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Résumé

La mammite peut se définir par 1’état inflammatoire d’un ou de plusieurs quartiers de la
mamelle quelle qu’en soit I"origine traumatique, chimique, physique ou biologique.
De nombreux facteurs augmentant la probabilité de suﬁenue des mammites, appelés facteurs
de risque, ces facteurs sont au nombre de 3 :
-facteurs liés 4 ’animal.
-facteurs liés a I’environnement.
-facteurs déterminants.
Ces infections peuvent étre détectées par différentes méthodes : direct tel que, Coulter
Counter et le systéme fossomatique, indirecte tel que le CMT.
Le diagnostique des mammites est capital pour Papplication d’un plan prophylactique

rigoureux, basé surtout sur une bonne hygiéne de ’environnement, de la machine a traire et

le traitement pendant la période séche.

Mots clés : mammite, mamelle, facteurs de risque.
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Introduction :

Selon hanzen2(006, Plusieurs études ont démontré que la perte de la production laitiere
en 305jours résultant d’un cas clinique était comprise entre 3 et 6 %. Cette perte concerne a la
fois la réduction de production laitiére et le lait jeté pour cause d’altération du lait ou de
traitement de I’animal.

L’importance de ces pertes dépend de plusieurs facteurs tels que le germe impliqué et les
facteurs prédisposant

Dans les élevages bovins, et cela, pas seulement en Algérie mais dans le monde
entier, on a vue, qu’il ne manquait pas de difficultés, ni de sévéres pathologies, par ordre
d’importance ( les métrites, les mammites, les boiteries et les carences alimentaire ),cela ne
veut pas dire qu’il n’existe pas d’autres pathologies, mais, ce sont les plus importantes tant sur
le plan pathologique que sur le plan économique, les mammite qui constitue un véritable
obstacle pour nos ¢éleveurs et pour le développement de 1’agriculture ,vu les énormes pertes en
lait qu’elles peuvent causer chaque année.

C’est pour cette raison et sous la proposition du Dr KEBBAL S, nous M®** MADOUI
Imane et M OMARI Karima, avons choisis comme théme les facteurs de risque des
mammites pour notre projet de fin d’étude (PFE), cette pathologie mammaire est considérée
comme majeure en élevage laitier Algérien.

Pour mieux €tudier cette pathologie on a diviser notre document en 6 chapitres, qui

sont ;

ChapitreI: Anatomie et conformation de la glande mammaire
Chapitre II : La lactation

Chapitre III : Les mammites

Chapitre IV : Diagnostique des mammites

Chapitre V : Les facteurs de risques des mammites

Chapitre VI : Traitement et prophylaxie des mammites.



Chapitre 1

Anatomie et conformation
De

La glande mammaire



Chapitre 1 : Anatomie et conformation de la glande mammaire

CHAPITRE 1: ANATOMIE ET CONFORMATION DE LA GLANDE MAMMAIRE

1- ANATOMIE ET CONFORMATIONS DU PIS.
Le pis de la vache est lourd et volumineux. Son ensemble peut chez la vache adulte peser

plus de 50 kgs. Chez une pluripare, la dimension du pis peut constituer un indicateur relatif du

niveau de production laiti¢re. Chez une primipare ce n’est pas le cas (Hanzen, 2000).

Photo 1 : Pis de vache (d’aprés Goureau J.M. 1995)

L.1. Description du pis :

La vache possede deux paires de mamelles, qui sont inguinales et dans I’ensemble, trés
volumineuses, constituent le pis « uber » (Barone, 1990). C’est ’organe qui produit le lait et
permet au jeune veau de s’y alimenter. 11 est suspendu 4 ’extérieur de la cavité abdominale et

n’est donc pas supporté ou protégé par les structures du squelette.

I est composé de quatre glandes mammaires ou “quartiers”. Chaque quartier est une unité
fonctionnelle indépendante des autres qui délivre le lait 4 travers sa propre mamelle (Dosogne
Hetal, 2000).

Les quatre quartiers sont soutenus par une épaisse membrane, les ligaments suspenseurs, qui,

en se rejoignant au centre séparent la mamelle en deux parties droite et gauche (Cf. figure 1).

La seéparation « avant - arriére » est trés fine mais réelle (Soltner D, 2001).



Chapitre 1 : Anatomie et conformation de la glande mammaire

En général, les quartiers arriére sont un peu plus développés et produisent plus de lait (60%)
que ceux de devant (40%). Cette différence tend a se réduire naturellement avec les progres

de la sélection génétique (Dosogne H et al, 2000).

Membrane connective fine
(sépare les quartiers avant des
quartiers arriére}

Tissu connactif
(attache le pis & [a )
parol abdominale) + 3 i Avant

Ligament latéral
(encercle le pis)

{encercle ke pis)

Ligament médian b
(sépare les quartiers gauches
das quartiers drolts)

LY

A Ligament latéral B Ligament médian

Figure 1 : Ligaments suspenseurs du pis (d’aprés Watiaux M A 1999).

L.1.1. Conformation externe du pis :
La conformation de la mamelle est trés variable, elle est spécifique de I’espéce, de la race,

de I"age de I'individu et de la période de lactation (Barone R, 1990).

L1.1.1 Forme générale du pis :

Le pis de la vache est arrondi, plus ou moins pendant, toujours divisé par un sillon intra-
mammaire bien visible et en général plus profond 4 sa partie caudale. En général, les
mamelles caudales sont un peu plus volumineuses que les craniales, mais cette regle n’a rien
d’absolu (Barone R, 1990).

Le raccordement des corps mammaires a la paroi du tronc peut présenter de multiples aspects
(Cf. figure 2). L’extrémité craniale du pis peut s’avancer vers I’ombilic ou rester plus proche
du pubis. Sa jonction avec le ventre peut étre harmonieuse, presque insensible ou au contraire

angulaire et comme coupé, 'extrémité caudale peut remonter plus ou moins haut dans le

périnée ou rester en retrait entre les cuisses (Barone R, 1990).
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Une mamelle parfaitement conformée est particuliérement recherchée pour la traite

mécanique avec des quartiers et des trayons de taille identique (Rosemberger G, 1979).

Le diametre et la longueur de la mamelle ont été associés avec la susceptibilité aux infections
(Wattiaux M A, 1999).

MY

\ \

\
E £ Kel H
Figure 2 : Forme générale de la mamelle (d’aprés Rosemberger G, 1979).

Legende : a: mamelle parfaitement conformée, b : pis abdominal, ¢ : mamelle abdomino-

fémorale, d : mamelle fémorale, e : pis sphérique, f: mamelle & étages, g : pis de chévre,
h : mamelle sauvage.

L.1.2. Conformation interne de la mamelle :
I.1.2.1. Systeme de support :

Les quatre quartiers du pis sont indépendants les uns des autres. Ils sont en effet séparés
par un ligament médian de fixation et par des ligaments latéraux (profond et superficiel) de
support qui les attachent a la paroi abdominale et au bassin. Les quartiers avant et arriére sont
sépares par une fine membrane conjonctive (Cf. figure 5 b) (Hanzen C.H, 2000).

Les deux structures principales qui supportent le pis sont le ligament médian et le ligament
lateral de suspension (Cf. figure $ a). La peau joue aussi un role mineur dans le support et la
stabilisation du pis.

Le ligament médian est un tissu élastique qui attache le pis & la cavité abdominale. Vue de
derricére, la ligne qui sépare les quartiers arriére indique la position de ce ligament. L’élasticité
de ce ligament permet au pis d’accommaoder les changements de poids et de dimension dus a
la sécrétion du lait et & I’4ge. Une blessure ou une faiblesse de ce ligament conduit & un pis

“penduleux 7 (Cf photo 2) qui rend la traite difficile et augmente la probabilité de blessure et
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d’infections mammaires. La sélection genetique permet d’obtenir un ligament médian fort et

peut contribuer & minimiser ces problémes (Wattiaux M A., 1999).

Photo 2 : Mamelle décrochée (d’apres Goureau G M, 1995).

Le ligament latéral, & I"opposé du ligament médian, est un tissu plutdt fibreux et inflexible. Ii
s’attache aux os du bassin et encercle le pis en bandouli¢re (Wattiaux M A, 1999).

La rupture des ligaments suspenseurs n’est pas sans consequences sur le risque des infections.
Elle peut résulter de I’age (le tissu ¢lastique du ligament médian surtout se reliche avec
I’age), d’un edéme excessif ou d’une mauvaise conformation (effet de la sélection) (Hanzen,
2000).

L2. ANATOMIE ET CONFORMATION DU TRAYON :

L.2.1. Structure externe du trayon :

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

ou trayon. Cet appendice, varie beaucoup, dans sa forme et ses dimensions, avec les individus:
et avec I’age (Barone R, 1990).
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La longueur du trayon varie de 3 & 14 cm, son diamétre de 2 & 4 cm La longueur du trayon
augmente de la 1° a la 3° lactation, puis demeure constante. Sa forme est conique ou plus
normalement cylindrique (Hanzen C H, 2006).

A Pextrémité inférieure du trayon se trouve le sphincter entourant le canal du trayon, qui a

une longueur qui varie de 5 & 13 mm. Ouvert, son diamétre est de 1 & 2 mm (Hanzen C.H,
2000).

1.2.2 Structure interne du trayon :

Le trayon oula papille mammaire est occupé en grande partie, par le sinus lactifére qui
comporte une partie papillaire et une partie glandulaire (Cf Figure 3). Ce sinus lactifére
communique avec I’extérieur par un conduit papillaire (Goureau J M, 1995).

La peau du trayon est glabre et dépourvue de glandes sudoripares, sébacées ou muqueuses ;
cette absence de glande la rend trés sensible aux modifications extérieures de la temperature,
d’hygrométrie et de luminosité (Goureau J.M, 1995).
L’¢pithélium cutané est constitué de plusieurs couches de I’intérieur a I’extérieur (Goureau
J.M, 1995), a savoir ;

* Stratum basal (cellules germinatives) ;

®* stratum spinosum (épiderme) ;

® stratum granulosum (grain de kerato-hyaline) ;

® stratum lucidum (substrat lipidique) ;

" stratum cornéum (substances lipidique et protidiques).
La muqueuse épithéliale du sinus du trayon est parcourue, de haut en bas, par des replis qui se
réunissent a la limite de la partie glandulaire et de la partie papillaire pour s’incorporer aux
replis annulaires.(Goureau J.M, 1995).
A Textrémité inférieure du trayon se trouve le sphincter entourant le canal du trayon. 1l est
tapissé d’un épiderme kératinisé semblable a celui de la peau. Cette kératine forme de
nombreux replis. II est bordé d’un anneau tissulaire renfermant des lymphocytes : rosette de
FUSTENBERG qui est impliquée dans les premiéres ¢tapes de la réponse immunitaire, par

conséquent la « reconnaissance de germes » (Hanzen C.H, 2006).
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R Fers Ay (Nl 3 7 AR o Plexus proximal
24 4 15 L1e de la papille

Partie glandulaire
du sinus lactifére

Relief annulaire
du sinus lactifére

Partie papillaire
du sinus lactifére

Partie muqueuse
du sinus lactifére

Muqueuse
du sinus lactifére

Vaisseaux longitudinaux

Peau

Faisceaux musculaire
longitudinaux

Voir détail ci-dessous

Muqueuse du sinus lactifére

Rosetle des pis papliiaires
ou rosette de Furstenberg

Falsceaux musculaires longiudinaux

Plis muqueux du condult paplllaires

Condult papilialre
ou canal du trayon ===

Sphincler de la papiile
1

Piexus vasculaire distal

Peau de la papilie —

Figure 3 : Conformation et structure du trayon chez la vache (d’aprés Barone R, 1990).

Le trayon est pourvu d’un tmportant réseau vasculaire artériel, veineux et lymphatique. Ce
réseau est raccordé a celui, trés volumineux, de la mamelle qui assure 1’écoulement quotidien
de 18 000 a 20 000 litres de sang (Goureau J.M, 1995).

Le systéme nerveux est surtout représenté par des terminaisons sensitives : les papilles tactiles
de MERKEL, les corpuscules de MEISSNER pour le contact, les corpuscules de PACINI, les
corpuscule de Golgi MASONI pour la pression, les corpuscules thermorécepteurs de
KRAUSE pour le froid et les organes de RUFFINI pour la chaleur (Goureau J.M, 1995).

[.2.3 Anomalies congénitales du trayon :
L’embryologie, en nous montrant la formation de crétes mammaires, pouvait nous laisser

prévoir des anomalies quand au nombre des trayons.
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En effet, certains bourgeons mammaires primaires ne disparaissent pas comme Pespece
considérée pourrait le laisser prévoir et un développement se poursuivra parfois jusqu’a un
stade ultime.
Les trayons surnuméraires sont encore trés fréquents maintenant : ¢’est I"hyperthélie. Cette
anomalie peut revétir trois aspects (Cf. figures 4 & )k
1) le trayon communique avec le parenchyme du quartier mammaire dans le quel il
est inséré ;
2) le trayon présente un sinus relié a des canaux galactophores qui recueillent le lait
d’ une masse parenchymateuse indépendante plus ou moins volumineuse ;
3) le trayon ne présente qu’un appendice cutané sans méme 1’ébauche d’un conduit.

Hanzen C.H (2006), rapporte que 40% environ des vaches présentent des trayons
surnumeraires.

Figure 4 : Trayon accessoire surnumeéraire avec sinus relié au sinus du quartier 1 (d’aprés
Gourreau JM, 1995).
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Figure 5 : Trayons supplémentaires indépendants (2) et appendice aveugle (3) (d’apres
Gourreau JM, 1995).

Selon les travaux de Rosemberger G (1979), schématisés en figure 6, on les rencontre

dete: la plupart du temps en arriére des trayons postérieurs,

® c:entre les trayons antérieurs et postérieurs,

b : latéralement & un trayon principal ou sur un trayon principal (trayon secondaire ou
annexe),

" a:rarement en avant des trayons antérieurs.

Figure 6 : Trayons surnuméraires (d’apres Rosemberger G, 1979).

Legende : A : trayon situé en avant du trayon abdominal ; B : trayon annexe porté par un
trayon principal ; C: trayon intermédiaire situé entre le trayon abdominal et le trayon
fémoral ; D : trayon secondaire se trouvant & proximité immédiate du trayon principal ; E :
trayon anal situé en arriére du trayon fémoral,

[Is sont le plus souvent non fonctionnels. Leur persistance peut rendre 1’animal moins

commercialisable, le risque des infections s’en trouve augmentes et leur proximité avec un
trayon normal rend la traite plus difficile (Hanzen C H, 2006).
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CHAPITRE II : LA LACTATION,

La lactation comprend I’ensemble des phénoménes physiologiques présidant a
I’¢laboration puis & ’excrétion des constituants du lait (Hanzen, 2006).
La lactation proprement dite comprend trois périodes :

e lalactogeénese,

¢ la galactopoiese

¢ le tarissement.
La lactogenése débute bien avant la mise bas et comprend deux stades, en ’occurrence, la
lactogenese 1et 2. La galactopoiése est en fait I’entretien de la sécrétion lactée.

Quand la production laitiére diminue, la vache finit par se tarir et la glande mammaire involue
(Dosogne H et al, 2000).

II.1. LA LACTOGENESE :
C’est le déclenchement de la sécrétion lactée qui comprend les lactogenéses 1 et 2 (Cf.
figure 7) (Fleet et al, 1975 ; Dosogne H et al, 2000)

Hypophyse

A
3 f\’:'/ PENDANT LA GESTATION
R Les CESTROGENES ot la PROGES
B ¥ 4& TERONE sécrétés par fovalre (héque in-
] terme el corps jaune) et par e placenta...
1-Préparent les cellutes de Mhypophyse &
sécréder la PROLACTINE
i 2-.tout en inhitant celte sécrdtion.
ks tissus mammaices

| g

QEETROSENE ET
PROGEETEROHE

[

L'HORMONE LACTOGENE PLANCEN-
TAIRE (OPL) sécrété par e placenia.,
4-.. dévloppe également les tissus
mammaires

5-...mais est Irenée par la progestérone,

La PROGESTEROHNE sécrélée par le

COIPS jaune..

6-non seulerment inhibe la sécrélion de

prolactine et dOPL, mais de plus imite le

nomore de récepteurs mammaires de prolactine :
|a synthése du lait est inhibée

J
E—

Figure 7 : Schéma récapitulatif de la lactogenése (d’aprés SOLTNER D, 2001).

IL.1.1 La lactogenése I :
Elle commence bien avant le vélage. Pendant la gestation, les cestrogénes stimulent les

cellules de I"anté-hypophyse et les préparent a sécréter la prolactine (PRL), mais dans le

méme temps, ces hormones inhibent la sécrétion de la prolactine.

o [ g
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I1.1.2. La lactogenése II :

Juste avant la mise bas, la chute du taux de la progestérone, par la disparition du corps
jaune libere la sécrétion de I"’hormone lactogéne, il y a donc montée du lait.
Sitdt la mise bas, le rejet du placenta entraine la chute brusque du taux d’cestrogénes

déclenchant la sécrétion de prolactine, elle méme responsable de la sécrétion lactée (Cf. figure
7).

Nouveau follicule

JUSTE AVANT LA MISE BAS ...
1-_la chute du taux de PROGESTERONE

et SOESTROGENES par la riworplion du
corps jaune

Ebére partisllsment la séerition da
P profactine ;
Ebére la formation du récepteur
PROLACTINE mummaires de prolactine
at 5 Bye montée de lalt (lectogéndzal).
B il 1 SiTO LA BUSE BAS,.
sttty
Moelle i
épliniére

——

2-. La chute du taus AOESTROGEMES

par rejat du placenta lbére conplatemant

I sdcrition de prokectine ;

I3 factallon s'inatsdle (laclogénise I).

3-Un réftexe neuro-hormonad Hé i Ie tétée
ou 4 |2 tralts sntreent la sécréion de FRO-
LACTIKE et d"hormiones de croissance :

©

la sécrition laiGére paraist
(galaclopciisa)
Influx nerveux ACHAQUE NOUVELLE CHALEUR...
senshif 4-.. La shorbtion d'OESTROGENES par la

Tollcule freinent ligarem ent la sécrition de
PROLACTINE :
Ty o legére baisse de production,

Fibres sensitives de la
mamelie et du trayon

Figure 8 : Schéma récapitulatif de la lactogénése et galactopoiese (d’apres Soltner, 2001).

I1.2. LA GALACTOPOIESE :

C’est I’entretien de la sécrétion lactée et I’optimisation de la synthése du lait qui est assuré
par un réflexe neuro-hormonal (réflexe d’entretien de la lactation) développé, soit par :
* la succion du jeune sur le trayon,
le massage exercé par la traite, excitant ainsi les terminaisons sensitives de la mamelle.
Un influx nerveux sensitif gagne alors le cerveau par la moelle épiniére, puis

I’hypophyse, entretient la sécrétion de la prolactine.

[1.2.1 Contréle neuro-endocrinien de la lactation :

Du fait de son importance clinique et surtout €conomique, le contréle endocrinien a la

production du lait 2 la traite et & I’allaitement a fait Iobjet de trés nombreuses études (Venille
M.C & Danielle C.W, 1987).
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La vidange de la mamelle, provoquée par une stimulation réflexe (Thibault C et Levasseur M
C, 1991), se fait par deux types de réflexe :
» le réflexe neuro-endocrinien d’entretien de la lactation (par décharge d’hormones anté-
hypophysaires),
¥ le réflexe neuro-endocrinien d’éjection du lait (par décharge d’hormones post-
hypophysaires).
En fait, le lait est expulsé activement hors des acini grice au réflexe neuroendocrinien

d’éjection (Cf. figure 9).

Cerveau (2)

Hypophyse (7)

Moelie
épiniére (3)

e Artdre (8)

Arc
reflexe (5)
Artdre (8)

Acinus (9)

Fibre sensitive (1)

Trayeon (8)

Terminalsons nerveuses:
sensitives (1)
motricas (4)

Fibre motrice (4)
Figure 9 : Sécrétion de 1’ocytocine (d’aprés Goureau J M, 1995).

Ce réflexe comprend :
O une voie nerveuse ascendante,

o une voie humorale descendante.

I1.2.1.1 Réflexe d’entretien de la lactation :

C’est un réflexe neuro-hormonal< li¢ a la tétée ou 4 la traite, qui entretien la sécrétion de
plusieurs hormones hypophysaires dont la prolactine. Ces hormones assurent a leur tour
I"entretien de ’activité synthétique et sécrétoire de la mamelle (Cf. figure 10) (Thibault C et
Levasseur M C, 1991).

1<
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Il comprend :
O une voie nerveuse ascendante,

o une voie humorale descendante.

Systeme
nerveux
6 central
Bypothalamus

Vole humorale
descendant

Vole nerveuse
asoendant

’—:hynm Vaisseau
sanguin
o
Thyréctimuling I’%ﬂjﬁf
— Eals el !
Tisw ackpaux ‘&: ”a“a'?f'x'?n."' 4
e .
Adrinoconicotroping y
=gl W w
) O

B_tipulathn

[Eau] tétée
traite

Facteurs du milleu = nutriment
salson-olimat

Figure 10 : Expression du réflexe neuro-endocrinien d’entretien de la lactation (d’apreés
Thibault C et Levasseur M C, 1991). i

Le point de départ de I’arc réflexe est représenté par les récepteurs sensoriels du mamelon ou
du trayon, et le point d’arrivée est constitué par I’ante hypophyse qui sécréte dans le sang un
ensemble d’hormones galactopoiétiques agissant sur différents tissus cibles et participant &

Pentretien du métabolisme général de la vache (Thibault C et Levasseur M C, 1991},

1L.2.1.2. Réflexe neuro-endocrinien d’éjection du lait :

La succion, par le jeune ou par la machine 2 traire, n’est pas suffisante pour extraire le lait

alveéolaire, car des phénomeénes de tension superficielle retiennent le lait dans les petits
canalicules.

Le point de départ de I’arc réflexe se situe au niveau des récepteurs sensoriels du mamelon ou

du trayon, et le point d’arrivée est constitué par les neurones ocytocynergiques du systéme

1£
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hypothalamo neuro-hypophysaire. L’ocytocine libérée gagne la glande mammaire par voie
sanguine et provoque la contraction des cellules myoépithéliales, entrainant I’expulsion du lait
des acini. Ce concept a ét¢ formulé la premicre fois par ELY et PETERSON en 1941
(Thibault C et Levasseur M C, 1991 ; Goureau J M, 1995 ; Marnet P.G, 1998).

» Le chainon nerveux du réflexe d’éjection du lait :

L’influx nerveux, induit dans les terminaisons sensitives de la mamelle, par les
stimulations du nouveau né ou par les interventions mécanique ou manuelle de la traite, gagne
les noyaux supra-optiques 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.

On comprend ainsi le role essentiel joué par |’innervation mammaire (Martinet J et Houdebine
L M, 1993).

» Le chainon humoral du réflexe d’éjection du lait :
La libération pulsatile de I’ocytocine est rapide, elie ne dure que 4 & 5 minutes. Son
mécanisme est complexe et est encore imparfaitement décrit. Cette libération est stimulée par
’acétylcholine. Dans les noyaux supra-optiques et para-ventriculaires, des relais

adrénergiques participent a la décharge de I’ocytocine (Bachman K C et al, 1993).

11.2.2. Inhibition du réflexe d’éjection du lait :

L’efficacité du réflexe d’éjection du lait n’est pas uniquement fonction de la qualité de la
stimulation périphérique (récepteur du trayon). L’obtention du lait pendant la tétée ou la traite
peut étre différée ou totalement supprimée. Seule la fraction citernale peut étre obtenue. Toute

perturbation des conditions habituelles d’élevage, tel que stress physique ou psychique.

1- Une excitation des nerfs 2-Une DECHARGE D'ADRENALINE
ADRENERGIQUES mammailres, par les capsules surénales :
avec sécrétion d’ADRENALINE I"adrénaline gagne la mamelle par .
au niveau du tissu mammaires. vole sangulna.
S
B o N
wp——gMaso-construction o ‘.r/ .»‘"fr’ Capiilaiiimpraly F g

Reldchemant W’ sanguine
. -_'" do l aclnus w-n arveuse

lj'f; 1 A rénallne__-q_"x-\
e
M‘ Plus d Mlcﬁon .“\"‘L

3- Quelle qu'en soit "origine, TADRENALINE
provogque une contraction ("vaso-construction”)
des vaisseaux sanguins. Le sang, donc I'ocyto-
cine, n'arrivent pius a la mamelle, Les acinl se
reldchant. LE LAIT N’'EST PLUS EVACUE

<17 s



Chapitre 2 : La lactation

Figure 1] : Inhibition du réflexe d’éjection du lait (d’aprés Soltner D,. 2001).

Les niveaux de contréle sont multiples et mal connus. Au niveau central, de la méme fagon

que des stimuli visuels, olfactifs ou auditifs peuvent étre & Iorigine d’un réflexe conditionné,
de nombreuses stimulations peuvent bloquer le processus d’activation des neurones
ocytocinergiques et par conséquent la libération de I’ocytocine.
Enfin, Iactivation du systéme sympathique adrénergique peut étre a I’origine non seulement
d’une inhibition centrale mais également d’un blocage sur la voie humorale réflexe. Ce
blocage consiste en la vasoconstriction des vaisseaux de la mamelle ralentissant ainsi I’arrivée
de I’ocytocine -au niveau des cellules myo-épithéliales. Cette réduction de la concentration de
I’hormone rend inefficace la contraction de ces cellules (Lincoln et al 1973 ; Meyer et al
1987 ; Soltner D, 2001).

IL3 LE TARISSEMENT :

Le tarissement correspond a I’arrét de la lactation qu’il soit naturel ou provoqué, que I’on
considére les phénomenes physiologiques ou les pratiques zootechniques qui y sont associes.
Plus largement, ¢’est la période de régression de la mamelle jusqu’a la cessation complete de
la sécrétion lactée.

Ce terme est également utilisé pour désigner la période pendant laquelle la vache n’est pas

traite, synonyme alors de période séche (Dosogne H et al, 2000).

I1.3.1. Physiologie du tarissement :
Pendant le tarissement, la vache laitiére connait une succession de bouleversements

hormonaux morphologiques et physiologiques. Ces bouleversements vont affecter notamment
la mamelle.

On distingue habituellement trois phases successives (Serieys F, 1997) :
2 Une phase initiale d’involution au cours de laquelle le tissu sécrétoire se désorganise,
entrainant la régression totale de la lactation.
Q Une phase intermédiaire ot la mamelle est complétement involuée et a cessé toute
activité séerétrice.
0 Une phase finale de régénérescence du tissu sécrétoire et de redémarrage de la

sécrétion qui débute avec la formation du colostrum.
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-11.3.1.1, L’involution mammaire :

L’involution mammaire commence pendant les premiers stades de la lactation, et ne
devient évidente que lors d’arrét de la traite ou de la succion, c'est-a-dire, lors d’une
diminution de la stimulation de prolactine.

Le processus de régression sécrétoire débute 12 4 24 heures aprés P’arrét de la traite. Il se
traduit par la fusion en larges vacuoles des vésicules de sécrétion et de globules gras qui ne
peuveﬁt plus étre expulsés du fait de la désorganisation du cytosquelette microtubulaire des
lactocytes. Les organites cellulaires impliqués dans la synthése des composants du lait
régressent 48 heures environ aprés I’arrét de la traite sous I’effet d’enzymes autophagiques.
Progressivement, la lumiére alvéolaire se réduit et le stroma périalvéolaire augmente de
volume. Les lactocytes restent fixés a la membrane basale.

Contrairement aux espéces animales de laboratoire, 1’involution mammaire ne se traduit pas
chez la vache par une perte massive du nombre de cellules sécrétoires. La phase d’involution

prend fin 3 & 4 semaines environ aprés 1’arrét de la traite (Holst B.D et al, 1987).

11.3.1.2. Modifications tissulaires :

L’involution mammaire s’accompagne de diverses modifications en plus d’une réduction
trés importante du volume des sécrétions. Aprés une augmentation transitoire pendant 2 a 3
jours, le volume des sécrétions diminue rapidement par un phénomeéne de résorption. Il ne
représente plus que 30 % du volume initial au bout de 7 jours et 2 % au bout de 30 jours. De
plus, on constate une augmentation trés importante de la concentration absolue et relative des
leucocytes.

Dans une mamelle saine, leur nombre est supérieur au million quelques jours aprés la fin de la
traite. Cet arrét modifie également les caractéristiques morphologiques et histologiques du
trayon. Dans un premier temps, sa longueur se réduit sous I’effet de la pression de lait. On
observe également une dilatation provisoire de sa lumiére aprés 7 jours de tarissement. Son
épithélium s’atrophie progressivement au cours des 30 premiers jours (50 % des trayons sont
obturés aprés 7 jours). Il en résulte une pénétration beaucoup plus difficile des germes. Ces
modifications progressives justifient les mesures hygiéniques environnementales a prendre au

cours des premiers jours du tarissement (Hurley W L, 1989).

11.3.1.3. Mécanisme du tarissement :
L’arrét de la synthése de lait est déterminé par trois groupes de facteurs (Serieys F,

1997) :
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o

nutritionnels (1),

O

hormonaux (2),

e}

locaux de nature mécanique ou chimique (3).

[y

En cas d’apports alimentaires insuffisants, le tarissement peut-&tre spontané.
Habituellement, une baisse brutale de I’alimentation est suffisante pour entrainer un arrét de la
sécrétion de lait. Une observation semblable est faite en cas de diminution de I’abreuvement,
mais la diéte alimentaire ou hydrique ne sont pas directement responsables de I’involution
mammaire.

2. Des facteurs hormonaux ont également été impliqués. Il est bien connu que la gestation
est un facteur qui déprime la lactation. Outre I’augmentation des besoins liés & la croissance
du feetus, cet effet dépresseur est surtout attribué a la progestérone. Celle-ci pourrait en effet
exercer un effet négatif sur la sécrétion de la prolactine par I’antéhypophyse, mais davantage,
elle limiterait le nombre de récepteurs mammaires & la prolactine et occuperait une partie des
récepteurs aux corticoides. L’effet le plus essentiel de la progestérone est cependant, 1’arrét
des libérations réflexes des hormones ante- (prolactine, ACTH, TSH) et post-hypophysaires
(ocytocine).

3. Enfin, I’arrét de la traite entraine une augmentation de la pression intra-mammaire et une
distension de la mamelle pendant 4 & 5 jours. Cet effet mécanique pourrait étre responsable
d’une altération du cytosquelette des lactocytes. Le lait pourrait rester en contact avec les
lactocytes et exercer une action chimique inhibitrice imputable 4 certaines substances tels

I’acide orotique, la B-lactoglobuline ou des protéines plus spécifiques tels les Feedback
Inhibitors of Lactation (F.I.L).

I1.3.1.4. La mamelle involuée :
Elle se caractérise par une inactivité sécrétoire des lactocytes qui est de deux semaines

environ. Elle peut étre absente si le vélage intervient moins de 30 4 40 jours aprés I’arrét de la

lactation.

Histologiquement, les lumiéres alvéolaires ont disparu. Les lactocytes forment des amas
cellulaires qui ont la méme apparence que les boutons alvéolaires néoformés pendant la
seconde moitié de la premiére gestation. Néanmoins, on peut observer la formation de
nouveaux boutons alvéolaires surtout entre la premiére et la seconde lactation chez les vaches

qui n'ont pas encore terminé leur croissance. Ceci expliquerait I’augmentation de 20 % de la

production laiti¢re en deuxiéme lactation. Cette multiplication est étroitement dépendante de
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1>activité endocrine du placenta « cestrogénes, progestérone, hormone lactogene » (Holst B.D
et al, 1987).

A ce stade, le volume de sécrétion est trés faible. Ce dernier est néanmoins riche en
lactoferrine (15 & 20 g/1), en immunoglobulines (20 4 30 g/l) et en leucocytes (plusieurs
millions de cellules par ml). Ces caractéristiques jointes & la présence d’un bouchon de
kératine dans le canal du trayon expliquent pourquoi & ce stade, la glande mammaire est peu

sensible aux infections (Hurley W L, 1989).

I1.3.1.5. La phase de régénérescence ou colostrogenese :

Elle prend place au cours des deux a trois semaines précédant le vélage. Les modifications
hormonales enregistrées en fin de gestation en sont responsables. Sous Ieffet de.
I’augmentation des cestrogénes, la concentration en prolactine augmente. La diminution de
progestérone entraine une diminution de la multiplication des récepteurs a prolactine au
niveau des lactocytes. Celle-ci conjointement aux corticoides, a la thyroxine et & I’hormone de
croissance va pouvoir jouer pleinement son rdle lactogénique. Progressivement, le tissu
mammaire va & nouveau se différencier, Ce processus sera maximal au cours de la semaine
précédant le vélage. La formation du colostrum se met en place. On peut, dés la troisieme
semaine avant le vélage, observer un transfert actif (pinocytose) et sélectif
&’immunoglobulines (IgG1 surtout et dans une moindre mesure des [gG2, des IgM et des IgA
synthétisés localement par des plasmocytes) dans la lumiere des alvéoles. Ce transfert fait
intervenir des récepteurs spécifiques sur les lactocytes. Leur nombre est plus important si les
lactocytes ont subi de maniére compléte le processus d’involution et de régénérescence. La
synthése du lactose apparait trois semaines avant le vélage. Sous effet de I’accumulation de
liquide, ces constituants se trouvent dilués & I'approche du vélage (Lascelle AK & Lee C S,
1978).
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Chapitre 3 : Les mammites
CHAPITRE III : LES MAMMITES.

Définition des mammites :
L’expression de mammite ou mastite provient du terme grec mastos, terme qui signifie

poitrine, glande mammaire.

La mammite est un état inflammatoire de la mamelle,caracte'risé par la présence de germes
pathogénes dans le lait ,la présence des cellules, dites somatiques,en nombre anormalement
élevé et de modifications chimiques du lait(J-P Weisen,1974).

Elle peut se définir par ’état inflammatoire dun ou de plusieurs quartiers de la mamelle
quelle qu’en soit I’ origine ; traumatique, chimique, physique ou biologique (Ch.Hanzen,2006)
Le terme générique « mammite » se rapporte & I’inflammation de la glande mammaire quelle
qu’en soit la cause. Elle peut étre d’origine bactérienne, virale ou mycosique et quelque fois
traumatique et se caractérise par des changements physiques, chimiques et habituellement
bactériologiques, du lait et par des lésions pathologiques du tissu glandulaire. Les
modifications les plus importantes du lait comprennent un changement de couleur, la présence
de caillé et d’'un grand nombre de leucocytes. Alors que le plus souvent la maladie
s’accompagne de gonflement, de douleur et d’induration de la glande mammaire, il est
indéniable qu’un certain nombre de glandes atteintes de mammites ne sont pas aisément
détectables ni par la palpation ni par I’examen du lait dans le bol de traite (Radostits O M and
al, 1997).

Dans 1’état actuel des connaissances, il semble exact et commode de définir la mammite
comme étant une maladie caractérisée par I’existence d’un nombre élevé de leucocytes dans le
lait (Radostits, O M and al, 1997). L’augmentation du taux des leucocytes est, dans presque
tous les cas, une réaction du tissu mammaire a ’agression, il est précédé par des changements

dans la composition du lait. Ces derniers sont le résultat direct des lésions tissulaires de la
mamelle agressée (Saad A. M et al, 1990).

IIL.1. ETIOLOGIE :

Les travaux de WATTS J.L et OWENS (1988) ont permis I’identification plus de 137
espéces et sous especes de germes associées a la glande mammaire de la vache. Plusieurs
d’entre elles constituent la flore bactérienne normale et ne causent pas, sauf exception, de

mammites. Néanmoins, d’autres micro-organismes peuvent provoquer des inflammations.

Dans 90 % des cas, ceux sont par ordre d’importance :
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e Les streptocoques (St. Agalactiae, St dysgalactiae, St. uberis).

e Les staphylocoques (S. auréus).

e Les coliformes (Escherichia Coli, Klebsiella SPP, Enterobacter Aerogenes).

e Les actinomycetes (Actinomyces pyogenes).
Quelques années plus tard, Le Roux Y (1999) a identifié plus de 200 especes différentes
d’une importance inégale basée sur la combinaison de la fréquence, de la persistance et de la
sévérité des infections qui varient selon 1’espéce en cause (Cf. tableau III), parmi lesquelles,
cing espéces prédominent :

e Staphylocoque dor€ (S. aureus) (1).

e Trois espéces de Streptocoques ( St. agalactia, dysgalactia et uberis) (2).

e Les colibacilles (Escherichia coli) (3).

1) Les staphylocoques :

Staphylococcus aureus hémolytique, coagulase positive est difficile & mettre en évidence
dans la forme suraigué, surtout lorsque les tissus nécrosés sont envahis par Escherichia coli et
les Clostridies. La O-toxine ou la combinaison des ¢ et P-toxines sont produites par la
plupart des souches bactériennes pathogénes isolées chez la vache. Leur signification

pathogéne reste douteuse. Mais, il semble y avoir une modification de la sensibilité avec I’dge
(Radostitis, 1997).

2) Les Streptocoques :

En plus de Streptococcus. Agulactiae, d’autres Streptocoques sont responsables
d’infections mammaires non communes, tels que St. equi.var.zooepidemicus; St. viridans
(Groothuis, D.G., 1981); St. spp groupe G (Watts J.L. et al.,, 1984); St. pyogenes et St.
pneumoniae.reptococcus agalactiae est le micro-organisme le plus souvent responsable des
mammites sub-cliniques, mais provoque rarement les mammites aigués (Wattiaux M.A,
1996). Pour Streptococcus. Agalactiae, cette sensibilité augmente au fur et 8 mesure de I’age,

alors qu’elle atteint son maximum chez les jeunes effectifs, dans le cas de Staphylococcus.

Aureus
3) Les Entérobactéries :
Ischerichia. coli; Klebsiella et Enterobacter. aerogenes provoquent le plus souvent la

forme suraigué, a déclenchement subite, occasionnant de considérables pertes économiques.

Escherichia coli est le germe le plus communément rencontré avec plusieurs sérotypes
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(Sanchez-Carlo V et al, 1984), multiples types capsulaires de Klebsiella Pneumonia
(Bramman S.K. et al, 1973), et Enterobacter Pyogenes (Linton A.H. & Robinson T.C, 1984).

Tableau 1 : Relations entre sévérité, durée et origine des infections mammaires (d’apres
Le Roux Y, 1999).

v = SR AT T : =
Wi - 8 de V'infe e
2 3 T st ST R e B N SR
i mwmaé-— '-' 2 s : ——— ;
~ 1 Frequence |~ ce | Severte
Staphylococcus auréus +++ +
Streptococcus : 4+ + ++ Mamelle
agalactiae,
dysgalactiae
Streptococcus ubéris s ++ ++ Environnement
Colibacilles ++ + +++ Environnement

En Algérie, les travaux préliminaires ont montré les résultats rapportés dans le tableau ci dessous :

Tableau 2 : Fréquence des mammites dans quelques travaux réalisés en Algérie,

o B £ _:i.:: 7 HER 7 S E R TR e
Auter 'Péﬁp’dc de I_’étude
BELKHIRI A 1993 centre 34,23 09,91
GHAZIK 1997 Quest 470 344
BELLALA R
1996 - 1997 Centre 25 31

& BENAMAR

Tiaret : 45,05 |Tiaret: 4,56
FERNANE 1998 - 2000 QOuest

Relizane : 51,8 | Relizane ; 3,89

| KEBBAL S 2000 - 2002 Centre 37,20 18,15
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NL2. SYMPTOMATOLOGIE :

ac ]

Classiquement, on distingue trois types d

¢ symptomes (Cf, tableau 3) :

Les mammites

a  Les symptdmes généraux, qui sont des modifications plus ou moins importantes

de DI’état général telles que la perte de ’appétit, I’absence de rumination ou

I’hyperthermie.

0 Les symptomes locaux, qui s’observent au niveau du pis et se traduisent par les

signes classiques de I’inflammation (rougeur, douleur, chaleur et tuméfaction).

0 Les symptomes fonctionnels traduisant ’atteinte de la fonction de sécrétion et

se manifestant par des modifications macroscopiques de la quantité et de la
qualité du lait (Vestweber, 1994).

Tableau 3 : Symptomes lors de mammites (modifié, d’aprés Vestweber, 1994).

“Mammite cli

ue  Chronique

.‘aigué"_. - Sur-ai

Symptomes

Etat général

généraux
Symptomes Etat de la mamelle - +/- & ++
locaux

Aspect du lait - + ++ el
Symptomes Cellules + + —+ o
fonctionnels

- . Absence de manifestations, + ; Présence de manifestations.

H1.3. CLASSIFICATION DES MAMMITES EN FONCTION DE L’EVOLUTION DE

L’AFFECTION :

On définit les différents types de mammites comme suit

Q subclinique.

o Clinique :

o Suraigu

o Aigue
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o Sub-aigue.
o Chronique
0 Non spécifique.

o Latente.

I11.3.1. La mammite subclinique :

La mammite sub-clinique est la forme la plus fréquente des infections mammaires. En

Europe, elle représente 97 % de toutes les mammites (Rodenburg J, 1997).

Elle ne présente aucun signe clinique. L’état général de I’animal est parfaitement normal, la
mamelle est cliniquement saine et le lait ne présente aucune modification macroscopique. Par
contre, I’examen cytologique du lait met en évidence une augmentation parfois considérable
du nombre de polynucléaires. De méme, son analyse biochimique révele la présence de
modifications parfois trés importantes de la composition du lait (Hanzen, 2000). En plus, on
constate une baisse de la production laitiére de 10 a 25 % (Rodenburg J, 1997). Cette

réduction de production persiste longtemps et diminue considérablement les résultats de

lactation des vaches infectées (Wattiaux M. A, 1996 ; Hanzen, 2000).

Lors d’une mammite sub-clinique, la vache posséde une résistance naturelle qui limite la

dissémination des bactéries dans le pis. Sous I’effet d’un stress, cette résistance diminue.

Ce type de mammite résulte de I’évolution de foyers infectieux au sein du parenchyme, créés
par des germes que I’organisme n’arrive pas & éliminer. Elle peut évoluer sur plusieurs
lactations et aboutir a une fibrose plus ou moins importante des quartiers atteints (Hanzen,
2000).

[1.3.2. La mammite clinique :

Contrairement aux infections sub-cliniques, les mammites cliniques se caractérisent par
des modifications inflammatoires apparentes sur la mamelle et ses seécrétions, comme elles

peuvent s’accompagner d’une perturbation plus ou moins grave de ’état général de I’animal.

Leur fréquence est nettement pius faible que celle des mammites sub-cliniques. On rappellera
que pour chaque cas de mammite clinique, il y a en moyenne 20 4 40 cas de mammites sub-

cliniques (Vestweber & Leipold HW ; 1993 ; Wattiaux M. A, 1996).

Selon I’intensité et la rapidité d’apparition des sympt6mes, on distingue dans cette forme :

0 Le type suraigu.
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o Le type aigu.
0 Le type sub-aigu.

TML3.2.1. Le type suraigu :

C’est une inflammation trés brutale de la mamelle apparaissant habituellement dans les

jours suivant le vélage.

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

Elle peut revétir deux formes caractéristiques :

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

o lautre dite gangreneuse, se caractérisant par une nécrose rapide du quartier atteint
apres une phase d’intense inflammation et formation d’un sillon disjoncteur s¢parant
les tissus vivants des tissus morts. Ceux-ci sont noirdtres et froids, la sécrétion est
alors nauséabonde. Cette mammite est due le plus souvent & Staphylococcus aureus ou

parfois a des bactéries anaérobies telles le genre Clostridium.

ITL3.2.2. Le type aigu :

C’est une inflammation brutale de la mamelle ne s’accompagnant pas d’effets généraux.
Les symptémes restent localisés au niveau de la mamelle qui apparait rouge, gonflée,
douloureuse et chaude. La sécrétion lactée présente un aspect crémeux, de couleur bleue
verdatre et d’odeur nauséabonde. Le quartier atteint est le sicge d’une inflammation intense et

I’état général de 1’animal peut étre gravement affecté (Vestweber & Leipold HW, 1993).

La production laitiére est modifiée en qualité et en quantité. Cette mammite évolue moins
rapidement que la précédente, parfois pendant quelques semaines, mais peut dans certains cas,
conduire & la mort de ’animal. Elle survient 4 tous les stades de la lactation et est déclenchée

par différentes bactéries. Elle peut revétir une forme caractéristique appelée mammite d’été
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due a I’action conjuguée de plusieurs bactéries dont Corynebacterium pyogénes transmis par

des mouches dont Hydrotea irritans.
I11.3.2.3. Le type subaigu :

La mammite subaigué est une inflammation bénigne de la mamelle qui ne se manifeste
que par des altérations de la sécrétion. Elle est caractérisée par la présence de flocons et de
grumeaux dans le lait des premiers jets. Le produit de sécrétion apparait plus ou moins

visqueux, traversant difficilement le filtre 4 lait (Weisen J. P, 1974 ; Poutrel B, 1985).

I11.3.3. La mammite chronique:
— C’est une inflammation modérée mais persistante de la mamelle, évoluant lentement sur

plusieurs mois, voire plusieurs années, parfois durant la vie entiére de ’animal. Elle fait
- habituellement suite a2 une mammite aigué¢ ou suraigué'. L’état général de ’animal n’est pas

affecté. Les signes locaux sont extrémement discrets et se traduisent par la présence, dans le
= parenchyme mammaire, de zones fibrosées de taille et de localisation variables, palpables
aprés la traite. Le lait présente de fagon plus ou moins réguliére, des grumeaux dans les
premiers jets. Petit 4 petit, la sécrétion diminue, le quartier s’indure et finit par se tarir
complétement (quartier atrophié). On note souvent, au cours de ’évolution de cette mammite,
’apparition d’épis.odes cliniques plus ou moins intenses traduisant une mammite subaigué.
Cette évolution chronique est la forme la plus caractéristique des infections dues aux
Staphylocoques ou aux Streptocoques (Vestweber & Leipold HW, 1993).

o II1.3.4, Infections Latentes :

_ Elle est caractérisée par la présence de germes pathogénes dans le lait malgré une

‘.numeration cellulaire normale (Weisen J.P, 1974).

# IL3.5, Les mammites non spécifiques :

Ce type de mammites se présente lorsque aucun germe pathogéne n’est isolé et identifié
(Weisen J. P, 1974).
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IIL4. PATHOGENIE :

Une fois dans le sinus du trayon, les germes doivent s’adapter & ce nouveau milieu que

constitue le lait, au demeurant fort différent de 1a peau et du milieu extéricur.

En fait et pour deux raisons, le lait mammiteux constitue un meilleur milieu de culture que le

~ lait sain tout au moins pour les germes responsables de mammites. La protéolyse des caséines

libere des peptones dont I’action favorisante sur la multiplication bactérienne a été démontrée
(Hanzen, 2000). Par ailleurs, de nombreuses bactéries pathogénes produisent des hémolysines

et le milieu se trouve ainsi enrichi en fer (élément favorisant la croissance bactérienne) libéré

lors de la destruction des globules rouges.

Une fois adaptés, les germes se multiplient, se fixent sur les cellules de 1’épithélium des
canaux galactophores et progressent vers le haut de la mamelle. La capacité d’adhésion des
germes a I’épithélium glandulaire et donc de résistance au flux de lait lors de la traite varie
selon les especes (Burvenich C et al, 1995) :

o Staphylocoques (1).

o Streptocoques (2).

o Coliformes (3).

1-Les mammites staphylococciques :

La pathogénie des mammites staphylococciques aigué et chronique est la méme, la
différence ne réside que dans une question de degré d’atteinte tissulaire. Dans ces deux
formes, chaque foyer passe par un stade aigu caractérisé par la prolifération des bactéries dans
les canaux collecteurs et les acini.

o Dans la mammite aigug, les canalicules sont rapidement obstrués par des caillots de

fibrine, exacerbant I’atteinte de la zone occluse.

o Dans la forme chronique, les foyers d’inflammation sont moins nombreux, et la
réaction est moins forte. L’inflammation ne touche que 1’épithélium des canaux, elle
disparait en quelques jours, et le tissu conjonctif prolifére autour des canaux, améne
leur blocage et I"atrophie de la zone qu’ils sont chargés de drainer.

L’intensité des mammites staphylococciques induites expérimentalement, dépend de la

quantité de germes inoculée et du stade de lactation.
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o Si P'infection apparait au début de la lactation, elle donne souvent des formes
suraigués, avec gangréne de la mamelle, due 4 I’effet nécrosant de I’a-toxine
(Stabenfeldt G.H. & Spencer G.R, 1965).

o 3i elle survient au dernier moment de la lactation, ou pendant la période de
tarissement, les infections nouvelles ne provoquent pas de réaction générale, mais
induisent d’emblée, des formes chroniques ou aigués.

Une mammite staphylococcique chronique, peut étre convertie en forme suraigué et

gangreneuse, par la provocation d’une neutropénie expérimentale (Radostits et al, 1997).

2-Les mammites streptococciques :

Toutes les mammites streptococciques ont la méme pathogénie. Aprés franchissement
naturel ou artificiel du sphincter du trayon, une bonne partie des bactéries est rejetée par ’acte
physique de la traite. Toutefois, chez de nombreuses vaches, ces bactéries proliférent et
arrivent méme & envahir le tissu glandulaire ; cependant, il existe des variations considérables
dans le développement de ces trois phases. Cette différence n’est pas parfaitement élucidée,
mais il semble tout de méme que la résistance soit due & I’intégrité de la muqueuse interne du
canal du trayon (Cammandeur M.A.M, 1985).

Le développement de la mammite & Streprococcus. agactiae est essentiellement un processus
d’invasion et d’inflammation des différents lobules de la glande mammaire, qui se manifeste
sous forme d’une série de crises, suivant toutes, le méme schéma général. Celles-ci
apparaissent particuliérement pendant le premier mois de Iinfection. Il se produit, d’abord
une rapide multiplication des micro-organismes dans les conduits lactiféres, suivie par le
passage des bactéries a travers les parois de ces vaisseaux, vers les lymphatiques et les
ganglions retro-mammaires, ainsi qu’un afflux de neutrophiles dans le lait. A ce stade
d’invasion, une réaction systémique de courte durée se produit, et la production laitiére chute
brusquement & cause des Iésions épithéliales siégeant au niveau des acini et des canaux
lactiferes. Une fibrose du tissu inter-alvéolaire, ainsi qu'une involution des acini en résultent,
méme si I'invasion bactérienne est stoppée. Ultérieurement, des crises similaires se succédent,
et de plus en plus de lobules sont touchés de la méme fagon, provoquant ainsi une chute de

production laitiere associée a une fibrose progressive du quartier, pouvant évoluer vers une
eventuelle atrophie (Radostits et al, 1997).
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3-Les mammites a coliformes :

Aprés invasion et infection de la glande mammaire, Escherichia coli prolifere en grand
nombre et élabore des endotoxines puissantes qui provoquent des changements de la
perméabilité vasculaire, d’ou cedeme et la tuméfaction aigué de la glande mammaire, ainsi
que 1'élévation marquee des neutrophiles dans le lait (Saada M & Ostensen K, 1990 ; Jones T
0, 1990). Les leucocytes poly-morpho-nucléaires (PMN) peuvent augmenter de nombre, de
40 a 250 fois, inhibant fortement la survie des germes (Jones T O, 1990). Cette diapédese
marquée de neutrophiles est a Porigine de la leucopénie et la neutropénie rencontrees
habituellement, lors d’une mammite suraigué a coliformes.

Le degré de gravité de cette maladie dépend des facteurs suivants (Ward G E & Sebunya T K,
1981):

o Nombre de leucocytes préexistants dans le lait.

o Nombre de leucocytes envahissant la glande ‘une fois atteinte, pour controler la

croissance des coliformes.
o La quantité des endotoxines produites.
o Le degré de sensibilité des coliformes en cause, aux substances sériques bactéricides,
sécrétées par le lait.

La gravité de la mammite & coliformes dépend aussi du stade de lactation ou elle survient. Les
infections survenant au début de la lactation, provoquent des mammites plus graves que celles
rencontrées au milieu de la lactation. Ceci peut étre du au retard qu’accuse la diapédese des
neutrophiles (10 4 12 h) dans la glande mammaire, d’une vache au début de sa lactation (Frost
A J & Brooker B E, 1986). A cause de cette diapédése retardée, aucune modification de
sécrétion n’est visible sur le lait, pendant les quinze (15) heures qui suivent le début de
I"infection. Cependant, les effets systémiques des endotoxines libérées par les coliformes, sont
évidents sur I’animal (anorexie, fidvre et diarrhée intense). Une endotoxémie s’installe et
persiste aussi longtemps que se multiplient les germes en cause.
Pendant la période de tarissement, plusieurs modifications s’operent sur I’épithélium
mammaire, le rendant réfractaire & I’action des endotoxines libérées par Escherichia. coli,
d’ou la faible et passagére réponse enregistrée aprés infusion intra mammaire d’endotoxines,
chez une vache tarie (Matilla T & Frost A J, 1989 ; Frost A J & Brooker B E, 1983).
Chez les vaches qui ont survécu aux effets systémiques des endotoxines, les quartiers affectés

reprennent une production particlle & la méme lactation et totale & la prochaine. Cependant,
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les quelques vaches survivant a la forme suraigué, ne pourront plus reprendre leur niveau
initial de production, et seront généralement réformées.

En géncral, la présence d’un germe constitue un obstacle au développement d’autres germes.
C’est la raison pour laquelle, dans une exploitation, la flore se limite habituellement & une,
voire, deux espéces pathogénes. Certains auteurs ont ainsi proposé de coloniser
volontairement la glande mammaire au moyen des germes mineurs tel que Corynebacterium
bovis ou les staphylocoques coagulase négative (SCN) pour lutter contre une infection par les

staphylocoques pathogénes, les coliformes ou les Streptocoques (Watson DL, 1992).

II1.4.1. Etapes de la réaction cellulaire :

La présence de germes ou la sécrétion de toxines occasionnent une irritation des cellules et
provoquent la formation de 1ésions responsables de I’appel et de I’arrivée par chimiotactisme
de polynucléaires neutrophiles (PAAPE M J et al, 1999). Les macrophages, grice a
Iinterleukine 1 et d’autres cytokines ainsi que lés lymphocytes seraient impliqués dans ce

recrutement specifique et non spécifique (Kehrli et Shuster, 1994).
Une fois parvenue sur le site de ’infection (Burvenich C et al, 1995) :

o Les polynucléaires doivent reconnaitre la bactérie. Cette premiére étape de la
phagocytose n’est possible qu’en présence d’opsonines (anticorps et complément),
o Une seconde étape consiste en la stimulation de systémes bactéricides : le systéme
oxygéno-indépendant ou dépendant
Trois évolutions sont donc possibles :
U La guérison :
La réponse de I’organisme est suffisante et précoce. L’infection est éliminée avec ou sans
forme cliniquement visible. Cette évolution n’est observée que dans 20 % des cas (Burvenich
C, 1995).
O L’extension :
La réponse de Iorganisme est insuffisante et tardive : elle ne peut empécher I’infection de
s’¢tendre. Les formes cliniques évoquées peuvent évoluer soit vers la guérison totale (rare) ou
la mort rapide de I’animal (formes suraigués ), soit vers une forme subclinique ou une forme
chronique sur un temps plus long (Craven N et al, 1985).
0O La fluctuation :
La réponse de I’organisme permet de limiter le développement des germes sans toutefois les

¢liminer totalement. La multiplication des bactéries provoque un afflux des polynucléaires
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neutrophiles qui diminue le nombre de bactéries actives, ce qui en retour, limite la

mobilisation des leucocytes. Il s’ensuit un nouveau développement microbien et un nouvel

afflux de PMN. On obtient un état fluctuant caractéristique des infections mammaires sub-

cliniques. Les germes, dans ce cas, peuvent rester confinés sur les lieux de I’inflammation

initiale jusqu’a ce que des circonstances extérieures affaiblissent les défenses de 1’animal et

permettent leur progression dans les tissus avoisinants, ou méme le passage 4 une forme

clinique & I'issue de laquelle I’animal guérit, retombe dans 1’état fluctuant précédent ou perd

definitivement I’intégrité de ses tissus (Craven N et al, 1985).

L’évolution de 1a maladie :

o est fonction de la charge bactérienne dans le lait (Radostits et al, 1997) :

Si cette derniére excéde 10° germes/ml, les neutrophiles s’avérent incapables
de stabiliser la maladie.

Si le nombre de bactéries est inférieur 10° germes/ml dans les premiéres douze
(12) heures de Pinfection, ces germes seront rapidement éliminés et le
pronostic sera favorable. Ce cas correspond a la forme suraigué de la maladie,

avec auto-guérison spontanée.

o depend largement de la qualité de la réaction leucocytaire (Lohuis J A et al, 1990) :

Si cette réponse est retardée, la croissance des germes n’est pas stabilisée et les
grandes quantités d’endotoxines produites provoquent de larges destructions
dans le tissu glandulaire, ainsi qu’une toxémie générale. Ce cas est souvent
rencontré au début de la lactation, précisément, pendant les six premiéres
semaines. Ce tableau clinique est caractérisé par de ’abattement, de la fiévre,
des diarrhées, de I’atonie ruminale et des sécrétions séreuses, devenant plus
tard aqueuses. Le pronostic dans ce cas, est défavorable.

Si par contre, la réponse est rapide, I’impact de I’infection sur la production
laitiere, sera de moindre degré car les Iésions se limiteront aux sinus, sans
incidence proprement dite du tissu sécrétoire. Ce cas est observé vers la moitié
ou la fin de la lactation; ol on note généralement une bonne réponse

leucocytaire et ou le pronostic est favorable. (Jones T.0O, 1990).

Des études expérimentales ont montré que les infections mammaires, & Escherichia. coli |

provoquent des stimulations de longue durée de I’activité phagocytaire des leucocytes

polynucléaires neutrophiles contre la souche homologue de ce germe (Hill A W et al, 1983a).
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CHAPITRE IV : DIAGNOSTIC ET DEPISTAGE DES MAMMITES.

Le diagnostic des mammites cliniques (1) et subclinique (2) repose sur la mise en évidence :
1. des symptomes caractéristiques de I’inflammation de la mamelle.
2. des conséquences cellulaires (modifications cytologiques), chimiques, et

finalement bactériologiques de I’état inflammatoire de la mamelle.

IV.1. DIAGNOSTIC DES MAMMITES CLINIQUES :
Ce diagnostic repose sur la mise en évidence des symptdmes caractéristiques de
I’inflammation de la mamelle :
o Généraux (1),
o Locaux (2),

o Fonctionnels (3).

Il n’est pas inutile de rappeler le role essentiel joué par I’éleveur dans le diagnostic précoce
des mammites. En effet, I’éleveur dispose pour ce faire de différents moyens qu’il lui faut
intégrer a sa méthode de traite, en I’occurrence, I’examen des premiers jets, 1’identification
d’un changement du comportement de I’animal et la palpation lors de la préparation de la

glande mammaire avant la traite d’une modification de consistance d’un quartier.

1) Les symptomes généraux :

Les signes généraux sont présents lors de mammites aigués et surtout suraigués. Ils sont
d’intensité variable et vont de la simple baisse d’appétit, avec ou sans fiévre, 4 la prostration
compléte, voire au coma par intoxication (due & I’exotoxine staphylococcique ou a
I’endotoxine colibacillaire) et parfois a la mort. En présence d’une femelle en état
d’intoxication, il est nécessaire de réaliser un examen général de ’animal qui permettra de
diftérencier une mammite suraigué (paraplégique ou gangreneuse) d’un coma vitulaire par

exemple (Rosenberger G, 1979).

2) Les symptomes locaux :

Les signes locaux seront mis en évidence par I’inspection et la palpation du pis et des

trayons.
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a L’inépection :

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

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

o On peut observer la présence de déformations (nodules, abces) et de lésions du
tégument (plaies, gergures, crevasses, papillomes, 1ésions diverses des trayons) et de
Iorifice du trayon (éversion, micro hémorragies).

Le volume de la mamelle varie physiologiquement au cours du cycle de lactation :

o En fin de gestation, le volume de la mamelle augmente pour étre maximum & la mise
bas (parfois cedéme important).

o Au tarissement, le volume de la glande diminue fortement. Bien que ces modifications
soient parfaitement symétriques, les quartiers avant sont parfois plus petits que les
quartiers arriere.

En cas d’inflammation aigué, le volume de la glande peut augmenter considérablement (5 fois
lors de tuberculose ou de nocardiose mammaire). Dans les cas de sclérose consécutive & une
inflammation chronique, le volume du quartier atteint peut diminuer. I’asymétrie est alors
facilement visible (Kelly W R, 1971 ; Rosenberger G, 1979).

O La palpation :

La palpation permet de mettre en évidence :

o des modifications de consistance du trayon et de la glande.

o une douleur vive lors d’inflammation aigug, alors que les inflammations chroniques ne
sont pas accompagnées de modifications de la sensibilité.

Au niveau du canal et du sinus du trayon, on notera la présence d’indurations et de nodules.
La perméabilité doit étre vérifiée car elle est :

o augmentée lord de Iésion du sphincter ou de fistule,

o diminuee (traite difficile ou impossible) lors d’atrésie du canal et d’obstruction par des
calculs, des papillomes ou des décollements de la muqueuse.

La consistance de la glande varie, selon :
o le moment de la journée (tendue avant la traite, souple et élastique aprés la traite),

o le stade de lactation (la glande tarie est généralement plus souple).
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Cependant, la consistance est augmentée lors d’inflammation et un quartier peut é&tre
uniformément plus dur que la normale (pis noueux), ou bien présenter des nodules indurés ou
des abces. Certains signes locaux sont assez caractéristiques d’une infection : gangrene
(mammite staphylococcique suraigué), quartier trés enflammé associé a une agalaxie (réflexe)
du reste de la glande (mammites & entérobactéries), nombreux abces contenant un pus

caséeux, verdatre et nauséabond mammite a corynebactéries) (Kelly W.R, 1971).

3) Les symptomes fonctionnels :

Bien souvent, lorsque I’inflammaticn est modérée, les signes généraux et locaux sont
absents et seuls sont présents les signes fonctionnels, c’est-a-dire les modifications
macroscopiques visibles dans le lait. Ces modifications concerent I’aspect, la coloration et
I’homogeneéite du lait (Kelly W R, 1971).

O Le test du bol de traite ou du filtre :

Cette épreuve consiste a recueillir, avant la traite, les premiers jets de lait de chaque
quartier dans un récipient réservé a cet usage et & en examiner I’aspect. Le récipient peut étre
muni d’un filtre (petit tamis, passoire a thé...) qui facilite la mise en évidence de grumeaux,
signes d’une inflammation et du passage dans le lait de facteurs de coagulation. En cas de
traite mécanique, la recherche des grumeaux peut étre facilitée par la mise en place sur le

tuyau long a lait de détecteurs en ligne constitués d’un filtre amovible (Rosenberger G, 1979).

[0 Le test d’homogénéité

I1 suffit de recueillir quelques jets de lait dans un récipient en verre (tube a essai, flacon a
prélevement), de laisser reposer quelques minutes, puis d’observer ’aspect, I’homogénéité et
la coloration du produit.
On peut mettre en €vidence un lait de couleur rougedtre contenant des caillots sanguins lors
d’hémolactation ou de mammites dues a des germes producteurs hémolysines. Lors de
mammite a entérobactéries, le produit de sécrétion ressemble & de I’urine (ou de la biére) dans
laquelle flotteraient quelques grumeaux. Parfois, c’est un pus crémeux, verditre et
nauséabond qui est recueilli, lors de mammites & corynebactéries. Enfin, on peut ne trouver

qu’un lait aqueux sans modifications particuliéres (Rosenberger G, 1979).
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IV.2. DEPISTAGE DES MAMMITES SUBCLINIQUES :

Le diagnostic des mammites sub-cliniques repose d’une maniére générale sur la mise en
¢vidence des conséquences cellulaires (modifications cytologiques), chimiques, et finalement
bactériologiques de 1’état inflammatoire de la mamelle (Nielen et al, 1992). Les mammites
subcliniques provoquent un endommagement du tissu épithélial sécréteur qui compromet les
caractéristiques de la composition des laits qui se résument & :

o Lareduction de la teneur en lactose,
o La dégradation des protéines et en particulier des caséines,

o L’augmentation de la teneur en chlorures.

Il est basé sur (Radostits et al, 1997) :

¢ Le dénombrement des cellules somatiques dans le lait (1).

e Larecherche des modifications physico-chimiques du lait (2).

¢ L'analyse bactériologique (3).
En raison, d'une part, du temps nécessaire a leur réalisation et d'autre part, du coiit élevé de
I"analyse bactériologique et des méthodes de comptage directes, beaucoup d’attention a été
prétée aux tests indirects qui servent de moyens d’orientation, permettant le dépistage des
quartiers infectés. Ces tests révelent les modifications inflammatoires précoces et ont
beaucoup d’importance, dans la mesure ou ils sont utilisés dans le cadre du suivi continu.
Pratiqués au niveau de la ferme, ceux-ci, sont d’une utilité indiscutable, car leurs résultats
s’obtiennent rapidement, permettant ainsi une intervention précoce (Weisen J P, 1974 ;
Radostits et al, 1997 ; Rice DN, 1997 ; Le Roux Y, 1999).

Les tests indirects sont nombreux et peuvent étre divisés en deux catégories :

O Les tests basés sur la numération cellulaire du lait :
o California Mastitis Test (C.M.T).
o Testa NAGase.
o Test ELISA.
0 Les tests basés sur les modifications chimiques du lait :
o Mesure de la conductivité électrique.
o Test a I’albumine sérique bovine.
o Test a I’antitrypsine.

La premicre catégorie nous renseigne sur I’état inflammatoire de la mamelle, alors que la

deuxieme nous informe plutdt sur son état 1ésionnel.
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IV.2.1. La numération cellulaire du lait :

La numération des cellules sanguines peut étre réalisée :

o directement au microscope aprés étalement et coloration ou a l’aide d’appareils
automatiques de type Coulter Counter ou Fossomatic,

e ou, indirectement par des tests tels le Californian Mastitis Test, les tests de la catalase,
NAGase et test ELISA.

Cette numération peut se faire sur du lait de quartier, lait individuel ou lait de mélange du

troupeau (de tank). Ces méthodes de dépistage sont fondées sur les relations qui existent entre

le taux cellulaire dans le lait et 1’état d’infection du ou des quartiers dont ce lait provient.

1V.2.1.1. Méthodes directes :

> Le comptage direct au microscope ou « Méthode de Prescot et Breed» :
Elle est considérée comme référence et est basée sur le comptage au microscope d’un film de
lait préalablement séché sur lame et coloré au bleu de méthyléne (Prescot et Breed, 1910).
Elle est aussi utilisée pour I’étalonnage et le calibfage périodique des appareils de comptage
cellulaire électroniques (Leray et Trossat, 1996). Cependant, cette méthode a €té délaissée au
profit du comptage électronique, plus rapide, réalisé sur le lait de mélange des quatre quartiers
de chaque vache du troupeau (CCI : Comptage Cellulaire Individuel), réalisé dans le cadre du
contrle laitier (prélévements mensuels) ou dans le cadre d’un plan de prophylaxie des
mammites (Leray et Trossat, 1996).

» Le systeme Fossomatic
Ce test est fondé sur la coloration préalable de I’ADN des noyaux au moyen d’un colorant
fluorescent, le bromure d’éthidium. La fluorescence rouge ainsi émise aprés éclairement de la
préparation au moyen d’une lampe au xénon, est proportionnelle 8 ’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 caséine et les particules inertes ne fixent pas le bromure d’éthidium. Les bactéries ont un
ADN plus diffus qui émet une lumiére moins intense. L’appareil est calibré pour ne pas
enregistrer ces signaux de plus faible intensité (Grappin et Jeunet, 1974).

» Le Coulter Counter :
Le Coulter Counter est un appareil qui enregistre les modifications de résistance électrique

proportionnelle aux diamétres des particules du lait passant au travers d’un orifice calibré
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situé & D'extrémité d’une sonde renfermant deux électrodes. Il est possible de calibrer
I"appareil pour dénombrer les cellules qui ont un diamétre supérieur a une valeur minimale
fixée (> a 5 microns). Pour rappel, les polynucléaires ont un diamétre de 12 & 15 microns, les
macrophages de 25 microns et les lymphocytes de 6 & 15 microns. Ce systeme suppose au
préalable le traitement du lait pendant 16 4 26 heures au moyen de formaldéhyde pour

permettre aux cellules de résister & I’action d’un agent tensio-actif qui va dissoudre la matiére
grasse du lait

Lorsqu'une particule passe par cet orifice, elle déplace son propre volume d'un liquide
fortement conducteur. L'augmentation de la résistance fait monter la tension, produisant une
impulsion de courant proportionnelle au volume de la particule. Le nombre d'impulsions
obtenues indique le nombre des particules passant par l'orifice. Les particules dont la taille est
inférieure au seuil ne peuvent pas étre comptées. Avec un volume de mesure de 0,1 ml de lait
dilué dans 10ml de mélange électrolytique émulsionnant, la concentration en cellules
somatiques est exprimée directement en milliers de cellules par millilitre de lait (Grappin et
Jeunet, 1974).

Il semble bien, que pour des numérations supérieures au million de cellules, le Coulter
Counter donne des résultats plus faibles que le Fossomatic. L’inverse est vrai pour des
concentrations inférieures a 500 000 cellules. La mesure du Coulter Counter est moins
specifique que celle du Fossomatic qui ne compte que les cellules dont le noyau est intact et

done néglige les poussiéres et particules diverses qui peuvent se méler & I’échantillon lors de

son prelevement (Lutz et al, 1975).

IV.2.1.2. Méthodes indirectes :
Parmi les techniques indirectes, on distingue les méthodes basées sur une réaction de
gelification induite par I"addition d’un détergent ou d’un alcali (test de Whiteside, Californian

mastitis test et dérivés), le test de la catalase et les méthodes colorimétriques (réaction
Feulgen positif).

Le Californian Mastitis test ou test de Schalm et Noorlander (1957) ;

Le Californian Mastitis Test (CMT) encore appelé Schalm test est le plus pratique et le
plus répandu. Il est basé sur le mélange & parties égales d’un agent tensioactif (solution de Na-
Teepol renfermant 96 g de Na-Lauryl-Sulfate / 5 litres) et de lait provoquant la lyse des
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cellules du lait et la libération de I’ADN de leurs noyaux. L’ADN, constitué de longs
filaments, forme alors un réseau qui enrobe les globules gras ainsi que d’autres particules.
Plus les cellules sont nombreuses, plus le réseau est dense et plus ’aspect du flocula pris par
le mélange est intense. L’addition au Teepol d’un indicateur de pH coloré (pourpre de
bromocrésol ) facilite la lecture de la réaction (Radostits O.M., 1997).

Pratique du test :

Apres lavage, essuyage et extraction des premiers jets de lait des quatre trayons, 1’opérateur
remplit chaque coupelle d’un plateau qui en comporte quatre, avec 2 ml de lait et 2 ml de
teepol @ 10% (une coupelle par trayon). Il mélange les deux liquides par un mouvement de
rotation du plateau dans un plan horizontal. La lecture doit étre immédiate.

Interprétation du test :

Les résultats sont appréciés comme rapportés sur le tableau 4.

Tableau 4 : Lecture et notation du CMT et relation entre notation, comptage cellulaire et

l€sions mammaires (sur lait individuel) (d'aprés Schalm et Noolander, 1957).

Au-cun | Mamelle saine
floculat Gris 0ou- 6,5~-6,5 200 Néant ou infection
latente
Léger Mamelle
floculat Inflammation | normale chez
transitoire Gris lou+/- | 6,6-6,7 | 200-500 légere une vache a sa
septieme
lactation
Léger Inflammation | Mammite sub-
floculat Gris - 2 ou+ 6,7—-6,8 | 500-1000 d’origine . clinique
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persistant violet ' traumatique
ou infectieuse
| Floculat ' | _ Mammite
¢pais Violet 3outt+ | 6,8—7,0 | 1000-5000 | Inflammation | subclinique et
adhérant étendue infection bien
installée
‘Floculat ' Inflammation Mammite
'type blanc | Violet 4 ou+++ | Plusde [Plusde 5000 intense clinique
d’ceuf fonce 7,0
oélification |

Apnplications du test :

L'usage du CMT sur le troupeau entier 2 intervalles mensuels (Duane N. R, 1997).permet le
suivi afin de :
» déterminer les mauvaises pratiques ou le dysfonctionnement des équipements de
traite.
= controler l'efficacité de certaines mesures prophylactiques tels le trempage des
trayons et les programmes du traitement au tarissement
Ce test a surtout une valeur ponctuelle comme complément de la détermination du taux
cellulaire lorsqu’il s’agit de décider de la réforme d’un animal ou du traitement spécifique de
I’un ou lautre quartier. Il permet également de vérifier la guérison de I’animal (Bartlett P C,
1990). Par rapport aux méthodes directes (Coulter counter et Fossomatic) pratiquées en
laboratoire et par un personnel spécialisé, il a I’avantage de pouvoir étre réalisé au pied de
I"animal et surtout par I’éleveur Iui méme. De plus, il est moins couteux (Kitchen BJ, 1981 ;
Serieys F, 1985).

Analyse des résultats du score CMT :

Le CMT, lorsquil est réalisé réguliérement, présente les mémes indications que le
comptage cellulaire individuel (CCI) et a ’avantage de donner une image plus précise des

infections quant il est effectué sur lait de quartier (Hanzen, 2000).
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Tableaus : Relation entre score du CMT et comptage cellulaire CCI (d'aprés Le Roux, 1999).

i b
- 0
- | 1 300
- 2 900
8 3 2700
+ 4 | 8'1'0'0“

Regles de dépistage :
Les récents travaux de Le ROUX Y (1999) et HANZEN (2000) sont basés sur les résultats

mensuels effectués sur quatre (4) passages minimum, si possible dix (10) pour une bonne

fiabilité du diagnostic.
On peut donc considérer qu’une vache est :

e Non infectée durablement ou saine : lorsque tous ses CCI ou CMT sont inférieurs &
300 000 cellules /ml.

e Suspecte ou douteuse : lorsque plus d’un CCI ou CMT est supérieur a 300 000 cellules
/ ml.
o Infectée durablement ou malade: lorsqu’au moins deux de ses CCI ou plus

(consécutifs ou non) sont supérieurs a 800 000 cellules /ml (ou score CMT 3 ou 4).

» Le test de la catalase :
L’action de la catalase des leucocytes et des bactéries du lait sur le peroxyde d’hydrogene
induit Papparition d’oxygéne. La formation de 20, 30 et 40% de gaz correspond
respectivement & la présence de 500 x 10°, 10° et 2 4 3 x 10° cellules par ml de lait.
Cette méthode requiert 3 heures environ et un matériel assez coiteux. De plus, apreés 24

heures de conservation, la formation de gaz s’accroit (Nielen et al, 1992),

» Mesure de I’activité NAGasique dans le lait
Le principe de ce test est basé sur la mesure de Iactivité enzymatique de la N-acétyl-O-

glucosaminidase dans le lait. Cette activité enzymatique est directement proportionnelle au
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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 (Radostits O M,
1997).
» Méthode ELISA :

Cette méthode permet de mesurer les taux élevés d’antigénes des granulocytes polynucléaires,
fournissant une estimation du taux cellulaire dans le lait, méme & des valeurs inférieures
4 100 x 10° cellules par millilitre de lait. L'exactitude de cette méthode fait d’elle un excellent
moyen de détection des mammites (O’SULLIVAN C A et al, 1992).

IV.2.2. Les méthodes de dépistages chimiques :

L’infection mammaire sub-clinique, en causant des dégits importants aux cellules
sécrétrices, ou en les détruisant, introduit un déséquilibre de ces processus qui a deux
cons€quences :

e La perméabilité des jonctions ceilulaires et de 1’épithélium de la glande mammaire
aux €léments du sang augmente. En effet, il y a augmentation du taux de Chlore et de
sérum albumine bovine (BSA).

e La baisse de la capacité de synthése des cellules sécrétrices entraine une diminution

de la teneur des éléments majeurs du lait.

Il en résulte donc, une augmentation de la conductivité électrique qui varie également en
sens inverse avec le taux butyreux.
Les tests les plus importants sont :
¢ Lamesure de :
= la conductivité ¢lectrique (1).
»  [activité anti-trypsique du lait (2).

¢ Le dosage de l'albumine sérique du lait (3).

1) Mesure de la conductibilité électrique du lait
On entend par conductibilité, la propriété d'une substance a transmettre le courant
électrique (propriété, dont jouissent les corps, de propager la chaleur et 1'¢lectricité et de les
communiquer aux corps voisins). Le contraire de la conductibilité s'appelle la résistivité.
La détection de la conductibilité électrique, est réalisée avec deux électrodes simples

positionnées a la base de la cellule de mesure, de fagon a constituer une cellule
conductimétrique (Le Roux Y, 1999).
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Les teneurs de :
e Sodium sont de 57mg/100ml quand il est sain et de 104 mg/100ml en cas d’infection.
o Chlore sont de 80 mg/100ml quand il est sain et augmente a4 130 et plus de 250
mg/100ml en cas d’infection.
Lors d’infection, la concentration des ions dans le lait change, parce que la perméabilité des
capillaires sanguins augmente et que l'imperméabilité des jonctions entre les cellules
diminue. Aprés l'endommagement des cellules, la tenéur en sodium et en chlore augmente
donc, pour maintenir la pression osmotique alors que la concentration en potassium et en
lactose diminue. La modification de la concentration de sodium, de chlore et de potassium
provoque ainsi une augmentation de la conductibilité électrique du lait (Maatje K et al,

1992). Elle peut étre mesurée par quartier et donne des résultats fiables pour la détection des
mammites (Le Roux Y, 1999).

Elle se mesure en milli — Siemens par centimétre (mS/cm). Pour un lait normal et sain, les
valeur se situent généralement entre 4,0 et 5,5 (mS/cm) (GTV, 2001).

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

Dans le cas de mammites cliniques séveres, certains auteurs ont observés une augmentation
de la conductivité au moins une traite avant I’apparition des symptdmes cliniques. Ceci a
Justifi¢ le montage sur la griffe de capteurs placés a demeure en vue de procéder & un
enregistrement automatique des informations. Ces systémes sont ou en cours de

commercialisation (Nielen et al, 1992).

2) Mesure de 'activité anti-trypsique du lait :
Ce test mesure activité inhibitrice de la trypsine dans le lait. Aprés le premier mois de
lactation, cette activité est due seulement aux anti-trypsines du sérum sanguin. Son

augmentation dans le lait est significative de passage de ces agents d’inhibition du sérum

vers le lait, a ’occasion d’éventuelles 1ésions de I’épithélium mammaire.
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L avantage de ce test réside dans le fait qu’il peut étre facilement automatisé (MATILLA T,
1985).

3) Dosage de l'albumine sérique du lait :

Ce test chimique utilise le principe de ’estimation de la concentration de 1’albumine
sérique dans le lait. Une forte concentration de cette substance indique la présence de lésions
dans I’épithélium mammaire (BAKKEN J & THORBURN M, 1985).

En conclusion :

Ces test chimiques pour lesquels une explication succincte des principes , vient d’étre
donnée, nous renseignent sur I’état lésionnel de la glande mammaire plutét que sa réaction
vis-a vis d’éventuelles Iésions. C’est pour cette raison que les tests de comptage cellulaire

sont considérés comme les meilleurs indicateurs de I’état sanitaire de la mamelle
(SHELDRAKE R F et al, 1983).

IV.2.3. L’examen bactériologique :

L’examen bactériologique ou diagnostic bactériologique individuel a pour but d’identifier
le ou les germes responsables de mammites et de déterminer leur antibio-sensibilité ou
antibio-résistance. Les techniques utilisées sont celles permettant d'isoler et d'identifier les
germes responsables d’infections. Il souffre de plusieurs contraintes et requiert du temps, une
bonne technicité tant pour le prélévement que pour ’examen, un esprit critique compétent
pour Iinterprétation et ’exploitation des résultats ; il est d’ailleurs cofiteux (Hanzen, 2000).

Il connait certaines limites puisque 70 % seulement des prélévements donnent lieu & un

résultat positif.

Cette caractéristique est imputable tout & la fois

® au principe méme de |’examen,

° alavariabilit¢ de I’excrétion des germes dans le lait qui fait qu’un résultat negatif
ne signifie pas forcément 1’absence de germes dans le quartier,

e ala fréquence des prélevements car les germes dits contagieux et responsables
d’infections durant plusieurs mois et parfois observées d’une lactation & I’autre.
En effet, les infections par les germes coagulase - ou par les streptocoques
d’environnement durent plusieurs semaines. Celles, par les coliformes sont

habituellement de courte durée (57 % d’entre elles durent moins de 10 jours et 13

% d’entre elles durent plus de 100 jours).
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¢ A la réalisation du prélévement car certaines contaminations exogénes peuvent
souiller le prélévement et perturber la croissance des germes véritablement en
cause,
¢ au moment du prélevement : un traitement antibiotique préalable modifie
considérablement le tableau bactériologique.
Cependant, I’isolement d’un germe & partir d’un prélévement ne signifie pas 1’existence de
ce seul germe dans I’exploitation, il suppose une stratégie de prélévement.
Enfin, il faut savoir limiter les prélévements aux circonstances ou elles s’avérent
indispensables c’est-a-dire en cas de mammites cliniques si I’exploitation est confrontée a
une augmenta.tion brutale de leur incidence ou & un probléme de récidive aprés échec de
mesures preventives ou curatives et en cas de mammites sub-cliniques pour en contrdler
I"origine infectieuse et I'efficacité des mesures préventives utilisées. Chaque méthode a en

effet des avantages et des inconvénients (Farnsworth R G, 1993).
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CHAPITRE V : FACTEURS DE RISQUES DES MAMMITES

L'apparition d'une mammite résulte, la plupart du temps, d'une modification de I'¢quilibre
naturel existant entre :
o la sensibilité physiologique et morphologique de la glande mammaire a l'infection,
d'une part,
o les mécanismes de défense, active et passive, prdpres a cet organe, d'autre part.
Cet équilibre est susceptible d'étre modifié aux trois stades successifs du processus infectieux,
a savoir la pénétration, l'installation et la multiplication du germe (Anderson J C, 1978 ;
Craven N & Williams M R, 1985 ; Watson D L, 1992 ; Burvenich C et al, 1995).
Ces facteurs, au nombre de trois :
1)  Facteurs liés a ’animal
2) Facteurs liés a I’environnement

3) Facteurs déterminants

V.1 Facteurs liés & animal :
a. L hérédité :

On a démontré Pexistence de familles de vaches résistantes et de familles de vaches
sensibles sans que ’on sache g’elle est la nature de ce phénomene résistance- sensibilite :
anatomie, physiologie, immunologie. Un seul facteur héréditaire de résistance aux mammites
est connu ; c’est la conformation du trayon influengant la vitesse de traite, les vaches les plus
sensibles sont celles qui possédent des vitesses de traite extrémes, soit trés rapide, soit lente.
Les vaches a traite rapide (généralement de bonnes laitiéres) ont un trés grand diametre de
sphincter, ce qui facilite la pénétration des microbes les vaches & traite lente sont traumatisées
par la durée d’action de la main du vacher ou du trayeur. Il semble que la vache résistante aux

mammites ait une traite durant 6 & 7 mn avec un sphincter fermant bien. (C.Craplet et
M. Thibier 1973).

b. Anatomie :
La morphologie de la mamelle influence les risques de mammites. les mamelles basses
sont associés a de fortes numérations cellulaires. (Slettbakk et Al 1990;Shook et Al 1993)
Le développement important de la mamelle, de méme que le reldchement ligamentaire
prédispose au traumatisme et au frottement contre les membres postérieurs, la litiére et les

bordures des stalles. Les risques d’écrasement des trayons sont, de ce fait, accrus.
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La conformation du trayon influe sur la qualité de la traite, les animaux les plus sensibles sont
ceux 4 traite rapide en raison du diamétre du canal plus important facilitant la pénétration des
germes, les vaches 4 traite lente sont traumatisées par I’action de la main du trayeur ou de la
machine a traire(C.Craplet et M. Thibier 1973)

c. Production @

Comme pour toutes les grandes maladies, on accuse les vaches grandes productrices d’étre
plus sensibles, ce qui n’a jamais été démontré, Par contre, les vaches grandes productrices
sont toujours des vaches 4 traite rapide avec un fort diamétre du trayon, ce qui facilite la
pénetration microbienne. (C.Craplet et M. Thibier 1973)

Il existe une corrélation positive (0.3 a 0.44) entre le niveau de production laiticre et la
sensibilité aux mammites. Ainsi, sur base d’un ccefficient de corrélation égal a 0.30, on a
observé qu’une augmentation annuelle de la production laitiere de 54 kg s’accompagnait
d’une augmentation de 'incidence de mammites cliniques de 0.4% du nombre de cas
cliniques par vache ¢t par an de 0.02 (Hanzen 2000)

d. L’Age :

Les vaches dgées sont plus sensibles non pas directement du fait de ’age, mais par suite
des infections antérieures car les mammites font partie des maladies qui n’entrainent pas
secondairement un état de sensibilité : une vache atteinte & une plus grande sensibilité d’étre

afteinte une deuxiéme fois et ainsi de suite.

Plommet, spécialiste de la question affirme : « qu’une vache qui n’aura pas fait de mammite a
sa troisiéme lactation est une vache résistante; cela ne veut pas dire qu’elle n’aura pas
ultérieurement de mammite mais cela signifie qu’elle a beaucoup moins de chance d’en
avolr qu’une autre, tandis qu'une vache qui fait une mammite a sa premiére lactation puis a sa
deuxiéme, en aura a toutes ses lactations & peu- prés fatalement.»(C.Craplet et M.Thibier
1973).

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

e. Stade de lactation :

Le tarissement souvent mal conduit aboutit & une surtensions du lait dans la mamelle qui
favorise la pénétration des microbes venant de I’extérieur, notamment le staphylocoque : les

mammites staphylococciques apparaissent presque toujours dans les 3 semaines qui suivent le
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tarissement ce qui, naturellement, les rend inapparentes puisque les vaches ne sont plus

traitées.

Plommet insiste sur I’évolution de cette mammite pendant la période séche pour se
declencher au vélage suivant, la prévention consistant & conduire rationnellement le
tarissement notamment par la désinfection des trayons avec de la teinture d’iode aprés la
derniere traite. (C.Craplet et M. Thibier 1973)

L’étude de la dynamique des infections mammaires selon le stade de lactation montre trois
périodes distinctes au cours du cycle lactation /tarissement d’un animal :

= Le péripartum :

Le peripartum comprend les 15 jours précédant et suivant le vélage ; on peut observer &
cette période une incidence plus forte des infections d’environnement par rapport aux autres
périodes de la lactation, ainsi qu'une incidence plus forte des cas cliniques lids aux
infections de la lactation précédente non éliminées lors du tarissement. (Olwer 1990)
= La lactation :

Cette période semble surtout affectée au cours des trois premiers mois, c’est au cours de
cette période que I’on observe surtout une augmentation de’ la pression pathogeéne liée aux
germes d’origine mammaire (transmission pendant la traite)

" Le tarissement :

Le tarissement est une période clé pour la gestion des infections mammnaires & savoir :
v Cette période est en effet particuliérement favorable & ’élimination des
infections persistantes.
v Elle est propice 4 Iinstallation de nouvelles infections.
v" Elle influence également sur le nombre ainsi que sur la gravité des infections
de la lactation suivante.
La durée du tarissement sera comprise entre 45 et 75 jours,
Des valeurs inférieures ne permettent pas une bonne récupération de la glande mammaire et
s’accompagnent d’une réduction de la production laitiére ultérieure.
Le taux de nouvelles infections est plus élevé pendant le tarissement que pendant la lactation
Al serait chez des vaches non traitées compris entre 8 et 12% plusieurs facteurs de risques ont
€t€ associés a cette observation ;la population bactérienne sur I’extrémité du trayon augmente
du fait de I’arrét de la traite et de I’application de ses mesures d’hygiéne, le canal du trayon

serait également plus perméable durant cette période ; les facteurs de résistance se trouvent
altérés.(Eberhart 1986)
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V. 2. Facteurs liés a I’environnement :
Dans la pratique, surviennent fréquemment des facteurs qui  usent la mamelle, la
braisent et finalement diminuent sa résistance. Ces facteurs se répportent, par ordre
d’importance, a une traite mécanique défectueuse, a une stabulation inadéquate et, dans

certains cas, a des défauts d’alimentation. (Weison 1974)

V.2.1. Traite mécanique défectueuse :
La traite est la période la plus favorable 4 I’installation des germes.

Tout mauvais fonctionnement ou manipulation incotrecte de 1’équipement de traite peut poser
a I’apparition des mammites (Pankey 1989)

: u e EERORNE
photo 3: la traite mécanique (Encarta ® 2004)
a) La machine a traire :

Est souvent accusée de provoquer des mammites, notamment au début de usage de la
traite mécanique (les animaux non habitués retiennent leur lait) en raison de mauvais réglage
ou d’une qualit€¢ médiocre de la machine [le vide trop poussé qui donne une bonne vitesse de
traite mais qui par la succion du trayon entraine une congestion de celui-ci puis 1’ulcération
qui s’infecte.

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

b) La durée de traite

supérieure a une heure (non compris le temps de lavage du matériel) est associée & une

fréquence plus forte d’¢lévation de concentrations du lait en cellule somatiques. (N.Bareille
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GTV) Elle occasionne des traumatismes lorsqu’elle dépasse (10415%) du temps de traite
normale (C.Craplet et M. Thibier 1973)

¢) La traite incompléte :

Classiquement on admet qu’une vache infectée d’une maniére apparente traite d’une

maniére incompléte , fera une mammite beaucoup plus tdt et beaucoup plus sévérement que si
elle était traite a fond .a la limite on peut concevoir qu’une vache infectée ,mais dont
Iinfection est.inapparente ,qui est traite 4 fond par un bon vacher ne fera pas de mammites
parce que le vacher extrait non seulement tout le lait, mais aussi presque tous les microbes qui
se trouvent dans la mamelle. Mais en réalité, il est exceptionnel qu’un vacher travaille tous les
jours pendant 365 jours d’une année sans interruption pour congé ou maladie et c’est &
['occasion de changement de vacher que les infections inapparentes éclatent parce que la
vache est inadaptée au nouveau vacher qui est moins bon ou dont la technique de traite est
différente, d’ol rétention de lait, d’ot mammite.
Pour Plommet, Iaction de la traite incompléte ne joue que s’il reste dans la mamelle
beaucoup de lait comme au moment du tarissement ce qui n’est pas le cas , toutefois ,la traite
complete par égouttage a la machine se justifie toujours et d’une maniére absolue par le taux
butyreux des derniers jets de lait et par son action bénéfique sur I’entretien de la lactation.
(C.Craplet et M.Thibier 1973)

d) Le décrochage automatique des gobelets :
les ¢€leveurs €quipés d’un systéme de décrochage automatique ont une fréquence plus
élevée des deux types de mammites clinques (N.Bareille GTV 2004)

V.2.2. Soins de la mamelle et du trayon :

Les lésions du sphincter du trayon augmentent fortement le risque d’infection par des
bactéries a réservoir d’environnement entre les traites.
Des Iésions de la peau des trayons sont observées sous forme de verrues planes ou filiformes
Les maladies en cause sont les papillomateuses et la pseudo variole. (N.Bareille
,F.Lemarchand 2004)
Ce qui fait, le quartier infecté est le réservoir infectieux par excellence, le lait d’un quartier

atteint peut €éliminer jusqu’a 10 000 000 de germes pathogénes par ml de lait mammiteux, et

méme plus.
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Le danger de cette disséminaticn énorme devient évidente lorsqu’on se rend compte qu’un
nombre aussi restreint de 36 germes dans le canal du trayon et de moins de 10 dans la cavité

du trayon, suffit pour provoquer une mammite .(J.P.Weisen 1974)

Il faut donc :
v" Prévenir tous les traumatismes causés par une machine mal réglée, par les traites trop
longues, par les vaches se marchants les uneé sur les autres dans les stalles mal
congues, jjar les barbelés.

v" Traiter les lésions traumatiques précédentes et les lésions de fiévre aphteuse par une

pommade antiseptique (sulfamide, antibiotique)
v' Lutter contre le cow-pox et la vaccine qui se transmettent d’une vache & une autre par
le vacher.

v" Interdire la traite a tout vacher atteint de lésions microbienne des mains.

V.2.3. Le vacher :

[l peut diminuer dans une forte proportion ’apparition des mammites, par la conduite de la

traire, les soins des lésions de la mamelle et du trayon, le diagnostic précoce des infections.
(C.Crapiet et M. Thibier 1973)

V.2.4. Logement :

Malgré de nombreuses observations, il n’a pas encore été fait un travail scientifique
démontrant la supériorit¢ de la stabulation libre sur la stabulation entravée, toutefois, on
congoit que dans la stabulation libre avec une surface correcte les animaux sont moins génés
pour se coucher en raisons de I’abondance de place dont ils disposent, d’ou blessures de la
mamelle moins fréquentes. (C.Craplet et M.thibier 1973)

Les risques de blessures des trayons, en particulier par piétinement lorsque 1’aire de couchage
est mal congue (stabulation entravée, logettes) ou que la densité et la circulation des animaux
sur I’aire paillée sont trop importantes.

La contamination bactérienne des litiéres qui est en relation directe avec les risques
d’infections mammaire par des micro-organismes d’environnement comme Streptococcus
uberis et Colibacille. Ces deux espéces ont une origine essentiellement fécale et sont apportés
dans la litiere principalement par le biais des bouses. Le Streptocoque uberis peut aussi étre

apporté par les écoulements vulvaires des vaches atteintes de métrite.
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Une fois sur la litiére, ces micro-organismes ont la capacité de se multiplier activement,
contrairement aux micro-organismes a réservoir mammaire comme les Staphylocoques dorés
ou Streptocoque agalactiae. L’importance de la contamination bactérienne des litiéres dépend
plus de la vitesse avec la quelle les micro-organismes d’environnement s’y multiplient que du
nombre initiale de bactéries apportées par les bouses, ¢’est pourquoi les notions habituelles de
propreté de I’aire de couchage ou encore de propreté des vaches, qui traduisent surtout
I’importance de la souillure par les bouses , ne suffisent pas a rendre compte du niveau de
contamination réel d’une litiére et des risques d’infection qui sont associés, il faut également
prendre compte :

La nature de la liticre qui constitue le substrat nutritif sur le quel les bactéries se développent.
La sciure de bois est par exemple trés favorable aux Klebsielles, la paille aux Streptocoque
uberis, alors que les litieres inorganiques constituées de sable ou de calcaire broyé limitent
considérablement la multiplication bactérienne.

Les microclimats dans la litiére, notamment la combinaison de chaleur et d’humidité qui
favorise la multiplication bactérienne, quelques situations sont particuliérement dangereuses :
Aération au volume du batiment insuffisant, densité animal trop importante, courant d’air
entrainant le regroupement des vaches sur une partie de I’aire paillée, défaut de drainage du
batiment et particulierement des aires de couchage, renouvellement de litiére insuffisant,
mauvais entretien des aires de couchages ou de parcours, accumulation trop importante de
liticre, présence d’abreuvoirs ou d’alimentateurs sur 1'aire de couchage, mauvaise

organisation de parcours dans le batiment. (B. Remond : technopole rennes- Atalante)

V.2.5. L’alimentation :

Le déterminisme alimentaire des mammites est loin d’étre complétement élucidé. Ces
relations semblent essentiellement de nature indirecte et résultent de I’effet prédisposant de
certains désordres nutritionnels sur des pathologies favorisants elles mémes I’apparition des
mammites. (Hanzen 2000)

L’effet immunodépresseur exercé par les corps cétoniques sur les lymphocytes et les
neutrophiles. De méme, le manque de fibres de cellulose dans la ration, reconnu pour étre un
facteur prédisposant de I’acidose du rumen s’avére également favoriser I’apparition de
mammites. Un exces de protéines fermentescibles par rapport & I’énergie disponible dans le

rumen augment le risque d’alcalose suite a la transformation de ces protéines en ammoniaque

et en urée, composant susceptible de favoriser I’apparition des mammites.
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Certains nutriments semblent avoir un réle plus spécifique dans 1’apparition des mammites
cliniques et sub-cliniques. Ainsi, la fréquence des mammites cliniques se trouve-t-elle réduite
respectivement de 62% aprés administration journaliére simultanée de 50mg de sélénium et
de 100 UI de vitamine E au cours des 3 semaines précédents le vélage. [Les phagocytes. Dont
activité bactéricide est associée & une métabolisme oxydatif extrémement actif sont
particuliérement dépendants d’apports suffisants en vitamine E et sélénium, la vitamine E agit
au niveau de la membrane cellulaire en piégent et en inactivant les radicaux libres. Le
séléntum est un composant de la peroxydase du glutathion, enzyme qui détruit dans le
cytoplasme des peroxydes dont ’accumulation est associée a celle des radicaux libres.
Vitamine E et sélénium interviennent donc de maniére complémentaire et leur carence se
traduit par des perturbation de fonctionnement des cellules du systéme immunitaire mais aussi
des muscles (dégénerescence musculaire). (B.Remond)

L’apport en vitamine A et en béta- caroténe apparait d’autant plus justifier pour prévenir les
mammites que les aliments de la ration en sont carencés. Des carences en ZINC, CUIVRE et
COBALT ont été régulierement constatées dans les troupeaux laitiers a forte incidences de
mammites. (North1993)

V.2.6. La saison :

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

Il n’est pas rare de constater une plus grande fréquence d’infection en automne et en hiver,
tout de méme liée a la stabulation. (F.Charron 1989)

En effet :

e Selon Marrshal (1980), les mammites d’été augmentent surtout en juillet- aolit et
septembre. Mais, lorsque les mesures de contréle sont entreprises, les risques d’infections sont
réduits de mi-juillet & mi-septembre.

¢ De méme, pour Schukken et Al (1989) qui notent que, chez les vaches en parturition, les

d’atteinte de mammites augmentent en ét¢ et diminuent en automne ainsi que pour Smith et
Al (1985) Ou les infections mammaires sont causées par les germes d’environnement.

Schukken et Al (1988) rapportent une prédominance d’'Echerichia.Coli et de Streptococus
Uberis en ¢té.
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* La recrudescence des mammites observée entre juillet et aoit, confirme les observations
antérieures. Elle est généralement imputée 4 la pullulation des mouches & cette saison. (Faye
1986)

o Pour Faye (1986), la fréquence des mammites est 5 fois plus élevée entre novembre te
avril qu’entre juin et octobre, ceci semble étre du aux conditions d’environnement (humidité,

litiére) qui favorisent le maintien et le développement des germes.

V.3. Facteurs déterminants :

La plupart des germes responsables de mammites peuvent exister dans I’élevage en
I’absence d’infection mammaire dans le troupeau. L’apparition des infections mammaires au
sein d’un troupeau est donc, a la différence d’autre maladies infectieuses qui sur le plan
¢pidémiologique sont d’avantage liées aux caractéristiques de I’agent infectieux, extrémement
dépendante des caractéristiques du milieux de I’élevage exprimées par les notions de pression
d’infection liée & I'importance des sources de germes (microbisme) et des mécanismes de
transmission et de pression d’exposition liée 4 la sensibilité des quartiers a I’infection.
(CH.HANZEN 2000, J.LOUP CASTEIGNE.2002)

L’infection d’un cartier est due le plus souvent & une seule espéce bactérienne, quelquefois &
deux, exceptionnellement 4 trois espéces présentent simultanément.
Plus de 100 especes différentes de microorganismes ont été identifiées comme responsables

d’infections mammaires mais seules quelques unes ont une importance économique réelle.

(B.REMOND)
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Chapitre V :

Tableau 6: caractéristiques

d’environnements (CH.HANZEN, J.LOUP CASTEIGNE, 2002) :

Facteurs de risque des mammites.

genérales des germes

contagieux et des

germes

Germes principaux

Streptococcus agalactiae

Staphylococcus aureus

Coliformes

Streptococcus uberis

Source principale Pis de vache infecté Environnement
Nombres de vaches atteintes | Elevé Faible

Durée de I’infection Longue Courte

Type de mammite Sub-clinique/chronique Clinique
Sevérité de la mammite Moyenne Forte

Période a risque

Toute la lactation

Avant ou apreés le vélage

Pertes €conomiques

Diminution de la production

Traitement, mortalité

Prévention

Hygiéne de la traite

Traitement au tarissement

Am¢élioration de I’hygiéne de

I’environnement

On classe les mammites en deux groupes selon le germe en cause :
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V.3.1.1. Les mammites de traite ou mammites contagieuses :

Ces mammites sont imputables le plus souvent & Staphylococcus aureus et Streptococcus
agalactiae et plus occasionnellement & Corynebacterium bovis et aux Mycoplasmes. Ces
germes ont en commun la propriété de coloniser et de se multiplier sur la peau et dans le canal
du trayon. Dans 60%des cas, I’infection est sub-clinique. Les manifestations cliniques sont le
plus souvent imputables & une infection par les mycoplasmes ou par Staphylococcus aureus.

En absence d’une politique d’éradication adéquate, élle peut durer plusieurs semaines a

plusieurs mois voir années dans le cas du Staphylococcus aureus. (CH. HANZEN 2005)

V.3.1.2 Les mammites d’environnement :

Les principaux germes responsables sont les coliformes et les streptocoques autre que
agalactiae, c’est a dire Streptococcus foecalis, Enterococcus foecium et parmi les G-
Eschirichia coli, Klebsiella, Enterobacter spp, Serratia spp, Pseudomonas spp, Proteus spp et
Citrobacter spp. 11 faut également citer d’autres germes d’environnement tels que
Actinomyces pyogenes, Nocardia spp, Bacillus spp, les champignons et les levures. Les
manifestations des infections sont le plus souvent cliniques et de courte durée.

Ainsi 40 a 50% et 80 a 90% des infections dues respectivement aux streptocoques et aux
coliformes d’environnement s’accompagnent de signes d’infection de durée supérieure & 100
Jours est d’environ 20%. De méme 50% des infections dues aux coliformes ont une durée
inférieure a 10 jours. Les manifestions cliniques sont le plus souvent de nature suraigué dans
le cas des coliformes et de nature aigue & chronique dans le cas des infections par les

streptocoques d’environnement ou par Actinomyces pyogenes. (CH. HANZEN, 2005)

V.3.2. Espeéces bactériennes responsables :

On distingue habituellement 2 grands groupes de microorganismes selon leur pouvoir

pathogéne :

V.3.2.1. Les pathogénes mineurs :

Presenteés par Corynbacterium bovis et les staphylocoques & coagulase négatif, sont
responsables d’infections nombreuses mais bénignes dont I’importance économique apparait
secondaire chez les bovins. Celles-ci entrainent en effet une élévation trés modérée de la
concentration cellulaire du lait et, sauf rares exceptions ne se manifestent jamais par des

signes cliniques. C’est pourquoi, on regroupe souvent les cartiers infectés par ces espéces et

les cartiers stériles pour les considere ensemble comme globalement sains, par opposition au
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cartier infecté par des pathogenes majeurs qui sont responsables de 1’essentiel de la pathologie

mammaire et des pertes économiques.

V.3.2.2. Les pathogénes majeurs :

Ils sont responsables des mammites au sens courant du terme. Ils provoquent aussi bien
des mammites sub-cliniques entrainant une multiplication cellulaire du lait, que des
mammites cliniques plus ou moins graves. Par la fréquénce, la persistance ou la sévérité des
infections qu’ils provoquent, trois espéces bactériennes ont une importance capitale :

“ Le staphylocoque doré (Staphylococcus aureus),

s Streptococcus uberis,

*4

*

Le colibacille (Eschirichia coli).

-Deux aufres espéces doivent étre également considérées :

&,
!‘4-

Streptococcus agalactiae
» Streptococcus dysgalactiae
Responsables en regle générale d’un nombre plus réduit d’infections, mais qui dans
certains €levages, peuvent tenir une place importante.
-Enfin, des espéces plus rarement mise en cause comme :
% Actinomyces pyogenes (anciennement Corynebacterium pyogenes),
< Pseudomonas sp ou Klebsiella sp,
Ces pathogénes majeurs sont quelquefois responsables d’infections graves, notamment
pendant le tarissement.
Ces différents microorganismes se distinguent par toutes sortes de caractéres biologiques,
notamment :
- Les caracteres des infections et le type de mammites qu’ils déclanchent le plus souvent.
(Voir tableau 8)
- La structure de leur paroi, en relation avec la coloration de Gram (Gram+ ou Gram-), qui
détermine leur sensibilité aux différentes familles d’antibiotiques. (Voir tableau 7)
- Leur écologie en terme de réservoirs dans 1’élevage qui conditionne les modalités de leur

transfert vers la mamelle et I’efficacité des différents moyens de prévention. (Voir tableau 7)
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Tableau 7: les réservoir dans l’élevagé des Principales espéces pathogénes majeurs (modifié
d’apres Poutrel 1985) :

o : S Tan i

staphylocoque‘doré
++ =+ + - -
streptocoque agalactiae | -+-+-+ - = " =
Streptocoque o e + Peu -
dysgalactiae fréquent
Streptocoque uberis J + 4+ e -
Actinomyces pyogenes | Pey - + - ++
fréquent
Colibacille + - ++ ++ -
Pseudomonas sp Peu - - - ++
fréquent
Klebsiella sp Peu - - N -
fréquent
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Tableau 8 : Caractéres des infections et des mammites dues aux principales especes

pathogénes majeurs »

< : 4 fﬁ‘ X;%;?‘*
Staphylocoque

doré A e + b +—+

Streptocoque

uberis et autres

streptocoques +++ ++ ++ +H ++
Actinomyces Peu
pyogenes ++ fréquent
Colibacille I ++ ¥ T+ K +
Pseudomonas Peu
Klebsiella ' ++++ fréquent

V.3.3. Risques spécifiques selon les especes bactériennes :

a) Streptocococus agalactiae :

C’est un parasite obligé de la glande mammaire. 11 est surtout présent dans la lait et les
quartiers atteints mais également au niveau des plaies du trayons. Des mamelles impubéres et
dans le milieu extérieur ou il peut persister durant 3 semaines. La contamination se fait
essentiellement pendant la traite. Les génisses impubéres peuvent constituer une source
e de contamination. Elles peuvent en effet contracter la maladie par dép6t de lait infecté sur
les ébauches mammaires, le streptocoque se maintenant dans la mamelle jusqu’au premier
vélage. Avec le staphylocoque, il constitue la principale cause de mammite sub-clinique, mais
provoque rarement les mammites aigues. A linverse de celle provoquée par le
Staphylococcus aureus, la durée de I’infection est plus courte. C’est le seul germe qui fait

augmenter de maniére significative le comptage bactérien du lait. (Wattiaux 1986)
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b) Staphviococcus aureus coagulase (+) :

Le staphylocoque coagulase (+) est un des principaux germes de mammites dans I’espéce
bovine. Son danger vient de ce que dans 80% des cas il se manifeste par des mammites sub-
cliniques. Sa présence est souvent associée a celle de 1ésions cutanées au niveau des mains du
trayeur. Son action pathogéne suppose sa pénétration par le canal du trayon. La contamination
des vaches se fait surtout par la traite. Il entraine la présence d’un taux d’infection sub-
clinique tres élevée accompagné d’un taux d’infections. cliniques faible. La dissémination du
germe est bien contrélée par le trempage ainsi que par le traitement au tarissement. Il est

responsable de mammites sub-cliniques et cliniques (mammite gangréneuse). (VESTWEBER
et LEIPOLD 1993)

¢) Staphylocoque coagulase (-) :

Ces germes sont des hotes normaux chez les animaux. IIs ont fréquemment isolés sur la
peau, les poils, le canal du trayon ou dans le lait prélevé aseptiquement. Ils sont responsables
de taux cellulaires compris entre 200 et 400.000, voir 500.000 dans 10% des cas.

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

d) Corynebacterium bovis :

Ce germe est responsable de mammites. Son intérét réside dans le fait que sa présence au
niveau du pis pourrait augmenter la résistance & I’infection par des pathogénes majeurs tels les
staphylocoques, les coliformes et le streptocoque uberis. Ce germe est présent sur la peau du

trayon et dans le canal et la citerne ainsi dans le lait. (HANSEN 2000)

e) Escherichia coli ;

La mammite & Escherichia coli, peut étre précédée d’une phase diarrhéique résultant
dysentériforme entrainant une élimination massive de germes dans le milieu extérieur et
constituant de ce fait un risque supplémentaire de son apparition. Les coliformes en général
mais Escherichia coli en particulier, sont essentiellement responsables de mammites cliniqﬁes
au debut et en fin de tarissement (risque 3 4 4 fois plus élevé en période de tarissement qu’en
période de lactation) mais surtout au moment du vélage. L’infection (concentration maximale
des germes 6 4 16 heures aprés I’infection) se traduit par un afflux important de neutrophiles
dans la glande mammaire contribuant & réduire le nombre de germes dans la glande mais

pouvant entrainer une neutropénie. L’auto guérison n’est pas rare lors de mammites sub-
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clinique ou sub-aigue. Comme d’autres mammites d’environnement, la mammite & E. Coli est
habituellement de courte durée (moins de 10 jours dans 57% des cas et plus de 100 jours dans
13%des cas). Ce fait explique que dans 20% des cas les examens bactériologiques puissent
étre négatifs. (SCHUKKEN, GROMMER 1991)

f) Streptococcus uberis :

L’identification exacte de ce germe en routine est difficile ce qui en sous estime
I'importance épidémiologique exacte. Il est présent dané la glande mammaire et sur la peau du
trayon ainsi qu’au niveau des poils et dans les matiéres fécales. C est un germe saprophyte du
milieu extérieur. Il est responsable des mammites La contamination se fait essentiellement
pendant la fraite. sub-cliniques et cliniques se déclanchant surtout pendant la période de
tarissement et au cours des premiéres semaines de lactation. Il est résistant au froid, il et
souvent associ€ aux infections par Escherichia coli. (SCHUKKEN et AL 1991)

g) Streptococcus dvsgalactiae :

I est présent dans le pis, sur la peau et les 1ésions de trayions ou les poils de la glande
mammaire, il constitue un facteur prédisposant aux infections par le Clostridium pyogéene.
(Mammite d’été)

h) Pseudomonas aeruginosa :

Le bacille pyocyanique existe surtout au niveau des lésions de la peau du trayon. C’est
aussi un saprophyte du milieu extérieur, retrouvé par exemple dans les boues de
sédimentation des abreuvoirs, de 1’eau de lavage des pis, dans les tuyaux en caoutchouc, les
lactoducs. Les mammites dont il est responsable sont sporadiques rarement enzooties et ont
ete associces a un lavage des pis inadéquat. (HANZEN 2000)

i) Actinomyces pyogenes :

Semble pouvoir, comme Streptococcus uberis, s’établir & tout moment dans la mamelle
tarie.
En fait, cette espece est responsable de la mammite d’été qui présente des caractéres assez
particuliers. Elle se manifeste essentiellement entre juin et septembre, chez les génisses ou les
vaches taries, sous forme d’une mammite aigue avec formation d’abcés dans la cartier,
nécrose des tissus et production d’un pus abondant et nauséabond. La perte du cartier est
quasi inévitable. Certaines mouches de I’espéce HIDROTAEA IRRITANS qui sont des
réservoirs d’Actinomyces Pyogénes et qui piquent les trayons des vaches jouent un réle

décisif dans I’inoculation de la bactérie dans la mamelle. (B.REMOND)
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CHAPITRE VL Traitement et prophylaxie des mammites

VI. 1. Le traitement des mammites: )

La mise en place d’une approche curative de la mammite dans un élevage n’est pas chose
aisée. Elle doit prendre en considération divers parametres relatif au diagnostic
(symptomatique versus étiologicjue, précoce ou tardif, individuel ou d’élevage), au germe
(localisation au niveau des réservoirs, résistance), a [’animal (symptomes cliniques ou
subcliniques, locaux ou généraux), & I’antibiotique (propriétés pharmacodynamiques,
pharmacocinétiques, interactions, efficacité), au moment du traitement (en lactation vs au
tarissement), aux conséquences du traitement (aspects économiques, résidus, bonnes
pratiques vétérinaires).

Il n’est pas inutile de rappeler que la réussite d’une antibiothérapie est liée & une intervention

rapide, massive et prolongée. (Faroult B.2003)

VI.1.1 Moment du traitement :

Un traitement se doit d’étrc aussi précoce que possible.
L alternative traitement en lactation vs traitement au tarissement existe. Le choix dépendra
des symptomes présentés par I’animal. On privilégiera le traitement en lactation pour les

mammites cliniques et le traitement au tarissement pour les mammites subcliniques.

VI.1.2. Voie du traitement :

s La voie générale :
Elle ne se justifie qu'en cas de mammites suraigués pour lesquelles la septicémie est a
craindre. Elle doit se doubler d’un traitement local

° La voie galactophore :
Ces la voie la plus justifiée en I’absence de symptdmes généraux. En cas d’cedéme pouvant
limiter la diffusion de l'agent anti-infectieux, on peut injecter des corticoides par voie

genérale a doses anti-inflammatoire.

VL2 .Prophyiaxie (Approche préventive)

Le controle des mammites dans un élevage est beaucoup mieux accompli par la

prévention que par le traitement.
En gencrale, les infections existantes persistent méme lorsque elles sont traitées : les efforts

doivent donc se concentré sur la réduction de nombre de nouvelles infections, la lutte contre
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les mammites doit donc étre un effort continue qui porte ces fruits & long terme parce qu’il est
pratiquement impossible d’empécher la transmission des micro-organismes qui provoquent la
maladie (Michel A. Wattiaux 2004).

Les mesures de lutte contre les mammites sont de nature médicale (traitement des animaux
atteints ou stimulation des moyens de défense spécifique ou non spécifique) ou sanitaire
(réforme des incurables, intensification de I’hygiéne et de la technique de traite). Elles ont
pour but essentiel de réduire la prévalence. '

Le choix de I'une ou I’autre mesure dépendra du résultat de 1’analyse épidémiologique. Ce
choix peut étre limité par des contraintes d’ordre financier (une comparaison du cofit de la
pathologie avant la mise en place d’un plan de prévention et du coiit de ce plan s’avére parfois

nécessaire), pratique (certaines mesures supposent des changements de la technique de traite,

du personnel...) et psychologique (motivation de I’éleveur...).

V1.2.1. Prophylaxie médicale :

a) La vaccinothérapie: (ou antigénothérapie), a 1’aide de vaccins du commerce ou

d’autovaccins préparés avec une souche isolée de I’exploitation, a longtemps été préconisée ;
Iefficacit¢ d’une telle thérapeutique est aujourd’hui fortement contestée. La stimulation des
moyens de défense spécifique par I'utilisation de vaccins est rendue difficile par la grande
variabilit¢ des souches de germe responsable de mammites et la difficuité de stimuler
correctement I'immunité locale (IgA) ou générale (IgM) des animaux atteints. Aussi, &
'heure actuelle, il semble que la meilleure solution consiste & utiliser des autovaccins &
injection locale. Elle est cependant lourde, onéreuse et limitée dans le temps (adaptation des
souches) et semble devoir étre réservée a des cas spécifiques telle la limitation chez les jeunes
animaux de mammites gangreneuses.

b) L’argilothérapie :

a €té recommandée compte tenu de son pouvoir absorbarit.

¢) La phytothérapie :

Elle a aussi été préconisée et plus particulitrement le recours & ’ail ou & des feuilles de

germandrée a feuille de sauge.

d) L’oxygénothérapie :

Consiste & injecter du peroxyde d’hydrogéne ou du glyoxulide en SC dans le cou de I’animal.

Diverses expériences ont tenté de stimuler les moyens de défense non spécifique par

I"injection de lévamisole ou I'induction d’une hyperleucocytose par la mise en place dans le
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canal du trayon d’une boucle de polyéthyléne (stérilet). Les résultats sont trop contradictoires
a I’heure actuelle que pour permettre d’en envisager I’application pratique.

http://eap.mecgill.ca/AgroBio/ab head.htm

V1.2.2.Prophylaxie sanitaire :’
~ Le but est de maitriser les sources des germes, les mécanismes de transmission et les
facteurs propres de I’animal, chaque point critique correspond & une ou plusieurs mesures
sanitaires (Brouillet P.Raguet Y1990)
La lutte anti-mammite est souhaitable et bien une question de stratégie dont nous exigeons
qu’elle soit pfatique, efficace et économique.
Cette stratégie se base sur trois pratiques essentielles:

1- L’élimination des infections existantes.

2- L’élimination de facteurs stressants

3- La prévention des nouvelles infections.

V1.2.2.1 L’élimination des infections existantes :

Les mesures relevant de cette catégorie agissent surtout sur la persistance des infections.
Concernant davantage les animaux malades, elles consisteront surtout et de maniére
invariable a détecter les animaux malades, & traiter les cas cliniques en lactation, & traiter les
cas sub-cliniques lors du tarissement et & réformer les animaux incurables.

Le quartier infecté, voild bien le réservoir infectieux par excellence, le lait d’un quartier
atteint peut éliminer jusqu’a 10.000.000 de germes pathogénes par ml de lait mammiteux.
Cette dissémination énorme des germes jusqu’a leur concentration dans le milieu ambiant,
liticre, appareils de traite, lavettes. (J.P. Weisen, 1974).

Les sources de germes sont les quartiers infectés de fagon clinique ou subclinique, les lésions
du trayon, les manchons trayeurs fissurés il faut donc insister sur la détection et le traitement
des cas cliniques donc ’examen des premiers jets, le traitement au tarissement et la réforme

des incurables, le trempage des trayons aprés la traite pour limiter les surinfections de ces

Iésions et le changement régulier des manchons (Flach Hugues 2002).

VI1.2.2.1.1 Hygiéne de traite :

Les mamelles doivent étre propres et séches avant la traite, si le lait est filtré, la présence
de particules solides sur le filtre indique 1’insuffisance de nettoyage des mamelles avant la

traite, ou le manque d’hygiéne lors de I’attachement et le détachement des unités de traite.
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VL2.2.1.2 Trempage de la mamelle :

Lorsque les mamelles sont trempées (ou aspergées) avec un léger désinfectant, le taux de
nouvelles infections peut étre réduit de plus de 50%, le trempage des mamelles est efficace
contre les deux organismes les plus contagieux : le Staphylococcus aureus et le Streptococcus
agalactiae, le trempage des mamelles empéche de nouvelles infections de se produire mais ne
modifie pas les infections existantes, Ceci explique pourquoi, & court terme, beaucoup de
producteurs ne voient pas ’effet positif du trempage pour obtenir un déclin rapide du niveau

d’infection dans un élevage, il est nécessaire d’éliminer les vaches infectées (Michel. A,
Wattiaux 2004).

V1.2.2.1.3. Réduire le nombre des quartiers atteints :
Eliminer les infections existantes, on connait trois modalités d’élimination :
a) La guérison spontanée :

La guérison spontanée survient dans environ 20% des cas.
b) Réforme des sujets incurables :

Classiquement on distingue les réformes volontaires et involontaires. Le premier groupe
représente 40 % des causes de réforme en élevage laitier (vente pour 1’élevage 14 %, sous-
production laitiere 26 %). Dans le second groupe (60 % des causes de réforme) on distingue
les problemes de reproduction (23 %), les mammites (15 %), les pathologies (10 %), la mort

de I’animal (3 %), les problemes de boiteries (2 %) et des causes diverses (7 %). (Fetrow J.
1988)

¢) Les traitements au tarissement :
Apres la derniere traite d’une lactation, 1’infusion dans chaque quartier d’un antibiotique

dont I’action est de longue durée, permet de réduire I’incidence de nouvelles infections

pendant la période de tarissement. (Michel A. Wattiaux 2004).

V1.2.2.2 ’élimination des facteurs stressants :

Dans la pratique survient fréquemment des facteurs qui usent la mamelle, la lésent et

finalement affaiblisse sa résistance.

Ces facteurs se rapportent, par ordre d’importance, & une traite mécanique défectueuse, a une

stabulation inadéquate et, dans certains cas, 4 des défauts d’alimentation.
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% Traite mécanique défectueuse :

I est étonnant de constater que la machine 4 traire qui est utilisée deux fois par jour, tout
au long de I'année, n’est que rarement vérifiée & fond. Le malheur quelle « traie » encore
alors qu'elle est déja bien défectucuse. Dans les exploitations 4 problémes, souvent, la
défectuosité est due ; soit a la pompe a vide : débit insuffisant, réserve de débit inexistante,
pulsateurs déréglés, niveau de vide trop élevé, régulateur peu sensible, mal placé, défectueux
ou bloqué par la rouille, canalisations & vide partiellement bouchées, manchons trayeurs durs,
rugueux, déformés, bombés, flasques, griffes trop petites.

Absence de toute préparation de la mamelle ; la préparation de toute une série de mamelles a

la fois, la traite des premiers jets sur le sol, la sur traite, I’enlévement brusque des gobelets-

trayeurs sans une prealable interromption du vide .

*+ -Stabulation inadéquate :

* Ambiance de Pétable: La conception du bitiment doit tenir compte des

paramétres pouvant influer sur I’apparition des mammites. Les normes requises

sont :
o Température optimale: 5 a 15°C.
¢ Absence de courants d’air ¢. & .d. vitesse de I’air > 0.2 m /sec.
¢ Hygrométrie de I’air : 70 - 80 %.
o Surface d’entrée d’air : > 0.2 m” par vache.
e Surface de sortie d’air (position haute) : > 0.1 m*/ vache.
* Ventilation hivernale : 0.25 m® / 100 kgs de poids vif,
¢ Ventilation estivale : 1 m’ / 100 kgs de poids vif,
¢ Luminosité : 10 a 15 % de la surface au sol couverte en panneaux
translucides.
¢ Volume disponible : 5 m’ / 100 kgs de poids vif,

* La surface de couchage par animal requise est de 6 m* (mais 8 & 10 m® si pas
d’aire d’exercice, c’est-a-dire 100% npaillée). Cette surface est normale sous
réserve que les animaux ne se regroupent pas a un endroit de la stabulation a cause
de la présence de courants d’air. L’état d’hygiéne de I’environnement des animaux
peut indirectement étre évalué par le calcul de I’indice de leur propreté. Le

mauvais €tat de propreté constitue un surcroit de travail pour le nettoyage des
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Chapitre VI : Traitement et prophylaxie des mammites.

trayons et favorise ’augmentation de la contamination du lait en germes
butyriques et totaux.
= Le matériel de la litiere représente une source significative des germes de
I'environnement. En effet, le matériel organique tel que la paille, la sciure et les
copeaux de bois supportent des charges de germes de I‘environnement plus
importantes que celles supportées par un matériel inorganique (sable, gravier...)
(HOGAN J.S et al, 1989). Les staphylocoques sont plus nombreux dans la paille
par rapport a la sciure. Selon HOGAN J.S et al (1989), il semble exister une
relation entre le taux de mammites cliniques pendant la lactation et la teneur de la
litit:are en bactéries a Gram- et en Klebsielles.
* La présence d’un pédiluve, a 'entrée de la salle de traite, permet de réduire la
pression d’infection dans la salle de traite.
= Les eaux feetales constituent un excellent milieu pour la multiplication
bactérienne. A cet effet, il est recommandé des boxes de vélage aux normes de six
(6) pour 100 vaches (HARMON R.J et al 1992).
*» Défauts d’alimentation :
Le déterminisme alimentaire des mammites est loin d’étre complétement élucidé. Ces
relations semblent étre essentiellement de nature indirectes et résultent de 1’effet prédisposant
de certains désordres nutritionnels sur des pathologies favorisant elles-mémes 1’apparition des
mammites.
En effet, effet immunodépresseur exercé par les corps cétoniques sur les lymphocytes et les
neutrophiles a été souligné par de nombreux auteurs (SMITH K.L et al, 1999). Le déficit en
fibres de cellulose dans la ration, reconnu pour étre un facteur prédisposant de 1’acidose du
rumen s’avere également favoriser I"apparition de mammites. De méme pour I’excés de
protéines fermentescibles par rapport & I’énergie disponible dans le rumen qui augmente le
risque d’alcalose suite & la transformation de ces protéines en ammoniaque et en urée (Coulon
et al, 1989).
L’augmentation de I'incidence des mammites est en relation avec :
* la mise a 'herbe jeune des animaux. En effet, la forte teneur de cette jeune herbe en
cestrogenes a €té mise en cause, mais les travaux conduits dans le sens d’expliquer le role

de ces substances dans I’induction des mammites n’ont pas été concluants (RADOSTITS
BLOOD D.C 1997).

Les carences en zinc, cuivre et cobalt, constatées réguliérement dans les troupeaux laitiers
a forte incidence de mammites (GTV, 1999).
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Chapitre VI ; Traitement et prophylaxie des mammites.

“ Les déficiences diététiques en sélénium (Se) et en vitamine E (SMITH K.L et al, 1984)
ainsi qu’en vitamine A ou en béta caroténe (CHEW B.P, 1987).

Toutefois, la supplémentation en sélénium et en vitamine E diminue la fréquence et réduit la

durée des mammites cliniques. Par conséquent, elle intensifie la réaction des granulocytes

poly-morpho nucléaires dans une glande mammaire atteinte d’infection aigué (ERSKINE R.J
etal, 1989).

Les travaux de SMITH K.L et al (1999) montrent que la supplémentation journaliére

simultanée de 50 mg de sélénium et de 1000 UI de vitamine E au cours des 3 semaines

précedant le vélage réduit de 62% la fréquence des mammites.

L’apport en vitamine A et en béta- caroténe apparait d’autant plus justifié pour prévenir les

mammites que les aliments de la ration en sont carencés.

La consommation d’ensilages butyriques peut provoquer des selles diarrhéiques et contribue &
augmenter la pression d’infection et le risque de mammites,

L’eau peut étre source de contamination en germes butyriques ou pathogénes comme

I"atfouragement qui, effectué avant ou pendant la traite, augmenie la charge de I’air en spores

butyriques (Hanzen, 2000).

V1.2.2.3 La prévention de nouvelles infections :

Les mesures relevant de cette catégorie sont davantage dirigées contre ’incidence des
infections. Elles sont dirigées contre les sources de germes, leurs mécanismes de transmission
et les facteurs de susceptibilité d’apparition des mammites qu’elles soient de traite ou
d’environnement. Elles concernent donc davantage la traite et environnement de 1’animal.

Le programme d’hygiene complet est impossible de ’introduire en pratique ainsi plusieurs

programmes d’hygiéne ont éte étudiés :

“ Le lavage du pis et des trayons avec une solution désinfectante.

* Le port de gants en caoutchouc qui sont désinfectés aprés la trait de chaque vache.

“ L’emploie de lavettes individuelles.

“ La pasteurisation de I’ensemble de griffe gobelets 4 85C° pendant 5 secondes apres la

traite de chaque vache.

Le trempage des trayons dans une solution désinfectante appropriée juste apres la
traite de chaque vache.
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Chapitre VI : Traitement et prophylaxie des mammites.

Ce programme d’hygiéne complet permettait de réduire le taux des nouvelles infections
survenant au cours de la lactation de 65%.

Des recherches plus poussés ont mis en évidence que le trempage des trayons a lui seul
pouvait réduire le taux des nouvelles infections de prés de 50%.

C'est-a-dire que cette mesure relativement simple constitue, dans la lutte anti-mammite, un
¢lément bien important.

Une hiérarchisation des mesures a prendre est donc indi'spensable pour distinguer les mesures

prioritaires des mesures complémentaires. Des plans d’accompagnement ont été définis.

[ls mettent ’accent sur 10 aspects essentiels :
1. Utilisation d’une bonne méthode de traite
Utilisation et vérification d’une installation de traite adéquate
Bonne gestion du tarissement
Traitement appropri¢ des vaches en lactation
Réforme des cas chroniques
Bon systeme de notation des données
Maintien des animaux dans un environnement adéquat

Contrdle régulier du statut sanitaire de la glande mammaire

oo Ny b B R

Contrdle régulier des mesures définies

10. Définition d’objectifs
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Conclusion générale

“Le contréle des mammites dans un élevage est beaucoup mieux accompli
par la prévention que par le traitement. En général, les infections existantes
persistent méme lorsqu’elles sont traitées. Les efforts doivent donc se
concentre sur la réduction du nombre de nouvelles infections.

La lutte contre les mammites doit donc étre un effort continu qui porte ces
fruits a long terme parce qu’il est pratiquement impossible d’empécher la

transmission des micro-organismes qui provoquent la maladie.
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