer un traitement systématique des quatre
quartiers au tarissement, qui permettrait d’éliminer les infections subcliniques de la
lactation antérieure et de prévenir les nouvelles infections pouvant se déclarer en
période séche.

e Inciter les €éleveurs a utiliser le CMT ou le papier pH qui restent des moyens de
détection rapide des mammites subcliniques, fiables et peu onéreux.

e Pratiquer un traitement en lactation des les mammites cliniques dés I’apparition
des premiers signes.

e Informer I’éleveur sur les délais d’attente et des risques de la présence des
résidus antibiotiques (dans le lait et la viande) sur la santé humaine et animale.

e Eviter ’utilisation abusive d’antibiotiques et faire des rotations tous les deux ans
pour éviter le phénomeéne de résistance bactérienne.

v' Transformateurs & Pouvoirs publics

e La mise en place du contrdle laitier avec comptage des cellules somatiques reste
le meilleur indicateur du niveau d’infection dans un troupeau, notamment pour les
produits a base de lait cru.
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Annexe I : Renseignements relatifs aux vaches testées

Etable | Vache Race Age | Poids | Numéro Stade de Distance
(anné kg) | de la extrémités des
e) lactation lactation trayons-
jarrets
1 Montbéliarde 2 500 2°me 6" mois | Bonne
2 Montbéliarde 2 450 274 6™ mois | Bonne
1 3 Montbéliarde 3 600 3eme 5°" mois | Bonne
4 Holstein 4 450 b 5°" mois | Bonne
5 Holstein 3 500 27 6™ mois | Bonne
1 Holstein 3ans | 500 1% Pleine Bonne
2 Holstein 3ans 500 1 Pleine Bonne
2 3 Holstein 3ans 400 1 Pleine Bonne
4 Holstein 7ans 600 6 Pleine Bonne
5 Holstein 3ans | 500 Pleine Bonne
6 Holstein 4ans 500 3eme Pleine Bonne
3 1 Montbéliarde 4ans 500 2°me Pleine Bonne
2 Holstein 5ans 500 2°me Pleine Bonne
4 1 Holstein 6ans 400 277 Pleine Bonne
5 1 Holstein 13ans | 500 2" Pleine Bonne
2 Holstein 5ans 400 Pleine Bonne
6 1 Montbéliarde 3ans 350 | Pleine Bonne
1 Croisée 6ans 600 3eme Pleine Bonne
Holstein-
Montbéliarde
2 Holstein 5ans 600 2eme Pleine Bonne
7 3 Holstein 2ans 450 1 10°™ mois | Bonne
4 Holstein 4ans 400 2°me 2" mois | Bonne
5 Holstein 2ans 500 1" Pleine Bonne
6 Montbéliarde 2ans 500 1% Pleine Bonne
7 Holstein 2ans 550 2% 3*" mois | Bonne
8 Holstein Sans 550 3eme 3*"° mois | Bonne
8 1 Montbéliarde 6ans 500 3eme 3*™ mois | Mauvaise
2 Holstein 4ans 400 | 2" mois | Bonne
1 Croisée 5ans 400 4eme 2°" mois | Mauvaise
Holstein-
9 Montbéliarde
2 Croisée 2ans | 450 1 6™ mois | Mauvaise




Holstein-

Montbéliarde
3 Fleckvieh 6ans 600 3eme (i Bonne
1 Croisée 2 500 | 2" mois | Bonne
10 et /2
2 Montbéliarde 4 600 2°me 1 mois Bonne
3 Montbéliarde 4 400 2°0me Bonne
semaine
1 Laracelocale | 6 400 3eme 1* mois Bonne
11 2 Montbéliarde 8 500 4eme 1 mois Bonne
3 Montbéliarde 8 500 (e 2°me Bonne
semaine
4 Montbéliarde 7 600 e 2" mois | Bonne
1 La race locale 10 400 6" 4°" mois | Bonne
12 2 La race locale 6 350 2eme 1* mois Mauvaise
13 1 La race locale 3 350 | 6™ mois | Bonne
2 Larace locale | 4 350 2eme 2" mois | Bonne
1 Fleckvieh 8 650 (i 4" mois | Bonne
2 Fleckvieh 4 700 2°me 2eme Bonne
14 Semaine
3 Fleckvieh 6 700 4eme 6"™ mois | Mauvaise
1 Pie noire 8 500 4°me 17 Bonne
semaine
2 Pie noire 3 500 17 2°me Bonne
semaine
3 Pie noire 7 550 4°me 1 mois Bonne
4 Pie noire 8 500 4eme 2" mois | Mauvaise
15 5 Montbéliarde 8 500 4ome 1% mois Mauvaise
6 Montbéliarde 10 600 [ 1" mois Bonne
7 Montbéliarde 6 400 4eme 2°" mois | Bonne
8 Croisée 8 400 4eme 2" mois | Bonne
Holstein-
Montbéliarde
9 Croisée 6 400 3eme 1 mois Bonne
10 Pie noire 4 600 grme 6™ mois | Bonne
11 Pie noire 6 500 3= 4mois Bonne

Mixte : entravé + libre

Annexe II : Renseignements relatifs aux étables




Etable | Hygiéne Nature | Produit de Essuyage de | Antécédents Stabulation
de I’étable | dela désinfection de la mamelle de mammites
litiére Ia mamelle
Moyenne Tapi PREFOAM : Oui avecune | Oui Entravée
avant la traite serviette
FILMADINE : collective
apres la traite
Moyenne Tapis Idem Idem Non Entravée
Moyenne Tapis Idem Idem Non Entravée
1 Moyenne Tapis Idem Idem Non Entravée
Moyenne Tapis Idem Idem Non Entravée
Bonne Tapis Idem Oui avec une Oui Mixte
serviette
individuelle
Bonne Tapis Idem Idem Non Mixte
Bonne Tapis Idem Idem Non Mixte
2 Bonne Tapis Idem Idem Oui Mixte
Bonne Tapis Idem Idem Non Mixte
Bonne Tapis Idem Idem Oui Mixte
Bonne Tapis Eau de Javel Oui avec Non Entravée
2serviettes,
une avant la
traite, une
3 apres la traite
Bonne Tapis Idem Idem Non Entravée
Mauvaise paille Idem Idem Non Entravée
4
Mauvaise | Rien Eau de Javel Oui avec une | Oui Entravée
serviette
collective
5 Mauvaise Rien Eau de Javel Idem Non Entravée
6 Moyenne paille Eau de Javel Idem Non Entravée
Moyenne Tapis PREFOAM : Oui avec 2 Oui Entravée
avant la traite serviettes
FILMADINE : collectives
apres la traite Une avant,
une apres la
traite
Moyenne Tapis . Idem Idem non Entravée




Moyenne | Tapis Idem Idem Non Entravée
Moyenne Tapis Idem Idem Non Entravée
Moyenne Tapis Idem Idem Non Entravée
7 Moyenne | Tapis Idem Idem Non Entravée
Moyenne Tapis Idem Idem Oui Entravée
Moyenne Tapis Idem Idem Non Entravée
Moyenne Tapis Savon Oui avec une | Non Entravée
serviette
collective
8 Moyenne Tapis Savon Idem Non Entravée
Bonne Rien Eau de Javel Idem Oui Entravée
9 Bonne Rien Eau de Javel Idem Non Entravée
Bonne Rien Eau de Javel Idem Non Entravée
Bonne paille Savon Oui avec une | Non Entravée
10 serviette
collective
Bonne paille Savon Oui avec une | Non Entravée
serviette
collective
Bonne paille Savon Oui avec une | Non Entravée
serviette
collective
Mauvaise | paille Eau tiede Oui avec une | Non Libre
11 serviette
individuelle
Mauvaise | paille Eau ticde Oui avec une | Non Libre
serviette
individuelle
Mauvaise paille Eau tiede Oui avec une | Oui Libre
serviette
individuelle
Mauvaise paille Eau ticde Oui avec une | Oui Libre
serviette
individuelle
12 Bonne paille Eau froide Oui avecune | Oui Entravée
serviette
collective
Bonne paille Eau froide Oui avec une | Non Entravée




serviette

collective

13 Moyenne | paille Eau ti¢de Non Non Entravée
Moyenne paille Eau tiede Non Non Entravée

14 Bonne Rien Eau ticde Non Non Entravée
Bonne Rien Eau tiede Non Non Entravée
Bonne Rien Eau tiede Non Non Entravée
Moyenne paille Eau ticde Non Non Mixte
Moyenne paille Eau tiede Non Non Mixte
Moyenne paille Eau tiede Non Non Mixte

15 Moyenne | paille Eau ti¢de Non Non Mixte
Moyenne paille Eau ticde Non Non Mixte
Moyenne paille Eau ticde Non Non Mixte
Moyenne paille Eau tiede Non Non Mixte
Moyenne paille Eau tiede Non Non Mixte
Moyenne paille Eau ticde Non Non Mixte
Moyenne paille Eau tiede Non Non Mixte
Moyenne paille Eau tiede Non Non Mixte




Annexe IIT : Résultats des tests CMT et papier pH par vache et par quartier

Etable | Vache CMT Papier PH
AG AD AG AD
PG PD PG PD
_ _ + +
1 + ++
+ /- % e + +
2 +/- = + +
3 + o + ++
++ + ++ +
4 +/- +/- B _
1 +/- +- B ~
+H- +/- B _
5 +/- +/- _ _
1 3 +/- = +
+ +/- + +
2 +/- +/- i +
+/- +/- + +
+/- +/- 2 +
3 _ +/- = T+
+ +/- ++ ++
2 4 ++ + ++ +
+ +/- ++ ++
5 + ++ ++ ++
+ +/- + +
6 +/= + n -
1 +/- +/- + ¥
+/- + + +
3 2 + +/- s +
+/- + + +
4 1 + _ + +
++ +/- =+ +
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Enfin, nous recommandons aux étudiants et chercheurs désireux de compléter notre travail,
de comparer deux méthodes de détections des mammites subcliniques, ['une subjective
(CMT ou papier pH), l'autre plus précise (Examen bactériologique ou Comptage cellulaire).
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