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                                                                          Résumé   

   
La mammite bovine est la maladie la plus courante affectant les troupeaux laitiers à travers le 

monde. Sa forme subclinique est la plus persistante et largement plus répandue. Bien qu’elle ne 

se manifeste pas par des changements visibles dans la glande mammaire et dans le lait ; elle 

provoque une augmentation des cellules somatiques. Par conséquent, elle n’est pas facilement 

reconnue par les agriculteurs et peut conduire à d’importantes pertes de production. 

Staphylococcus aureus est une bactérie fréquemment isolée dans le lait d’animaux atteints de 

mammite subclinique bovine contagieuse, non seulement en Algérie, mais dans le monde entier. 

L’objectif de la présente étude était de faire une synthèse bibliographique générale sur les 

mammites subclinique chez les bovins avec la collecte des principaux résultats trouvés dans 

différentes régions à travers le monde, ces derniers étaient sur la prévalence, facteurs de risques 

et traitement des mammites subclinique ainsi que sur le phénomène de l’antibiorésistance. 

Les résultats montrent que la prévalence des mammites subclinique varie d’un pays à un autre, 

en Algérie la prévalence de mammite subclinique la plus basse a été constaté à Bejaia en 2019 

avec un pourcentage de 26% tandis que la prévalence la plus élevé a été constatée à Tarf en 

2017 avec un pourcentage de 61.6%. 

Les bovins laitiers sont exposés à de multiples facteurs de risque génétiques, physiologiques, et 

environnementaux qui peuvent compromettre l’immunité de l’hôte et accroître l’impact de la 

mammite subclinique.  

Le traitement des mammites subcliniques se fait au tarissement à de rares exceptions durant la 

lactation. Le taux de guérison des mammites subcliniques durant la lactation est de 50 % en 

moyenne contre 70 à 80 % au tarissement. Le diagnostic précoce, le choix des antibiotiques, 

ainsi que les caractéristiques individuelles des vaches, sont des facteurs importants pour la 

guérison.  

D’après ces différentes recherches, on constate aussi que les souches de staphylococcus aureus 

ont une résistance élevée à la pénicilline et tétracycline et une bonne sensibilité pour la 

gentamycine. 

Mots clés : mammite subclinique, staphylococcus aureus, prévalence, facteur de risque, 

traitement. 



 

 

Abstract  
 

Bovine mastitis is the most common disease affecting dairy herds around the world. Its 

subclinical form is the most persistent and widely more widespread. Although it does not 

manifest itself as visible changes in the mammary gland and in milk, it causes an increase in 

somatic cells. Therefore, it is not easily recognized by farmers and can lead to large production 

losses. 

Staphylococcus aureus is a bacterium frequently isolated from the milk of animals suffering 

from contagious subclinical bovine mastitis, not only in Algeria, but throughout the world. 

The objective of the present study was to make a general bibliographic synthesis on subclinical 

mastitis in cattle with the collection of the main results found in different regions around the 

world; the latter were on the prevalence, risk factors and treatment of mastitis. Subclinical as 

well as on the phenomenon of antibiotic resistance. 

The results show that the prevalence of subclinical mastitis varies from country to country, in 

Algeria the lowest prevalence of subclinical mastitis was found in Bejaia in 2019 with a 

percentage of 26% while the highest prevalence was observed at Tarf in 2017 with a percentage 

of 61.6%. 

Dairy cattle are exposed to multiple genetic, physiological, and environmental risk factors that 

can compromise host immunity and increase the impact of subclinical mastitis. 

Treatment of subclinical mastitis is done during dry-off with rare exceptions during lactation. 

The cure rate for subclinical mastitis during lactation is 50% on average compared to 70 to 80% 

at dry-off. Early diagnosis, the choice of antibiotics, as well as the individual characteristics of 

the cows are important factors for recovery. 

According to these various studies, it is also found that strains of Staphylococcus aureus have 

a high resistance to penicillin and tetracycline and a good sensitivity to gentamycin. 

Key words: subclinical mastitis, staphylococcus aureus, prevalence, risk factor, treatment. 

 



 

 

 

 

 ملخص 
 

 الأكثر هو الإكلينيكي تحت شكله. العالم لحو الألبان قطعان يصيب الذي شيوعًا الأكثر المرض هو البقري الضرع التهاب

 الخلايا في زيادة يسبب الحليب؛ وفي الثديية الغدة في مرئية كتغيرات تظهر لا أنها من الرغم على. انتشارًا والأوسع ثباتاً

 .الإنتاج في كبيرة خسائر إلى تؤدي أن ويمكن بسهولة عليها المزارعون يتعرف لا لذلك،. الجسدية

 تحت بقريال الضرع بالتهاب المصابة الحيوانات حليب من متكرر بشكل معزولة بكتيريا هي الذهبية العنقودية المكورات

 .العالم أنحاء جميع في ولكن الجزائر، في فقط ليس المعدي، الإكلينيكي

 النتائج جمع مع الماشية في الإكلينيكي تحت الضرع التهاب حول عام ببليوغرافي توليف عمل هو الدراسة هذه من الهدف كان

. وعلاجه طرالخ وعوامل الضرع التهاب انتشار حول النتائج هذه وكانت العالم، حول مختلفة مناطق في الموجودة الرئيسية

 .الحيوية المضادات مقاومة ظاهرة على وكذلك الإكلينيكي تحت

 أدنى على ثورالع تم الجزائر، ففي آخر، إلى بلد من يختلف الإكلينيكي تحت الضرع التهاب انتشار معدل أن النتائج أظهرت

 لوحظ. لجزائرا في انتشار أعلى كان بينما٪ 26 بنسبة 2019 عام في بجاية في الإكلينيكي تحت الضرع التهاب لانتشار معدل

 .٪61.6 بنسبة 2017 عام في الطارف في

 للخطر لمضيفا مناعة تعرض أن يمكن التي والبيئية والفسيولوجية الوراثية الخطر عوامل من للعديد الحلوب الأبقار تتعرض

 .الإكلينيكي تحت الضرع التهاب تأثير من وتزيد

 التهاب من ءالشفا معدل. الرضاعة أثناء نادرة استثناءات مع الجفاف فترة خلال الإكلينيكي تحت الضرع التهاب علاج يتم

 واختيار ر،المبك التشخيص. الجفاف في٪ 80 إلى 70 بـ مقارنة المتوسط في٪ 50 هو الرضاعة أثناء الإكلينيكي تحت الضرع

 .للشفاء مهمة عوامل هي للأبقار الفردية الخصائص وكذلك الحيوية، المضادات

 والتتراسيكلين لينللبنس عالية بمقاومة تتمتع الذهبية العنقودية المكورات سلالات أن أيضًا وجد المختلف، البحث لهذا وفقًا

 .لجنتاميسينل جيدة وحساسية

 .العلاج ، رالخط عامل ، الانتشار ، الذهبية العنقودية المكورات ، الإكلينيكي تحت الضرع التهاب: المفتاحية الكلمات
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Introduction 

 

Les produits : (Lait-viande) de l’espèce bovine sont le résultat d’un long cycle biologique. 

L’espèce bovine demeure la principale source de production de lait. C’est-à-dire d’un aliment 

complet offrant la protéine la moins chère (Bouregba, 1992). 

L’Algérie est le premier consommateur laitier du Maghreb estimé à 5,6 milliards de litres et le 

troisième importateur mondial de la poudre de lait (Anonyme 1, 2019). La consommation 

moyenne de lait est de 147 L/habitant/an (Makhlouf et al., 2015). Afin de réduire les coûts 

d’importation, les pouvoirs publics ont opté pour l’importation massive de vaches laitières. La 

production a certes augmenté mais elle reste en déca des prévisions en raison des problèmes de 

gestion et des pathologies (Boufaida et al., 2012). 

La rentabilité d'un d’élevage dépend de la maîtrise de l’alimentation et du contrôle de certaines 

pathologies comme les infections mammaires (Gambo et Angem et Hike, 2001).  

La mammite bovine est la maladie la plus courante affectant les troupeaux laitiers à travers le 

monde (El-Ashker et al., 2015). La forme subclinique de la maladie est la plus persistante et est 

largement répandue (Coulona et al., 2002). Bien qu'elle ne se manifeste pas par des 

changements visibles dans la glande mammaire et dans le lait ; elle provoque une augmentation 

dans les cellules somatiques. Par conséquent, elle n’est pas facilement reconnue par les 

agriculteurs et peut conduire à d’importantes pertes de production (Hovinen et al., 2011).  Les 

vaches souffrant d'infections subcliniques doivent être considérées comme une source à de 

nouvelles infections au sein des troupeaux (Dieser et al., 2014). 

La mammite subclinique est la plus répandue et pose beaucoup de problèmes, de par la difficulté 

de sa détection qui rend le traitement difficile. Elle est à l’origine de pertes économiques 

considérables en raison de son évolution silencieuse. En plus de ces pertes économiques qui ont 

une apparence directe, les mammites engendrent des conséquences sur le plan sanitaire par la 

transmission des agents pathogènes pour l’homme causant différentes maladies et même des 

toxi-infections collectives, ajoutant à cela le problème de l’antibiorésistance engendré par la 

consommation de lait qui contient les résidus d’antibiotiques (M’Sadek et al, 2014). 

Staphylococcus aureus reste l'un des organismes les plus importants associés à la mammite 

subclinique bovine contagieuse, non seulement en Algérie, mais dans le monde entier. De toutes 

les bactéries qui peuvent entrer dans la mamelle et provoquer la mammite, Staphylococcus 
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aureus est non seulement répandue, mais aussi l'un des plus difficiles à traiter (Maga 2005). 

Cette maladie est considérée comme une maladie de la production la plus fréquente et la plus 

coûteuse dans les troupeaux laitiers des pays développés (Benhamed et al., 2011). 

Notre travail est présenté en deux parties : la première partie est une bibliographie qui aborde 

la situation de l’élevage bovin laitier en Algérie, et les mammites en général. La deuxième partie 

est une revue dont objectif est la collecte des principaux résultats trouvés en Algérie et dans 

différentes régions à travers le monde concernant la prévalence, facteurs de risques et traitement 

des mammites subclinique ainsi le phénomène de l’antibiorésistance. 
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Chapitre I   

Situation de l’élevage bovin et filière lait en Algérie 
 

I.1. Elevage bovin  

L'élevage bovin assure d'une part une bonne partie de l'alimentation humaine par la 

production laitière et la production de la viande rouge et d'autre part, il constitue une source de 

rentabilité pour les producteurs et les agriculteurs (Bouras, 2015). Surtout La production laitière 

qui occupe une place prépondérante dans la ration alimentaire des algériens. Il apporte la plus 

grande part de protéines d’origine animale (Senoussi, 2008). 

L’étude de la situation de l’élevage bovin en Algérie, ne peut se faire que dans son 

contexte naturel, celui de l’agriculture. En effet, la progression de l’élevage est liée au 

développement de l’agriculture dans son ensemble ; car, il est impossible de dissocier élevage, 

agriculture et sylviculture (Benabdeli, 1997). Ainsi, l’activité agricole est souvent combinée 

avec l’élevage et l’exploitation des forêts, ceci correspond aux systèmes agro-sylvo- pastoraux 

traditionnels (Skouri, 1993).  

En outre, l’élevage bovin algérien ne constitue pas un ensemble homogène ;les données 

relatives au mode de conduite du cheptel dans les exploitations laitière sont rares et 

inaccessible (Djermoun, 2011) ; De plus, il est conditionné par un ensemble de particularités 

qui semble contraignant pour son développement à savoir : une aridité du climat, une superficie 

agricole utile qui a tendance à se rétrécir par rapport à la population (0.27ha/hab), et le 

morcellement des terres qui prend des proportions inquiétantes notamment dans le Tell (nord 

algérien) (Bekhouche, 2011). 

Cela s’est traduit par des pratiques de production extensives dans la conduite des 

élevages, caractérisées par une faible sole fourragère et l’utilisation d’un potentiel génétique 

local peu performant ; par conséquent, cette situation a accentué le phénomène de dépendance 

alimentaire en produits animaux (lait et viande) avec un recours massif aux importations 

(Bendiab et al., 2011). 

I.1.1 Importance de l’élevage bovin  

Malgré l’existence d’autres pratiques fortement implantées, notamment celle de 

l’élevage d’ovins, de caprins et de camélidés, l’élevage de bovin occupe la première position, 

il assure d’une part une bonne partie de l’alimentation humaine par la production laitière et la 
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production de la viande rouge (Cherif, 2014). D’autre part, il est fortement combiné avec 

l’agriculture, son évolution dépend du développement de l’agriculture (Benabdeli, 2000). 

Cependant, l’éleveur local est par tradition, plus orienté vers l’élevage des petits ruminants, que 

vers les bovins, ces derniers étaient autre fois exploitée surtout pour la traction animale, et à un 

degré moindre pour la viande et le fumier (Auriol, 1989). 

En Algérie, l’élevage ovin prédomine, il représente 78% du total des effectifs (Figure01), suivi 

par les caprins 14%, puis l’élevage bovin qui représente seulement 6% de l’effectif globale dont 

58% des vaches laitières (Anonyme 2, 2020). 

 

  

  

 

 

 

 

 

 

                                    

I.1.2 Evolution des effectifs de vaches laitières   

L’effectif de vaches laitières (tableau 1) a connu une augmentation entre 2006 et 2014, 

de 847 640 têtes en 2006 à 1 072 512 têtes en 2014. L’effectif a chuté en 2015, et a atteint 

915400 tètes. 

 Ces variations enregistrées sont dues à différentes causes qu’on peut énumérer comme suit : 

(Kherzat, 2006). 

- Insuffisance des politiques de soutien à l'élevage et au développement des cultures 

fourragères. 

- Insuffisance de la ressource en eau et du développement des périmètres irrigués. 

Figure 1 :Répartition des effectifs par espèce en Algérie ( anonyme 2, 2020)                      
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- Insuffisances de la politique des prix du lait induisant le désintéressement des 

éleveurs pour la production laitière. 

- Insuffisances dans la maîtrise de la conduite technique des élevages de manière 

intégrée. 

- Longueur du cycle des sécheresses enregistrées ces dernières années. 

- Apparition de plusieurs cas de maladies contagieuses (tuberculose...), ce qui a 

conduit parfois à des abattages forcés. 

- Faiblesse de la vulgarisation agricole. 

- Absence sur le terrain d'associations actives dans le domaine de l'élevage. 

Tableau1- 1 :Evolution de l’effectif des vaches laitières (2006-2015)  

                                                                                                              Source : I.T.E.L.V, 2016 

I.1.3 Répartition géographique  

Le cheptel bovin est localisé dans la frange nord du pays (environ 80%), et 

particulièrement dans la région est, qui dispose de 53 % des effectifs ; alors que les régions 

centre et ouest, ne totalisent respectivement que 24.5 et 22.5 % des effectifs bovins. Une plus 

Année Vaches laitières (têtes) Génisses 

 

+ 12 mois 

B.L.M BLA + BLL TOTAL 

1 2 3 4 

2006 207 740 639 900 847 640 193 960 

2007 216 340 643 630 859 970 198 780 

2008 214 485 639 038 853 523 201 033 

2009 229 929 652 353 882 282 205 409 

2010 239 776 675 624 915 400 212 323 

2011 249 990 690 700 940 690 218 382 

2012 267 139 698 958 966 097 220 627 

2013 293 856 714 719 1008 575 226 907 

2014 328 901 743 611 1 072 512 246 758 

2015 239 776 675 624 915 400 212 323 
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grande disponibilité des prairies dans les wilayas de l'est, due à une meilleure pluviométrie, y 

explique largement cette concentration (Amellal, 1995). 

I.1.4 Systèmes de production bovine  

L'élevage en Algérie ne constitue pas un ensemble homogène (Yakhlef, 1989), donc 

selon les types d’élevages on peut distinguer trois grands systèmes de production bovine : 

I.1.4.1 - Système « extensif » 

Le bovin conduit par ce système, est localisé dans les régions montagneuses et son 

alimentation est basée sur le pâturage (Adamou et al ,2005). Ce système de production bovine 

en extensif occupe une place importante dans l'économie familiale et nationale (Yakhlef, 1989). 

Cet élevage est basé sur un système traditionnel de transhumance entre les parcours d'altitude 

et les zones de plaines. Il concerne les races locales et les races croisées et correspond à la 

majorité du cheptel national (Feliachi, 2003). La production laitière qu’assure ce système 

avoisine les 60% de la production globale (Yakhlef et al ; 2010). 

I.1.4.2 - Système « intensif » 

Grand consommateur d’intrants, ce système qui utilise le matériel génétique introduit 

(essentiellement Pie noir, Pie rouge, Holstein à fort potentiel de production est basé sur l’achat 

d’aliments, l’utilisation courante des produits vétérinaires et le recours à la main d’œuvre 

salariée, l’alimentation est à base de fourrages cultivés, utilisés en vert, en foin, parfois ensilé, 

et de paille et de concentré, achetés partiellement ou en totalité. Un complément concentré est 

régulièrement apporté. Les fourrages verts sont assez peu disponibles car dans la majorité des 

élevages bovins, l’exploitation ne dispose pas ou dispose de très peu de terre (ANGR). La 

plupart des élevages bovins sont en hors sol. 

Le système intensif se localise dans les zones à fort potentiel d’irrigation et autour des grandes 

villes, il assure 40% de la production total de lait (Yakhlef et al ; 2010). 

I.1.4.3 - Système « semi intensif » 

Ce système est localisé dans l'Est et le Centre du pays, dans les régions de piémonts. Il 

concerne le bovin croisé (local avec importé) (Adamou et al., 2005). Ce système est à tendance 

viande mais fournit une production laitière non négligeable destinée à l'autoconsommation et 

parfois, un surplus est dégagé pour la vente aux riverains. Jugés médiocres en comparaison avec 

les types génétiques importés, ces animaux valorisent seuls ou conjointement avec l'ovin et le 
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caprin, les sous-produits des cultures et les espaces non exploités. Ces élevages sont familiaux, 

avec des troupeaux de petite taille, le recours aux soins et aux produits vétérinaires est assez 

rare (Feliachi, 2003). 

La majeure partie de leur alimentation est issue des pâturages sur jachère, des parcours 

et des résidus de récoltes et comme compléments, du foin, de la paille et du concentré (Adamou 

et al., 2005). 

I.1.5 Races bovines exploitées 

On distingue trois catégories ; 

I.1.5.1 Bovin laitier local (BLL) 

          Le bovin local appartiendrait à un seul et même groupe dénommé Brune de l’Atlas. Les 

populations qui composent la Brune de l’Atlas, se différencient nettement du point de vue 

phénotypique, dont on distingue quatre variantes, la Guelmoise, la Cheurfa, la Sétifienne et la 

Chélifienne (Feliachi, 2003). 

         Cette catégorie ne produit pas beaucoup de lait, en moyenne trois à quatre litres par jour et 

une durée de lactation ne dépassant pas les cinq mois.sa production est surtout destinée à 

l’alimentation des veaux (ITELV, 2010) 

I.1.5.2 Bovin laitier amélioré (BLA) 

        Ce cheptel que l'on désigne sous le vocable de bovin local amélioré (BLA), recouvre les 

divers peuplements bovins, issus de multiples croisements, entre la race locale Brune de l'Atlas 

et ses variantes d'une part, et diverses races importées d'Europe, d'autre part (Yakhlef, 1989). 

I.1.5.3 Bovins laitiers modernes (BLM) 

      Ces animaux sont constitués de races importées principalement de pays d'Europe, dont 

l'introduction avait débuté avec la colonisation du pays (Eddebbarh, 1989), comprend 

essentiellement les races : Montbéliarde, la Frisonne pie noire, la Holstein, la Brune des Alpes 

(Feliachi, 2003). Le potentiel génétique de ces animaux n'est pas toujours pleinement valorisé, 

en raison des conditions d'élevage et d'encadrement (Bencharif, 2001 ; Ferah, 2000 ; 

Eddebbarh, 1989). 
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I.2 Filière lait  

  La filière lait est peut-être définie, comme l’ensemble des segments qui vont, de la 

production du lait cru, à la ferme, jusqu’à sa consommation, en passant par les transformations 

industrielles et la distribution sur le marché. Elle constitue un secteur stratégique de la politique 

agricole algérienne, notamment pour son rôle de fournisseur de protéines animales face à une 

croissance démographique galopante, ainsi que pour son rôle de créateur d’emploi et de richesse 

(Ouakil et Yakhlef, 2003). En Algérie, la filière lait est structurée sur quatre maillons : 

- Production 

- Collecte 

- Transformation 

- Consommation (Meribai et al, 2016) 

L’Algérie est considérée comme l’un des grands pays consommateurs en ce qui concerne 

le lait et ces dérivés, et cela est dû aux traditions alimentaires, à la valeur nutritive du lait, à sa 

substitution aux viandes relativement chères et le soutien de l’Etat, qui sont autant de 

paramètres qui ont dopé la demande. Une demande qui ne peut être satisfaite par la production 

laitière nationale. Celle-ci a atteint environ 3 milliards de litres en 2011, soit un accroissement 

de 84% par rapport à l’année 2000 ; année de lancement du plan national de développement 

agricole (PNDA). (Kacimi El Hassini, 2013). La consommation de lait a connu une 

augmentation rapide, elle passe successivement de 54 l/hab/an en 1970 à 112 l/hab/an en 1990, 

pour atteindre les 120L de nos jours (Kacimi El Hassani, 2013).     

I.2.1 Evolution de la production laitière  

        La production laitière a connu une progression remarquable entre 2005 et 2015 passant de 

2.744.653 000 L à 3.722.557.000 L en 2015, soit une croissance de 37%, cette progression est 

due principalement à l’importation des vaches laitières et à l’évolution notable de la structure 

des élevages bien conduits, représentant plus de 10.000 exploitations moyennant 12 VL. 

(ITELV, 2015). 

  A noter que la production nationale laitière nationale ne couvre qu’environ 40% de la 

demande. L’essentiel de la production est assuré par le cheptel bovin laitier à hauteur de 80%. 

(Kacimi El Hassani, 2013). 
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Figure 2 : Production laitière en Algérie 2010-2015 (MADRP ; 2016) 

I.2.2 Contraintes de la filière lait en Algérie  

La mise en place d’une filière laitière efficace, hygiénique et économique constitue un 

sérieux défi dans de nombreux pays en développement. En Algérie elle est exposée à des 

contraintes structurelles qui gênent son fonctionnement, parmi celle-ci :  

- Les difficultés à établir un système viable de collecte et de transport du lait en raison 

des petites quantités de lait produites par exploitation et de l’éloignement des sites de 

production ; 

- La saisonnalité de la production laitière ; 

- Les mauvaises infrastructures de transport ; 

- La technologie et les connaissances insuffisantes en termes de collecte et de 

transformation du lait ; 

- La mauvaise qualité du lait cru ; 

- Les distances entre les sites de production, les unités de transformation et les 

consommateurs ; 

- Les difficultés à établir des installations de refroidissement (Cherif, 2014). 

I.2.3 Perspectives de développement : 

Les perspectives de développement nécessitent qu’il y ait une organisation parfaite et 

une réglementation rationnelle des activités de l’élevage bovin, l’augmentation de la 

productivité ne pourra être poursuivie que si une émergence des personnes de la profession est 
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favorisée. Pour une bonne amélioration de la filière lait aussi bien sur le plan technique 

qu’économique l’appui doit se faire selon (Amellal., 2000) sur les points suivants : 

a) Amélioration du cheptel : 

 Importation des génisses de qualité pour accroître l’effectif 

 Amélioration des étables et l’alimentation 

 Meilleure maîtrise de la reproduction (insémination artificielle, gestation…) 

b) Le développement de la sole fourragère : qui constitue le vecteur essentiel d’une bonne 

production laitière : 

 Production de fourrage en sec ou en vert d’ensilage. 

c) Développement du tissu industriel : 

 Création de nouvelles laiteries 

 Rénovation du matériel vétuste 

 Accroissement des capacités national de transformation 

 L’Augmentation du taux d’intégration de la production de lait cru 

d) Installation d’un réseau dense de centres de collecte : 

 Augmentation du nombre d’éleveurs adhérents. 

 Renforcement des capacités de collecte. 

e) Mise en place de partenariat entre pays du Nord et du Sud de la méditerranée pour bénéficier 

de la compétence et de la notoriété d’entreprises à dimensions internationales. 

En fin pour assurer la pérennité de la filière lait, trois principes de bases doivent être respectés : 

 Encourager de façon durable les producteurs de lait par une batterie de mesures 

incitatives aussi bien au niveau de l’investissement que de l’exploitation ; 

 Rétablir les marges bénéficiaires des différents intervenants dans la filière laitière en 

fonction des prix actuels de toutes les composantes du prix de revient ; 

 Pratiquer une politique de prix proportionnelle à la qualité des produits livrés par les 

éleveurs, actuellement déplorable à tous points de vue (falsification par adjonction 

d’eau, taux élevé de bactéries) afin de préserver la qualité top niveau du lait et de 

promouvoir l’exportation dès que l’autosuffisance sera réalisée. 
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Chapitre II 

Anatomie et physiologie de la mamelle  
 

II.1 Introduction 

La mamelle est un organe glandulaire, propre aux femelles des mammifères 

placentaires, glande annexe de l’appareil reproducteur. Elle est spécialisée dans la fonction de 

sécrétion du lait et du colostrum (Tchassoutn, 2009). 

II.2 Anatomie de la mamelle 

 Le pis de la vache est composé de deux paires de mamelles séparées par le sillon inter 

mammaire, formant quatre quartiers. La division entre les quartiers avant et arrière est faite par 

une fine membrane conjonctive. Chaque quartier est indépendant anatomiquement des autres 

(Delaval, 2010). 

Le pis est maintenu en suspension par deux types de lames (Figure 1) : les lames latérales 

qui s’insinuent sur la tunique abdominale (elles assurent une stabilité transversale) et les lames 

médiales qui s’adossent deux à deux (quartiers gauches contre quartiers droits). Elles forment 

le ligament suspenseur du pis (Blowey et al., 2010). 

 

Figure 3 : système de support de pis de vache (Michel A. Wattiaux ,2009) 

 Chaque quartier comporte 2 tissus différents, l’un est purement glandulaire : une 

structure transitoire qui ne se forme qu’au cours de la gestation, produit le lait pendant la 

lactation et disparait après le sevrage ou tarissement, cette structure est divisée en lobes, eux 

même divisés en lobules. L’autre qui entoure le premier est un tissu conjonctif puissant qui 

assure le maintien et la suspension de la mamelle (Cauty et Perrau, 2003). 
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II.2.1 Le système alvéolaire 

Le lait est sécrété dans des vésicules appelées alvéoles ou acini. Organisées en grappes, 

elles sont entourées d’un tissu conjonctif et adipeux très vascularisé appelé stroma. Elles 

s’ouvrent sur des arborisations canaliculaires : les canaux galactophores qui drainent le lait de 

son lieu de sécrétion vers la citerne du pis et le trayon. L'alvéole est entouré extérieurement par 

une trame de cellules myo-épithéliales et intérieurement par une couche de cellules cuboïdales 

: les lactocytes qui sont le lieu de synthèse du lait. Chaque alvéole irrigue la citerne de la glande 

via des canaux galactophores (Figure2). (Frandson et al., 2009). 

 

II.2.2 Vascularisation et innervation 

Vascularisation : La vascularisation de la mamelle est dense. Elle permet d’apporter en 

continu tous les nutriments et hormones nécessaires à la synthèse et à l’éjection du lait et 

d’éliminer les déchets issus du métabolisme mammaire (Guinard et al., 1994).  

Drainage lymphatique : Le réseau lymphatique mammaire est constitué de vaisseaux 

lymphatiques et de ganglions, Les vaisseaux lymphatiques mammaires ont trois fonctions 

principales: maintenir l’équilibre osmotique dans la mamelle en drainant les fluides interstitiels 

vers le réseau sanguin, transporter les cellules immunitaires (en particulier des lymphocytes et 

des macrophages) produites par les ganglions au contact des éléments exogènes et transporter 

Figure 4 : Structure interne d’une glande mammaire de vache (Nathan, 1999) 
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certains éléments, comme la vitamine K et certains lipides(Degueurce, 2004 ; Crevier-Denoix, 

2010). 

Innervation : comparée à d’autres tissus, la glande mammaire est peu innervée (Clementine 

Charton, 2017). 

II.3 Physiologie de la descente du lait  

Toute stimulation tactile des trayons déclenche immédiatement un influx nerveux en 

direction du système nerveux central. Une fois stimulée, la posthypophyse libère l’hormone 

ocytocine. Cette hormone, transportée par voie sanguine, provoque la contraction des cellules 

myoépithéliales des acini mammaires et l’éjection du lait alvéolaire dans les canaux 

galactophores puis dans la citerne du pis. Un deuxième réflexe nerveux autonome local qui a 

pour effet une dilatation des canaux galactophores et du sphincter des trayons, avec 

augmentation du débit sanguin du pis. L’éjection des premiers jets de lait représente la meilleure 

stimulation tactile des trayons avant la traite. La descente du lait peut également être déclenchée 

par des stimuli visuels ou auditifs (vue du veau) (Amstalden et al., 2015). 

1) Le mécanisme 

d'éjection du lait est initié par une stimulation (l'allaitement ou la traite). 

2) Le trayon contient des neurones sensoriels et des impulsions de ces neurones se déplacent à 

travers les nerfs afférents à l'hypothalamus. 

3) Les nerfs dans les noyaux para-ventriculaires sont stimulés, et les terminaux dans le lobe 

postérieur de l'hypophyse libèrent l'ocytocine. 

Figure 5 : L'anatomie et la physiologie de l'éjection du lait (Senger, 2005) 
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4) L'ocytocine pénètre ensuite dans le sang et il est délivré à la glande mammaire. 

5) Les cellules cibles pour l'ocytocine sont les cellules myoépithéliales qui entourent l'alvéole. 

La contraction de ses cellules provoque l’impulsion et la sortie du lait à partir des alvéoles vers 

les petits conduits et ensuite dans les conduits plus larges (Senger, 2005). 

II .4 Les mécanismes de défense mammaire 

II .4.1 Les défenses anatomiques 

La structure anatomique de la glande mammaire est la première ligne de défense contre 

l’invasion des microorganismes pathogènes. L’infection survient lorsque les bactéries sont 

capables de gagner l’entrée de la glande mammaire via le canal du trayon. Pour cette raison, 

l'extrémité du trayon est considérée comme la première ligne de défense contre les agents 

pathogènes envahisseurs (Sordillo, 2005). 

La forme conique du canal du trayon (sa partie proximale est plus large que la distale) 

et la contraction du sphincter permettent l'absence de lait résiduel dans celui-ci. La fermeture 

du sphincter prend au minimum 30 minutes. Le sphincter fermé est étanche et empêche la 

pénétration des bactéries (Rémy, 2010). 

L'épithélium stratifié du canal du trayon produit de la kératine qui emprisonne les 

bactéries et permet leur élimination. En effet, lors de l'éjection des premiers jets de lait une 

partie de la couche de kératine est évacuée (Blowey et Edmondson, 2010). 

II.4.2 Les défenses cellulaires 

La pénétration d'agents pathogènes dans la mamelle entraîne une réponse immunitaire 

cellulaire et biochimique. L’inflammation joue un rôle important permettant le passage de ces 

cellules du sang vers la mamelle (Oviedo-Boyso et al., 2007). 

Le lait d'une mamelle saine comprend principalement des cellules épithéliales, des 

macrophages et des lymphocytes alors qu'en cas de mammite, les polynucléaires neutrophiles 

prédominent (tableau 1). Ces cellules sont aussi appelées des cellules somatiques par opposition 

aux germes exogènes. Dans les sécrétions de la glande mammaire saine, les cellules 

prédominantes sont les macrophages. On suppose que ces populations de cellules "résidentes" 

sont bénéfiques pour les vaches laitières, puisque les macrophages de lait sont en principe 

susceptibles d'initier la réponse inflammatoire en phagocytant le pathogène. Après la 

phagocytose des bactéries, les macrophages sont capables de sécréter des facteurs qui sont 
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chimiotactiques (cytokines) pour les neutrophiles du sang, et vont favoriser leur recrutement 

vers le site de l’infection (Risco et Melendez, 2011).  

Tableau2- 1: Types cellulaires rencontrés dans la glande mammaire saine et infectée (Boutet et al., 2006) 

 

Quartiers 

 

Taux de cellules 

somatiques du 

lait (cellules/ml 

de lait) 

Composition cellulaire (%) 

 

Macrophages Neutrophiles Lymphocytes Cellules  

Épithéliales  

Quartier 

sain 

< 200 000  66-88  0-11  10-27  0-7  

Quartier 

infecté 

> 200 000  9-32  50-95  14-24  0-9 

 

Les macrophages et les polynucléaires neutrophiles phagocytent les bactéries. Les lymphocytes 

T cytotoxiques induisent l'apoptose des cellules lésées ou infectées. Les lymphocytes T 

auxiliaires participent avec les lymphocytes B à la production d'anticorps. (Rémy, 2010 ; 

Blowey et Edmondson, 2010).  

Les cellules épithéliales de la glande mammaire, qui sont la première ligne, pourrait démarrer 

la réaction inflammatoire très tôt après la pénétration des bactéries dans le lait, la stimulation 

de l'épithélium par les bactéries, est soit par contact direct (adhésion) ou via les métabolites 

irritants ou les toxines. Les cellules épithéliales réagissent en synthétisant la chimiokine, une 

molécule douée avec des propriétés chimiotactiques pour les neutrophiles, et en considère que 

ces cellules effectrices de l'immunité non spécifique (Rainard et al., 2003). 

II.4.3 Les défenses non cellulaires  

Le complément est un autre composant de l’immunité innée et se compose d'un 

ensemble de protéines présentes dans le sérum et le lait. Les concentrations de complément sont 

les plus élevées dans le colostrum, et les glandes mammaires enflammées (Aitken et al., 2011). 

En revanche le complément n’est généralement pas considéré comme un système antimicrobien 

significatif dans le lait de bovin à cause de ses concentrations faibles (Rainard, 2003). 

Les immunoglobulines sont en faible concentration dans le lait sain, mais leur 

concentration augmente rapidement lors d’une infection. Elles proviennent de la synthèse dans 

la mamelle, par les plasmocytes, et majoritairement de la circulation sanguine. Elles ont pour 
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fonction d’opsoniser les bactéries, de neutraliser les toxines ou de se fixer sur les récepteurs 

bactériens impliqués dans l’adhérence aux cellules épithéliales (Sordillo et al., 2002).  

La lactoferrine est une glycoprotéine reconnue dans le lait, et d'autres sécrétions 

épithéliales (Chaneton et al., 2008). Synthétisée par les cellules de l'épithélium glandulaire de 

la glande mammaire (Molenaar et al., 1996). Principalement reconnue comme une protéine 

bactériostatique et bactéricide grâce à sa capacité à se lier à la surface bactérienne. En 

conséquence, la lactoferrine est considérée comme un facteur pertinent dans les mécanismes de 

défense innée de la glande mammaire contre les infections intra mammaires (Chaneton et al., 

2008) 

La ß-lactoglobuline est une autre protéine qui est présente dans la plupart des 

mammifères, mais est absente chez les humains. Cette protéine possèderait un effet inhibiteur 

sur la croissance de Staphylococcus aureus (Chaneton et al., 2011). 
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Chapitre III 

   Les mammites 

 

III.1 Définition  

C’est une inflammation d'un ou plusieurs quartiers de la mamelle de la vache. Elle est 

généralement septique et provoquée la plupart du temps par une infection bactérienne. Des 

mammites aseptiques existent cependant, elles sont rares et provoquées par des traumatismes 

locaux, des toxiques ou des désordres physiologiques (Rémy, 2010). 

Dans le langage courant, le terme « mammite » désigne donc les infections intra-

mammaires bactériennes mais d'autres agents pathogènes peuvent occasionner des infections 

de la mamelle comme des levures ou des algues (Oviedo-boyso et al., 2007). 

Cette inflammation est caractérisée par de nombreuses modifications observables 

directement dans le lait. L’une de ces modifications est l’augmentation du nombre de cellules 

somatiques dans le lait. Ce taux est retenu d’ailleurs aujourd’hui comme critère de la qualité 

sanitaire du lait (Oviedo-boyso et al., 2007). Cependant, la limite acceptable du nombre de 

cellules somatiques dans le lait peut varier en fonction du pays et les exigences des entreprises 

de transformation du lait (Markey et al., 2013). 

C’est une maladie multifactorielle de la glande mammaire des vaches laitières, qui se 

produit dans la majorité des vaches au moins une fois par an (Hamann et al., 2010). 

III.2 Classification des mammites et aspects cliniques 

On distingue classiquement les mammites sans signes cliniques associées appelées « 

mammites subcliniques » et les mammites avec signes cliniques associées qualifiées de « 

mammites cliniques » (Rémy, 2010). 

III.2.1 Mammites cliniques 

Une mammite clinique se définit par la présence de signes cliniques, et en particulier de 

lait à l’aspect anormal. Le lait provenant du quartier atteint peut être d’aspect aqueux ou épaissi, 

coloré par du sang ou du pus, avec présence de grumeaux ou de caillots. Des signes 

d’inflammation peuvent également être visibles sur le quartier affecté avec un gonflement, de 

la rougeur, de la chaleur et/ou de la douleur. Enfin, dans certains cas, des signes généraux 
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peuvent être présents avec de la fièvre, de la déshydratation, de la faiblesse et une baisse 

d’appétit (Royster et al., 2015). 

Ces mammites entraînent toujours d'importantes chutes de production. Quelquefois, la 

perte d'un quartier ou plusieurs quartiers qui conduisent à la réforme et exceptionnellement à la 

mort de l'animal. La sévérité et l'évolution de l'infection dépendent à la fois du pouvoir 

pathogène du microorganisme en cause et de l'efficacité des défenses immunitaires de l'hôte 

(Faroult, 2000). 

Selon l’évolution, on distingue quatre types de mammites cliniques : 

III.2.1.1 Mammite suraiguë 

D’apparition brutale et d’évolution rapide, elle se caractérise par une sécrétion lactée 

très modifiée (aspect séreux, aqueux, hémorragique, sanieux ou purulent), voire interrompue 

par la douleur. Les signes locaux sont très manifestes ; la mamelle très congestionnée. L’état 

général est fortement altéré et l’évolution vers la mort est fréquente en l’absence de traitement 

précoce (Shyaka, 2007).  

Elle peut revêtir deux formes caractéristiques :  

La forme paraplégique pouvant entraîner le décubitus de l’animal, elle est le plus 

souvent due à des coliformes et l’autre dite gangréneuse, se caractérisant par une nécrose rapide 

du quartier atteint après une phase d’intense inflammation et formation d’un sillon disjoncteur 

séparant les tissus vivants des tissus morts. Cette mammite est due le plus souvent au 

Staphylococcus aureus ou parfois à des bactéries anaérobies telles le genre Clostridium 

(Markey et al., 2013). 

III.2.1.2 Mammites aiguës : 

C’est une inflammation brutale localisée au niveau de la mamelle. Les symptômes 

généraux sont peu marqués. La production laitière est modifiée en qualité et en quantité. 

L’évolution est plus lente. En l’absence de traitement, l’évolution vers la chronicité est 

fréquente. Cette mammite est déclenchée par différentes bactéries (Hanzen, 2009). 

III.2.1.3 Mammites subaiguë  

Aucune réaction systémique et les changements dans la glande sont moins marqués ; on 

observe un lait légèrement séreux, avec présence de grumeaux (Markey et al., 2013).  
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III.2.1.4 Les mammites chroniques 

C’est une inflammation modérée mais persistante de la mamelle, évoluant lentement sur 

plusieurs mois, voire plusieurs années, parfois durant la vie entière de l’animal (Hanzen, 2009). 

Elles sont secondaires à une mammite aigue. La mamelle est modérément enflammée et 

devient atrophique avec zones d’induration à la palpation. L’évolution est lente vers un 

tarissement du quartier ou persistance de l’inflammation (Bareille et al., 1998). 

III.2.2Les mammites subcliniques 

Par définition, les mammites subcliniques sont asymptomatiques. Les animaux atteints 

ne présentent ni symptômes fonctionnels (pas de modification du lait), ni symptômes locaux 

(pas de signes externes d'inflammation), ni symptômes généraux. Ces mammites se traduisent 

uniquement par une réaction immunitaire mise en évidence indirectement par une augmentation 

de la concentration en cellules somatiques du lait (Rémy, 2010 ; Bosquet et al., 2013). 

Seul l’examen du lait au laboratoire permet de mettre en évidence des modifications 

chimiques (baisse du taux de caséines et de lactose, augmentation du taux de chlorures), 

bactériologiques (présence de germes) et surtout cellulaire du lait, en l’occurrence 

augmentation des cellules somatiques du lait (surtout les polynucléaires neutrophiles). Les 

germes en causes sont essentiellement à Gram positif (staphylocoques et streptocoques) 

(Anselme, 2007) 

Staphylococcus aureus est connu pour causer un pourcentage élevé (jusqu'à 50% du 

cheptel) d’infections subcliniques dans les troupeaux laitiers (Markey et al., 2013). 

Le stade subclinique peut évoluer pendant très longtemps parfois sur plusieurs lactations et 

aboutir à une fibrose plus ou moins importante des quartiers atteints (mammite clinique 

chronique) (Hanzen, 2015).  

Ce type de mammite est diagnostiqué par l’élévation des cellules du comptage des 

cellules somatiques (>200 000 cellules/ml) ou de la conductivité du lait (Poutrel, 1985). 

Les mammites subcliniques, beaucoup plus fréquentes que les mammites cliniques, sont 

insidieuses et responsables de pertes économiques importantes. (Noireterre, 2006). 
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Figure 6 : Motif de l'infection intra mammaire dans un troupeau laitier (Andrews et al., 2008). 

III.3 Dynamique de l'infection du troupeau 

 La Figure 4 illustre la dynamique de maladie affectant la mamelle au sein du troupeau. 

Les glandes mammaires peuvent être placées dans l'une des trois catégories : non infectées, une 

infection subclinique ou une infection clinique. Les proportions relatives des animaux dans ces 

catégories varient entre troupeaux. Le type de l'agent pathogène influe également sur la 

dynamique. 

Pour par exemple, les infections coliformes ont tendance à devenir rapidement des 

infections cliniques, tandis que les infections à Staphylococcus aureus persistent souvent 

comme des infections subcliniques pendant des semaines ou des mois (Andrews et al., 2008). 

Pour chaque cas de mammite clinique, il y a en moyenne 20 à 40 cas de mammites subcliniques 

(Hanzen, 2015). 

 

Antibiothérapie                                                                                                                            

  

+ Agents pathogènes  

      

+Susceptibilité               

Récupération spontanée                                              

 

 III.4 Étiologie des mammites bovines 

III.4.1Caractéristique générale 

Plus de 150 organismes différents ont été impliqués dans la mammite bovine, la majorité 

des cas sont causés relativement par un nombre réduit d'espèces (Green et al., 2012). 

Les mammites bovines sont majoritairement d’origine bactérienne (Gedilaghine, 2005). 

L'infection de la mamelle se fait par voie exogène principalement, la voie endogène est décrite 

notamment pour les mycoplasmes (Berthelot et al., 2006). Généralement une seule espèce 

bactérienne est responsable de l'infection, très rarement, l'association de deux espèces. 

(Taponen et al., 2005 ; Labbe, 2007).  
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De nombreuses espèces bactériennes ont été isolées à partir de cas de mammite bovine 

clinique et subclinique, mais historiquement les Staphylocoques, les Streptocoques et les 

bactéries coliformes sont considérés comme les principaux pathogènes de la mammite à 

l'échelle mondiale (Thomas et al., 2015). 

III.4.2Classification des agents pathogènes  

III.4.2.1Classification selon le comportement épidémiologique : 

Les techniques microbiologiques ont permis une détermination précise de l'identité de 

la plupart des agents pathogènes de la mammite. Basés sur leur épidémiologie, ces agents 

pathogènes ont été classés comme : contagieux, opportunistes de la peau des trayons, et la 

mammite environnementale (Radostits et al., 2006). 

III.4.2.1.1 Les agents pathogènes de la mammite contagieuse 

La glande mammaire bovine est le principal réservoir d'agents infectieux qui causent la 

mammite contagieuse. La source de l'infection est généralement une glande mammaire infectée 

(Quinn et al., 2011).  

Toutefois, les mains de trayeurs peuvent agir en tant que source de S. aureus. Il y a 

beaucoup de pathogènes pour la mammite contagieuse. Les plus courants sont Staphylococcus 

aureus et Streptococcus agalactiae. La méthode de transmission prédominante est d'une vache 

contaminée à l’autre par manque de mesure d’hygiène de traite, le lait résiduel dans des gobelets 

trayeurs et l'équipement de traite inadapté (Radostits et al., 2006). 

Staphylococcus aureus est probablement l’agent pathogène contagieux la plus classique 

et la plus fréquente dans les troupeaux laitiers aujourd'hui et est aussi probablement le plus 

redoutable à guérir, ce qui entraîne souvent une infection subclinique ou chronique et la 

nécessité d'abattre la vache touchée (Markey et al., 2013). 

La transmission de l'infection se rapporte à des facteurs tels que la capacité d'un 

pathogène particulier pour survivre à l'hôte. Parce que les streptocoques et les Mycoplasmes 

sont sensibles aux influences de l’environnement, ils survivent pour des périodes beaucoup plus 

courtes en dehors de l’hôte que les Staphylocoques. La sévérité des réponses systémiques 

locales dans la mammite dépend directement des caractéristiques de virulence de l'agent 

pathogène (Quinn et al., 2011). 
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III.4.2.1.2 Les agents pathogènes de la mammite environnementale 

Les bactéries habituellement présentes dans l'environnement, en particulier Escherichia 

coli et Streptococcus uberis, sont les organismes les plus fréquemment isolés à partir de cas de 

mammite clinique dans de nombreux pays. La contamination de l'extrémité des trayons est un 

facteur prédisposant majeur pour le développement de la mammite environnementale (Quinn 

et al., 2011).  

III.4.2.1.3Les agents pathogènes opportunistes de la peau des trayons 

Leur épidémiologie d’infections diffère de ceux des agents pathogènes contagieux et 

environnementaux, et il est utile de les examiner dans une catégorie distincte. Les 

Staphylocoques à coagulase négative sont les plus communs pathogènes opportunistes de la 

peau des trayons (Radostits et al., 2006). 

III.4.2.2Classification selon leur pathogénicité 

Historiquement, ainsi que la classification des agents pathogènes par le comportement 

épidémiologique, les organismes ont également été classés comme agents pathogènes « mineurs 

» ou « majeure » ou « rares » de la mammite (Green et al., 2012). 

III.4.2.2.1Espèces pathogènes majeures : 

Les germes pathogènes majeurs contagieux comprennent le Streptococcus agalactiae et 

Staphylococcus aureus et Mycoplasma bovis (Radostits et al., 2006 ; Hanzen 2009).  

Les germes pathogènes majeurs d’environnement Escherichia coli, Streptococcus 

uberis, Streptococcus dysgalactiae, Klebsiella spp (Hanzen, 2009). 

La mammite causée par S.aureus est la plupart du temps moins sévère, mais peut 

éventuellement se transformer en une infection chronique avec une persistance tout au long de 

la vie de la bactérie. 

III.4.2.2.2Les agents pathogènes mineurs 

Les agents pathogènes mineurs sont souvent associés à la colonisation du canal de 

trayon et sont des commensaux ordinaires de la peau des trayons, il n’est donc pas surprenant 

qu’ils soient aussi souvent isolés dans des échantillons de lait (Green et al., 2012). Ils causent 

rarement des mammites cliniques (Radostits et al., 2006). Les agents pathogènes mineurs ont 
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été caractérisés par leur propension à engendrer uniquement une réponse immunitaire douce 

(Green et al., 2012). 

Les Staphylocoques à coagulase négative et Corynebacterium bovis sont considérés 

comme des agents pathogènes mineurs. (Hanzen, 2009). 

III.4.2.2.3Les agents pathogènes rares de la mammite 

Les cas individuels ou des flambées sporadiques de mammite sont causées par 

Pseudomonas spp, Actinomyces pyogenes, Serratia spp, ou d'autres agents pathogènes 

inhabituels (Harding et al., 1995). 

III.5 Les mammites à Staphylococcus aureus : 

III.5.1 Introduction  

Les Staphylocoques sont les principaux agents étiologiques de La mammite subclinique 

en raison de la fréquence et la large diffusion. Staphylococcus aureus est une bactérie 

fréquemment isolée dans le lait d’animaux atteint de mammite, et en  fait un des 3 pathogènes 

les plus important (Zuniga et al., 2015).  

S.aureus communément appelé le staphylocoque doré, est commensal de la peau et des 

muqueuses de l’Homme et des animaux à sang chaud. Chez la vache,la présence de lésions au 

niveau des trayons (plaies,gerçures,crevasses) ou au niveau de la mamelle (pyodermite 

d’échauffement par exemple)  constituent des réservoirs important pour ce germe, de même la 

présence de crevasse dans les caoutchoues des manchons de traites constituent des réservoirs 

bien identifiés (Durel et al.,2004). 

III.5.2 Taxonomie 

Le nom Staphylococcus est dérivé du grec en : staphylo (grappe de raisin) et coccus (un 

grain ou de baies), donc Staphylococcus (Carl, 2014). 

 Classe : Bacilli 

 Ordre : Bacillales 

 Famille : staphylococcaceae 

 Genre : staphylococcus  

 Espèce : staphylococcus aureus (Delarras, 2007) 
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III.5.3 Caractères bactériologiques : 

Staphylococcus aureus se divisant selon plusieurs plans dans l’espace de façon à former 

des amas irréguliers qui posse en amas. Cette bactérie non productrice de spores mais résistante, 

peut survivre longtemps sur des objets inanimés et secs, elle résiste aussi relativement bien à la 

chaleur, Flore résidente de la peau de l’homme et des animaux (Grosjean et al., 2011). 

Tableau 3- 1: Différents caractères bactériologiques de Staphylococcus aureus (Benhamed, 2014) 

Morphologie 

 

Regroupé en paire, tétrade ou amas réguliers, Immobile : 

non sporulé mais sont résistants à la dessiccation 

Dimension (µm) 0.8-1 

Taille du génome (Mb) 2.8-2.9 

 

Type respiratoire Aéro anaérobie facultatif 

Type trophique Chimioorganotrophe 

Métabolisme Fermentaire et/ ou respiratoire  

Autres caractères 

 

Catalase positive- oxydase négative  

Halophile- mésophile (37°C) et psychrophile (6-12°C) 

Neutrophile pH opt= 7 

 

 

 

 

 

 

 

III.5.4 Facteur de virulence de Staphylococcus aureus 

La plupart des constituants de la paroi sont impliqués dans la virulence de S. aureus. En 

plus des protéines de surface, la bactérie sécrète un panel de toxines et d’enzymes possédant 

chacune des caractéristiques bien définies, L’ensemble de ces protéines liées ou diffusibles 

contribue à la capacité de la bactérie à surmonter les défenses de l’hôte et à envahir, coloniser 

Figure 7 : Morphologie cellulaire de Staphylococcus aureus observée en microscopie électronique à 

balayage (Grosjean et al., 2011). 
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et survivre dans les tissus. (Accarias, 2014). 

III.5.4.1Constituants de la paroi cellulaire 

L’Adhésion, la colonisation et l’invasion des tissues par les S. aureus sont fait par la 

Production de protéines de surface permettant d'adhérer aux épithéliums lésés, au collagène 

(cartilage, endocarde), à la fibronectine et au fibrinogène (caillots plasmatiques et matériaux 

implantés) (Rebaihi, 2012).  

Tableau 3- 2: Facteurs liés aux Constituants de la paroi cellulaire de virulence de S. aureus (Cheung, 2001). 

C
o
n
st

it
u
an

ts
 d

e 
la

 p
ar

o
i 

ce
ll

u
la

ir
es

 

Facteurs Fonctions 

Clumping factor A Adhésion au fibrinogène 

Clumping factor B Adhésion au fibrinogène 

Coagulase Liaison au fibrinogène 

Protéine Fib A Liaison au fibrinogène 

Fibronéctine liée à la protéine A Attachement à la fibronéctine 

Fibronéctine liée à la protéine B Attachement à la fibronéctine 

Collagène lié à la protéine Adhésion au collagène 

Elastine liée à la protéine Liaison à l’élastine 

Protéine analogue MHC 

Liaison à la protéine de la matrice 

extracellulaire (incluant fibronéctine, 

fibrogène vitrnectine, sialoproteine 

osseuses et thrombospondine) 

Adhésion intracellulaire 

Polysaccharidique 

Adhésion intracellulaire et formation 

de biofilm 

Protéine A 
Invasion possible des défenses de 

l’hôte 

Polysaccharides capsulaires (types 

1, 5 et 8) 

Molécule Anti-phagocytose 

Entérotoxines A-E, H 

Invasion des défenses de l’hôte avec des 

superantigènes, responsables des 

diarrhées associées à la nourriture 

Syndrome du choc Toxique toxine- 1 

Invasion des défenses de l’hôte avec 

des superantigènes, responsables de TSS  
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Coagulase: protéine extracellulaire se liant à la prothrombine pour former la staphylothrombine, 

laquelle transforme le fibrinogène en fibrine et donc la production d'un caillot protecteur pour 

la bactérie (Rebaihi, 2012) 

La protéine A : La protéine A se fixe sur le fragment Fc des immunoglobulines de classe G et 

M ce qui perturbe l’opsonisation et donc la phagocytose de la bactérie. Elle a un rôle dans le 

phénomène d’agrégation bactérienne et favorise le développement de biofilms, renforçant ainsi 

l’adhésion et la protection de la bactérie face à l’action des agents antimicrobiens produits par 

les cellules immunitaires (Accarias, 2014). 

III.5.4.2 Toxine et enzymes extracellulaire  

 Les staphylocoques sécrètent une quantité impressionnante de toxines et d'enzymes 

hydrolysant différents constituants cellulaires. Ces toxines et enzymes extracellulaire 

contribuent à la pathogénie des staphylocoques (Rebaihi, 2012). 

Tableau 3- 3: Facteurs liés aux Toxine et enzymes extracellulaire de virulence de S. aureus 

T
o
x
in

e 
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n
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e
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Facteurs Fonctions 

 

Toxine exfoliative A, B 

Invasion des défenses de l’hôte, agents responsables du 

syndrome de la peau ébouillantée 

Lipase Invasion des défenses de l’hôte 

Protease V8 Invasion des tissus et modification des protéines de surface 

Leucocidine de Panton- 

Valentine 

Invasion des défenses de l’hôte, lyse des phagocytes de l’hôte 

Staphylokinase Invasion des défenses de l’hôte 

Hemolysine-a Invasion des tissus, à partir des pores dans les membranes des 

cellules de l’hôte 

ß-hemolysine Tissus invasion, sphingomyelinase 

δ-hemolysine Potentialisation de la ß-hemolysine 

γ-hemolysine Potentialisation de la lyse des cellules de l’hôte 

Phospholipase C Lyse cellulaire 

Elastase Invasion des tissus 

Hyaluronidase Invasion des tissus 

Lipase Invasion des défenses de l’hôte 
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Lipases : S. aureus produit des enzymes appelées lipases qui détruisent les acides gras 

produisent par les cellules hôte avant de causer des dommages au niveau de la membrane 

bactérienne (Rebaihi, 2012). 

Staphylokinase : enzyme à action fibrinolytique (fragmentation du caillot en embols septiques 

et dissémination sanguine (Accarias, 2014). 

Hyaluronidase : cette enzyme hydrolyse l’acide hyaluronique, substance fondamentale de la 

matrice du tissu conjonctif, ce qui permet la diffusion tissulaire des S. aureus (Makris et 

al ,2005).  

Leucocidine de Panton-Valantine (pvl) : toxine formant des trous dans les polynucléaires, 

macrophages et monocytes (Rebaihi, 2012). 

III.5.4.3Le biofilm chez Staphylococcus aureus 

La formation d’un biofilm de Staphylococcus est un processus qui se déroule en deux 

phases. La première phase consiste en l’attachement initial des cellules sur une surface, et la 

seconde à la multiplication et à la formation d’une communauté structurée, mature et 

multicouche des cellules bactériennes. Ces deux phases sont physiologiquement différentes 

l’une de l’autre et requièrent chacune des facteurs spécifiques. Le détachement de cellules du 

biofilm mature permet la dissémination des bactéries et la colonisation de nouveaux sites 

d’infection (Otto, 2008). 

Le biofilm joue un rôle très important dans la physiopathologie de certaines infections 

staphylococciques notamment dans la résistance aux antibiotiques et aux défenses immunitaires 

de l’hôte (Guillaume, 2014). 

III.5.5 Le cycle infectieux  

              La première étape du processus infectieux est la contamination du trayon. Le 

franchissement du canal du trayon, même par un très petit nombre de bactéries, leur donne accès 

à la lumière de la glande et suffit à induire une infection mammaire. Après l’entrée dans la 

lumière de la glande mammaire, les staphylocoques vont avoir la capacité de se répliquer dans 

le milieu lait. Les Staphylocoques isolés à partir de la mammite bovine ont la capacité de se lier 

à la fibronectine, le fibrinogène, et différents types de collagène. Les étapes suivant la 

multiplication intraciternale sont des étapes primordiales dans la survie et donc dans la 

persistance de S. aureus dans la mamelle. Ces étapes sont l’adhésion à l’épithélium des citernes 
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et des canaux galactophores puis l’internalisation des staphylocoques dans les cellules 

épithéliales mammaires (Damien, 2013). 

III.5.6 La réponse immunitaire à S. aureus dans la glande mammaire  

La contamination de la glande mammaire saine par S. aureus induit une réponse 

immunitaire. De son côté, S. aureus possède des mécanismes de résistance aux défenses 

immunitaires. Dans le cas d’une mammite subclinique Il y a un équilibre entre les forces 

bactériennes et les cellules du système immunitaire de la mamelle, d’où l’absence de signes  

cliniques et l’augmentation du comptage cellulaire (Rattez, 2017).  

III.5.7 Caractère culturaux de S. aureus 

            S.aureus est une bactérie non-exigeante. En effet, en plus d’être aéroanaérobie 

facultative sont capables de croitre dans des conditions hostiles (par exemple en bouillon hyper 

salé à 7% de NaCl) (Accarias, 2014). Ce caractère est parfois mis à profit (surtout en 

bactériologie alimentaire) (Yves, 2009). Elle est facilement cultivable en milieu gélosé 

classique tel que CBA (Columbia Blood Agar), TSA (Tryptic Soy Agar) ou BHI (Brain Heart 

infusion), ainsi que dans les milieux liquides correspondants (Vitko, 2013).  

S. aureus peut également être cultivé facilement en 24 heures sur milieu ordinaire 

(gélose trypticase-soja supplémentée ou non en sang), et aussi cultive en milieu sélectif 

hypersalé (Chapman ou MSA pour Mannitol-Salt-Agar), ce qui peut être intéressant pour des 

recherches ciblées (dépistage) (Eveillard, 2007), et utilisée comme milieu pour l’identification 

de S. aureus qui présente un caractère halophile ainsi que la capacité à fermenter le mannitol 

(Accarias, 2014). 

              Sur la gélose au sang, Staphylococcus aureus se forment des colonies qui sont 

généralement pigmentées jaunes, lisses, toutes soulevées et hémolytiques (Foster et al., 2015). 

Le test de la coagulase en tube, est un test dans lequel une colonie inoculée dans le plasma de 

lapin provoque la coagulation à se produire dans les 4 heures ; la capacité de coagulase pour 

Figure 8 : Cycle infectieux présumé de S. aureus dans la glande mammaire (d’après Sinha et al., 2012). 
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stimuler la formation de caillots dans le plasma est une propriété définissant de Staphylococcus 

aureus qui a été connue pour plus de 100 ans (Foster et al., 2015). 

III.6 Diagnostic des mammites en élevage bovin laitier 

            Il est important que le lait, en tant que produit alimentaire, soit soumis à des tests de 

diagnostic et de qualité à tous les stades de la production de la vache à la tasse. Les tests de 

diagnostic de la mammite actuellement couramment utilisés dans la ferme sont effectivement 

des tests de détection plutôt que de diagnostic (Green et al., 2012). 

Un diagnostic précoce est d'une importance capitale en raison des coûts élevés de la mammite 

(Viguier et al., 2009). 

III.6.1 Diagnostic clinique 

            L’examen clinique de la glande mammaire et des secrétions mammaires constitue 

l’élément principal de la démarche diagnostic des mammites cliniques. Il constitue le moyen le 

plus simple et le moins onéreux (Shyaka, 2007). Il repose sur la mise en évidence des 

symptômes généraux (baisse d’appétit, hyperthermie, abattement,…), locaux (rougeur, douleur, 

chaleur et tuméfaction) et fonctionnels (modifications d’aspect, de couleur et d’homogénéité 

du lait), caractéristiques de l’inflammation de la mamelle. Ces signes sont d’intensité variable. 

Ces signes sont notés lors de l’examen clinique des vaches avec l’observation des premiers jets 

de lait (Tchassou, 2009). Selon Noireterre (2006), le moyen le plus efficace pour la détection 

précoce des mammites est l’épreuve du bol de traite : lors de la préparation des mamelles, les 

premiers jets de lait de chaque quartier sont recueillis dans un bol à fond noir et rugueux, avant 

la mise en place des gobelets trayeurs. L’examen clinique de la mamelle est essentiel et ne doit 

pas être négligé et les résultats des examens complémentaires doivent venir compléter les 

données de l’examen clinique (Basset, 2003). 

III.6.2 La conductivité électrique du lait 

            La mammite modifie la concentration d'ions dans le lait, ce qui modifie sa conductivité 

électrique. De telles modifications peuvent se produire 24 à 36 heures avant que les signes 

visibles se développent. La conductivité électrique d’un lait d’un quartier sain varie en fonction 

de l’état de santé et du stade physiologique de l’animal, elle est en général comprise entre 4 et 

5.5 ms/cm à 25°C (Jacquinet, 2009). 

Selon Enault (2008), la détection des mammites cliniques ne pose pas un problème majeur dans 

les installations non robotisées et la détection des mammites subcliniques par la mesure de la 
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conductivité n’est pas satisfaisante. Il n'y a pas de seuil unique ; différentes vaches ont des 

conductivités différentes. Pour détecter les mammites, il faut détecter la variation de 

conductivité qui nécessite de multiples essais. Deuxièmement, la conductivité du lait de 

mélange des 4 quartiers n’est pas assez sensible, des changements dans un quartier affecté 

peuvent facilement être submergés par l'absence de changement dans les trois autres quartiers. 

Les tests de quartiers individuels sont nécessaires.  

III.6.3 Concentrations cellulaires somatiques du lait  

             Le lait contient toujours une certaine quantité de cellules, qui sont appelées cellules 

somatiques. Lorsque les bactéries pénètrent dans la glande mammaire, la vache répond en 

produisant un grand nombre de leucocytes dans la glande mammaire et dans le lait. La 

numération cellulaire de la mamelle est un témoin de l’état inflammatoire de la mamelle et 

donc, indirectement, de la présence d’infection (RUPP et al., 2000).  

III.6.3.1 Concentration cellulaire individuelle (CCI) 

            La concentration cellulaire individuelle se définit comme la concentration en cellule du 

lait issue du mélange du lait des quatre quartiers de la vache (Allain, 2011). La CCI est un 

élément d’appréciation de l’état sanitaire global de la mamelle, d’estimation de la prévalence 

des mammites dans le troupeau et d’évaluation de la qualité du lait destiné à la consommation, 

c’est aussi un reflet du nombre d’infections chroniques et contagieuses d’un troupeau (M’Sadak 

et Mighri, 2015). La mise en place de cette mesure a fait appel à la création de seuil permettant 

l’interprétation de résultats. Dans la pratique le seuil des 300 000 cellules/ml et le seuil de 800 

000 cellules/ml sont souvent retenus respectivement comme valeur « seuil basse » et valeur « 

seuil haute ». Ainsi une vache ayant un comptage cellulaire inférieur à 300000 cellules/ml sera 

considérée comme saine, une vache dont le CCI est compris entre 300000 cellules/ml et 

8000000 cellules/ml sera considérée comme douteuse et enfin une vache avec un comptage 

supérieur à 800000 cellules comme infectée (Allain, 2011). 

III.6.3.2 Taux cellulaire de tank (TCT) ou numération cellulaire de tank (NCT) 

           Le taux cellulaire de tank ou numération cellulaire de tank se définit comme la 

concentration en cellules dans le tank. Cette valeur est en général disponible soit par la 

fiche de paye établie par la laiterie qui collecte le lait, ou bien par les contrôles mensuels 

effectués par le contrôleur laitier. La laiterie calcule en général la moyenne géométrique 

des trois derniers prélèvements. Cette valeur ne peut être le signe d’alerte d’un problème 
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de mammite dans le troupeau, mais la valeur seuil de 400 000 cellules par ml a été 

retenue comme référence pour l’arrêt de la collecte si elle persiste plus de deux mois. 

On considère que le seuil d’alerte bas qui doit être retenu est de 200 000 cellules, ce qui 

permet d’intervenir avant le seuil de 250 000 cellules/ml au-delà duquel l’éleveur se 

verra infliger des pénalités (Allain, 2011). Cependant, compte tenu des pratiques de 

tri/écart du lait, les numérations cellulaires du lait de tank ne reflètent 

qu’imparfaitement le niveau d’infection de la mamelle. Les CCI permettent de mieux 

juger du niveau de mobilisation leucocytaire (Chassagne et al., 2003). 

III.6.4 le Californian Mastitis Test (CMT) 

Le California Mastitis Test (CMT) encore appelé Schalm test a été utilisé partout dans 

le monde par de nombreux vétérinaires et des hygiénistes de lait pour la détection des mammites 

subcliniques dans les élevages laitiers (Badinand, 2003). C’est un test rapide, pas cher et simple 

pour le dépistage de la mammite subclinique dans des conditions de terrain (Mahmmod et al., 

2013). 

Le CMT donne une estimation semi-quantitative des CCSI pour chacun des quatre 

quartiers. L'augmentation des cellules somatiques est une bonne indication d'infection de la 

glande mammaire (Villard, 2017). Lorsque la mammite est présente, le nombre de cellules 

augmente, principalement en raison de l'infiltration de neutrophiles (Andrews et al., 2008). 

Selon l'estimation du nombre de cellules somatiques en utilisant le test CMT, un quartier a été 

considéré atteint d’une mammite subclinique lorsque les cellules somatiques est supérieure à 

200.000 / ml sans signes cliniques manifestés (Xu et al., 2015). 

Ce test doit être utilisé pour : le dépistage des mammites subcliniques par des tests à intervalles 

réguliers ; le dépistage du ou des quartiers infectés, après un CCSI douteux ou positif ; le 

contrôle des résultats d’un traitement (Durel et al ; 2003). 

III.6.4.1 Principe du test 

Le CMT est basé sur l'action d'un détergent (solution de Teepol à 10%). Il provoque la 

lyse des cellules du lait par la destruction de leur paroi. L'ADN est libéré, il forme un réseau de 

très longs filaments qui s'opposent aux écoulements hydrodynamiques et qui piègent les 

globules gras. Ce réseau augmente la viscosité du lait jusqu'à floculer. Plus la concentration 

cellulaire est élevée, plus la quantité d'ADN libéré est élevée et plus le floculat sera important. 

Il y a également un indicateur de pH présent (le bleu de bromothymol), qui passe du jaune à 
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pourpre avec un pH acide. Cependant, même si une diminution du pH est associée à certains 

types de mammite, l'absence de changement de couleur ne se prononce pas sur la mammite et, 

souvent, la couleur reste violette en présence de la mammite. Une procédure utile est d'identifier 

les quartiers infectés en utilisant le test CMT et de recueillir un échantillon de lait pour la culture 

bactériologique (Angoujard, 2015). 

III.6.4.2 Réalisation du test 

Un échantillon de lait de chaque quartier est placé dans le puits d'une palette en plastique 

fourni avec le test (annexe 1). Le volume de l'échantillon est ajusté en versant l'excès en utilisant 

un marqueur dans la palette. Un volume égal de détergent est ajouté à chaque puits. On agite 

circulairement la palette pendant une dizaine de secondes avant d’observer le résultat 

(Belmamoun, 2016).  

III.6.4.3 Interprétation du test  

L’interprétation des résultats est facilitée par le tableau (Tableau 05) disponible sur le flacon de 

réactif. 

Tableau 3- 4: Lecture et interprétation du test CMT (Cockcroft, 2015) 

Score  Interprétation Réaction visible Nombre total de 

cellules/ml 

0 Négatif  Mélange fluide 0-200000  

0-25% Neutrophiles 

1 Trace  Floculat très fin qui Disparait après 

agitation 

150000-500000  

30-40% Neutrophiles 

2 Fiable positif  Floculat très net sans Tendance à la 

gélification 

400000-1500000 40-

60% Neutrophiles 

3 Distinct positif  Floculat épais avec d’un gel 800000-5000000  

60-70% Neutrophiles 

4 Forte positif  Viscosité fortement augmentée. Un gel 

cohésif et solide, avec une surface 

convexe 

˃5 000 000  

70-80% Neutrophiles 
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III.6.4.4 Avantages et inconvénients du test CMT 

 Le test CMT présente un certain nombre d'avantages et d’inconvénients (Blowey et al., 

2010). 

Comme avantages du test CMT, on peut citer : Il est un test pas cher, Il peut être effectué 

par le trayeur pendant la traite, Les résultats sont disponibles immédiatement, Il est 

reproductible et tout résultat sur une réaction de trace est considéré comme suspect. Les 

inconvénients du test CMT comprennent : une variation significative des résultats, une variation 

de potentiel entre les opérateurs, Aucun résultat numérique (Belmamoun, 2016). 

III.6.4.5 Les analyse de laboratoire 

Deux types de prélèvement du lait vont être réalisés sur chaque quartier. Le prélèvement 

est soumis à un examen de comptage cellulaire et si le score de CMT est ≥ 2, donc un cas de 

mammite subclinique est ainsi défini, et il est alors le point de départ pour un prélèvement pour 

l’examen bactériologique. Le prélèvement effectué est placé temporairement dans une boite 

isotherme, puis réfrigérés et conservés à +4°C jusqu'à l'arrivée aux Laboratoires (annexe 2).  

L’examen bactériologique permet de déterminer Les principaux agents pathogènes provoquant 

la mammite subcliniques.la S. aureus est une bactérie fréquemment isolée dans le lait 

d’animaux atteint de mammite subclinique (Belmamoun, 2016).  

III.6.4.5.1 Isolement et identification des souches Staphylococcus aureus : 

À l’arrivée du prélèvement au laboratoire, il faut faire un ensemencement d’une gélose 

Columbia additionnée de 5 % de sang de mouton par un inoculum de 50 à 60 µl de lait en 

parallèle avec la gélose Chapman. Le premier milieu permet d’isoler la majorité des espèces 

bactériennes potentiellement responsables de mammites, et le deuxième est un milieu sélectif 

pour les Staphylocoques. Les 02 milieux sont ensuite placés à l’étuve à 37°C pendant 24 à 48 

heures (Benhamed, 2014). 

L’identification des souches S.aureus a été basée sur les critères suivants :  

 L’aspect des colonies, la morphologie des cellules, coloration de Gram, la recherche 

d’une catalase, et d’une désoxyribonucléase (Les Staphylocoques apparaissent ainsi 

comme des coques, à Gram + et catalase +). La fermentation de mannitol et à croitre sur 

milieu hypersalé (milieu de Chapman) et la recherche de la présence d’une coagulase 

libre par contact avec plasma de lapin afin de leur sélectionner des staphylocoques 
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coagulase négative et ADnase et ThermonDnase (Quinn et al., 1994 et Moser et al., 

2013). 

 Type d’hémolyse (ß pour les Staphylococcus aureus). 

 Pastorex test d'agglutination : c’est un test rapide d’agglutination sur lame pour la 

détection simultanée du facteur d’affinité pour le fibrinogène, de la protéine A et des 

polysaccharides capsulaires de Staphylococcus aureus. 

 Caractérisation biochimique utilisant le système Api staphylococcique (Benhamed, 

2014). 

III.7. La sensibilité aux mammites 

Les bovins laitiers sont exposés à de nombreux facteurs génétiques, physiologiques, et 

environnementaux qui peuvent compromettre l’immunité de l'hôte et accroître l 'impact de la 

mammite (Sordillo 2005). 

Selon Mcdougall et al., (2009), les facteurs qui conduisent à la mammite peuvent être définis 

comme : 

 Des facteurs prédisposant : à savoir les facteurs qui augmentent la susceptibilité de l'hôte 

tels que l'âge ou la fonction immunitaire. 

 Des facteurs favorisants : à savoir les facteurs qui facilitent les infections intra 

mammaires tels que le logement ou la nutrition. 

 Des facteurs déclenchants : à savoir les agents infectieux associés à la mammite ; 

 Des facteurs de renforcements : à savoir les facteurs qui aggravent la mammite, tels que 

la réponse immunitaire déprimée ou l'exposition récurrente à l'agent pathogène. 

La santé de la mamelle dépend d'une interaction équilibrée entre l'hôte et sa microflore, qui 

peuvent contenir des microorganismes potentiellement infectieux (Contreras et al., 2011). Par 

conséquent, il y a beaucoup de facteurs microbiens, hôtes et ou environnementaux qui peuvent 

jouer des rôles importants dans le développement de la mammite et qui sont illustrés dans la 

(Figure 5). 
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Figure 9 : Les facteurs épidémiologiques influençant la mammite, étiologie et la physiopathologie (Contreras et al., 

2011). 

III.8 Le traitement de la mammite subclinique  

Il existe deux types de traitements de la mammite bovine, soit les médicaments à 

utilisation en période de tarissement, soit ceux à utilisation en période de lactation (Radostits et 

al., 1995). 

Le traitement des mammites subcliniques se fait au tarissement à de rares exceptions 

durant la lactation. Le taux de guérison des mammites subcliniques durant la lactation est de 50 

% en moyenne contre 70 à 80 % au tarissement. Le coût important de ce traitement en matière 

de médicaments et surtout de pertes de lait est un critère majeur de décision. Un traitement en 

lactation permet de diminuer les CCSI et la concentration en bactéries dans le lait. Le choix des 

animaux à traiter est restreint pour que l'opération soit rentable. Il s'agit de vaches en première 

ou deuxième lactation dans les 3 premiers mois de cette lactation (Bosquet et al., 2013).  

L’infusion intramammaire d’antibiotique à action de longue durée au moment du 

tarissement est une composante essentielle d’un bon programme de contrôle des mammites. Ce 

traitement guérit plus de 50% des mammites causées par le S. aureus. Un quartier infecté mais 
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guéri au tarissement produira probablement 90% de son potentiel pendant la lactation suivante. 

Cependant, si le même quartier reste infecté, sa production lors de la lactation suivante chutera 

à 60-70% de son potentiel (Wattiaux, 2010). 

Les infections intra mammaires à Staphylococcus aureus ont tendance à devenir 

chroniques et les traitements aux antibiotiques se caractérisent par un faible taux de guérison 

(10% et dépassent rarement 40-50%) (Boutet et al., 2006). 

III.9 La prévention de la mammite 

Le contrôle des mammites passe par la prévention des nouvelles infections et 

l’élimination des infections existantes. Il faut bien garder en tête que les mammites ne pourront 

jamais complètement disparaître d’un élevage. Les vaches laitières ayant été sélectionnées 

depuis de nombreuses décennies pour la production laitière, il est en effet connu que la 

corrélation génétique entre les mammites et l’augmentation de la production laitière est positive 

(Pyorala ,2002).  

La prévention des mammites est possible en suivant quelques pratiques simples 

(Figure6) 

En lactation, le traitement sera donc surtout préventif et axé sur l’hygiène de la salle de traite, 

le trempage des trayons après la traite, le contrôle des maladies infectieuses autour du vêlage, 

les machines à traire bien adaptés, et un bon contrôle des maladies infectieuses à la traite 

(Deluyker et al,2005).  

  

    Figure 10 : Schéma ALARME appliqué aux mammites (Bourachot Mathilde, 2017) 
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Chapitre IV 

Une Revue  

Prévalence, facteurs de risques, traitement des mammites subclinique et le 

phénomène de l’antibiorésistance. 

 

IV.1 Introduction  

Les mammites constituent la première cause de pertes économiques pour les élevages 

de ruminants laitiers. Le coût s’explique par une baisse de la production de lait (Seegers et al., 

2003), des problèmes de transformabilité de la matière première (Le Maréchal et al., 2011), la 

réforme prématurée des animaux atteints de mammites (Seegers et al., 2003), les coûts de 

traitements (produits et frais vétérinaires) et les pénalités financières sur la qualité du lait en 

fonction du comptage des cellules somatiques (CS), sans compter la surcharge de travail pour 

l’exploitant (Barkema et al., 2006).  

La mammite subclinique est la plus répandue et pose beaucoup de problèmes, de par la 

difficulté de sa détection qui rend le traitement difficile. Elle est à l’origine de pertes 

économiques considérables en raison de son évolution silencieuse (Latereche, 2010). 

Afin d’obtenir une production de lait en quantité comme en qualité et pour diminuer les 

dépendances vis-à-vis des importations, la santé mammaire doit être maîtrisée. Depuis plusieurs 

années les chercheurs s’intéressent et publient fréquemment sur les mammites. Les 

connaissances scientifiques et techniques acquises sur les mammites auraient dû permettre la 

mise en œuvre de mesures préventives adaptées et ainsi limiter l’utilisation des antibiotiques. 

(De Vliegher et al., 2012). 

IV.2 Objectif  

Le but de cette revue est de mettre en évidence les progrès dans la détection, la gestion 

et la prévention de la mammite en mettant l'accent sur les recherches publiées qui a résumé 

notre compréhension de la maladie. 
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IV.3 Prévalence des mammites subclinique due au staphylococcus aureus  

Les mammites représentent l’une des pathologies les plus coûteuses en élevage bovin 

laitier ; leur dépistage précoce et efficace est l’une des clés du contrôle laitier. Dans les pays 

développés, le comptage des cellules somatiques dans le lait est un examen de routine 

obligatoire pour apprécier la qualité du lait et la santé de pis. Dans les pays moins riches, la 

systématisation de cet examen est encore difficile, en particulier à cause de son coût élevé. Une 

solution alternative intéressante pour ces pays pourrait être le CMT, de coût relativement 

abordable, et rapide et facile à exécuter. En Algérie plusieurs étude ont été menée pour étudier 

la prévalence de la mammite subclinique ainsi que l'identification des souches bactériennes à 

l'origine du cette infection. La combinaison du test CMT et de la bactériologie donne une image 

précise de l'état infectieux du pis de la vache. 

La prévalence de la mammite subclinique bovine a été établie à partir de plusieurs 

publications. Les articles portaient sur des enquêtes épidémiologiques ou des essais de 

traitement et toutes les analyses bactériologiques ont été effectués sur des quartiers de lait 

collectés aseptiquement provenant respectivement de mammites subcliniques. Cette base de 

données permet de donner une juste indication de l'étiologie générale des mammites 

subclinique. 

IV.3.1 En Algérie  

Une étude a été réalisée dans la zone extrême nord-est du pays, frontalière à la Tunisie 

en 2009 montrent un taux de 29,7 % de mammites subcliniques (Bouzid et al., 2011). 

Une autre étude a été réalisé dans 10 exploitations situées dans cinq wilayas du nord-est 

de l’Algérie (EL Tarf, Annaba, Skikda, Guelma et Souk haras) démontre une fréquence de 

38,6% des vaches atteint de mammite subclinique avec une fréquence de 30% de 

Staphylococcus aureus (Boufaida et al., 2012). 

Une autre étude dans la région d'Oran dans l'ouest de l'Algérie démontre un pourcentage 

de (52,33%) des cas de mammite subcliniques avec une fréquence de 38,9% de Staphylococcus 

aureus (Benhamed et al., 2013). 

  Une étude de la mammite chez les bovins à Blida et Ain Defla, région du centre Algérien 

en 2011 montrent que 29,20% des quartiers et 29,62% des vaches avaient une mammite 
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subclinique. Les germes les plus fréquemment isolés sont staphylococcus aureus (Saidi et al., 

2013). 

Une autre étude réalisée à Batna et Sétif dans la région Est de l’Algérie démontre un 

pourcentage de 29, 44% de quartiers atteints de mammite subclinique avec une fréquence de 

14.82% de Staphylococcus aureus (Mamache et al., 2014). 

Une autre étude réalisée à Sidi-Bel- Abbés ; région du l’ouest Algérien en 2015 

démontre une prévalence de 53.6% de mammite subclinique avec une fréquence de 26,25 % 

Staphylococcus aureus (Belmamoun, 2016). 

Une autre étude réalisée dans la région d’El Tarf, dans l’extrême Est algérien démontre 

une prévalence de mammites subcliniques de 61,6% (Fartas et al., 2017).  

Une étude réalisée dans 32 fermes du district de Bejaia les résultats ont montré que la 

prévalence de la mammite subclinique était de 26% les souches isolées étaient dominées par le 

Staphylococcus aureus 42,31% (Ait Kaki et al., 2019). 

 

 

 

 

 

 

 

la prévalence de mammite subclinique la plus basse a été constaté à Bejaia en 2019 avec un 

pourcentage de 26% tandis que la prévalence la plus élevé a été constatée à Tarf en 2017 avec 

un pourcentage de 61.6%. 

Les résultats de ces études confirment la présence des mammites subcliniques dans les 

élevages bovins de l’Algérie « existe depuis longtemps et persiste durant des année ». 

Dans de nombreux pays développés, une mise sous surveillance systématique et 

régulière est entreprise au sein des élevages laitiers afin de dépister les cas de mammites. En 



Chapitre Ⅳ : Une Revue ; Prévalence, facteurs de risques, traitement des 

mammites subclinique et le phénomène de l’antibiorésistance. 
 

40 
 
 

revanche, en Algérie la plupart des élevages ne sont soumis à aucun contrôle laitier régulier. La 

fréquence des mammites subcliniques est élevée.  

IV.3.2 Dans le monde  

La prévalence de la mammite subclinique est signalée à être de 31% aux États-Unis, les 

Pays-Bas (23% et 29%), la Belgique (40%), la Suisse (35%), et 29% en Australie (Plozza et al., 

2011). 

Aux Pays-Bas, les isolats récupérés des cultures positives des échantillons de lait dont 

la numération des cellules somatiques élevées provenant de vaches atteintes de mammite 

subclinique ont été identifiés comme Staphylococcus aureus (Thomas et al., 2015). 

Dans les troupeaux laitiers de la Croatie les mammites subcliniques représentent la 

forme dominante des mammites. La bactérie la plus fréquemment isolée dans les échantillons 

positifs était Staphylococcus aureus 40,20 % (Djuricic, 2014). 

En Inde, Mir et al., (2014) ont signalé une prévalence de 30.73 % des quartiers avec une 

mammite subclinique ; les staphylocoques étaient les principaux organismes responsables de 

cette infection avec une fréquence de 41,04%. 

En Égypte, Elbably et al., (2011) ont signalé une prévalence de 23.47% des quartiers 

avec une mammite subclinique.  

En Pakistan, une étude réalisée par Abdul Maalik et al., (2019) démontre une prévalence 

de mammites subcliniques de 54,5% et 36,7% des échantillons de lait étaient positifs pour 

Staphylococcus aureus. 

Une étude dans le sud de l'Éthiopie démontre une prévalence de la mammite subclinique 

de 59,2% et la proportion d'isolement de S.aureus à partir du lait des vaches subcliniquement 

affectées était 54,5% (Rahmeto et al., 2016). 

Une étude concernant la prévalence des causes microbiennes de la mammite bovine 

dans la région de Kiambu à Kenya entre (2001-2010) démontre que La majorité de la mammite 

était causée par des S. aureus (31,7%) (MO Odongo et al., 2014). 

La prévalence des infections intra-mammaires subcliniques dans les troupeaux laitiers 

a été étudiée dans la commune rurale de Hamdallaye au Niger, a montré une prévalence qui 

varie de 27,1 à 55,2% (Harouna et al., 2009). 
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Une étude de prévalence de la mammite bovine en France couvrant la période 1995-

2012 démontre que staphylococcus aureus et les staphylocoques à coagulase négative étaient 

les agents pathogènes les plus fréquemment isolés dans la mammite subclinique (Poutrel et al., 

2018). 

 

Staphylococcus aureus reste l'un des organismes les plus importants associés à la   

mammite subclinique bovine contagieuse, non seulement en Algérie, mais dans le monde entier. 

IV.4 Facteurs de risques associés 

La mammite subclinique a une nature multifactorielle qui implique une interaction claire 

entre l’hôte, l’agent causal et l'environnement (Thrusfield, 2005). Pour cette raison, les facteurs 

étudiés ont été déterminés comme des facteurs de risque affectant la mammite comme la race 

(Bendixen et al., 1988), l'âge (Hultgren, 2002) et la gestion de l’élevage (McDougall, 2003). 

Plusieurs études consistent à déterminer les facteurs de risque des mammites 

subcliniques ainsi que l’effet de la race, l’âge, le rang et le stade de lactation des vaches sur leur 

fréquence dans les élevages de bovins laitiers. 

IV.4.1 La relation entre la mammite subclinique et l'âge 

Il existe une relation certaine entre l’âge de l’animal et son statut sanitaire, plus il est 

âgé, plus grands sont les risques qu’il soit infecté (Hanzen, 2015). 

Plusieurs auteurs ont rapporté une augmentation de la fréquence de la mammite 

subclinique avec l’âge (Abdel-Rady et al., 2009 ; Moges et al., 2012). 
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Selon Haftu et al., (2012) la prévalence des quartiers infectés augmente avec l’âge. Cela 

peut être attribué au temps et à la durée prolongée de l'infection, en particulier dans un troupeau 

sans programme de contrôle de la mammite. Aussi l’âge de l’animal est considéré comme un 

facteur de risque car les sphincters des trayons des vaches âgées sont moins efficaces et 

n'assurent plus totalement leur rôle de barrière face aux infections (Risco et al., 2011). 

IV.4.2 La relation entre la mammite subclinique et la race 

 Dego et al., (2003) ; Abdel-Rady et al., (2009) ont constaté que les vaches, à rendement 

de lait relativement faible, sont génétiquement résistantes à l’infection intra mammaires, et sont 

plus adaptées à l’environnement et au climat que les vaches hautement productrices. En Algérie 

hamlaoui et al., (2019) ; ont trouvé que les races locales sont plus résistantes par rapport à celles 

importées. 

Radostits et al., (2007) ont déclaré que les vaches à haut rendement sont plus sensibles 

à la mammite que celles à faible rendement. Cela peut être dû à la facilité avec laquelle des 

blessures sont subies dans les grandes mamelles, de sorte que les foyers pour l'entrée des agents 

pathogènes sont créés et le stress associé à un rendement élevé du lait peut perturber le système 

de défense de l'animal. 

IV.4.3 La relation entre la mammite subclinique et le rang de lactation 

Selon Rakotozandrindrainy et al., (2007) et Saidi et al., (2010), les multipares sont plus 

affectées par les mammites que les primipares. Donc la parité est un facteur de risque car la 

période d'exposition à un lait contaminé augmente avec l'âge de la vache. 

RUPP et al., (2000) ont constaté que dans toutes les races, la numération cellulaire 

augmente avec le rang de lactation, (l’augmentation de la numération cellulaire signifie 

l’augmentation des cas de mammites subcliniques).  

IV.4.4 La relation entre la mammite subclinique et le stade de la lactation 

D’après Biffa et al., (2005) et Bitew et al., (2010) le stade de lactation affecte la 

prévalence de la mammite. Un stade précoce et la période de l'involution des glandes 

mammaires ont été les stades les plus sensibles, et une prévalence plus bas pour les vaches au 

milieu de lactation. 
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L’absence du traitement de tarissement des vaches pourrait être parmi les principaux 

facteurs contribuant à la prévalence élevée au début de la lactation. Au cours de la période sèche 

en raison de la faible qualité bactéricide et bactériostatique du lait, les agents pathogènes 

peuvent facilement pénétrer dans le canal du trayon et se multiplier ; cela peut être reproduit à 

la période après vêlage (Biffa et al., 2005).  

Selon (Elbers et al., 1998 ; Rahmouni et al., 2003 ; Bouzid et al., 2011) il y a une 

prévalence élevée des mammites juste après le vêlage ensuite la décroissance est régulière, d’où 

l’importance de la prévention durant cette période et au tarissement. Les animaux présentent 

une grande sensibilité en début de lactation, ceci est dû à la baisse de l’immunité quelques jours 

après le vêlage, rendant ainsi la glande mammaire plus sensible, ce qui entraîne une baisse des 

polynucléaires neutrophiles circulants et une baisse des lymphocytes. 

Selon (Mungube et al., 2004 ; Getahun et al., 2008 ; Almaw et al., 2008) en Ethiopie, et 

en Inde (Sudhan et al., 2005), les quartiers de vaches, en fin de lactation, étaient plus 

susceptibles d'être infectés par la mammite subclinique par rapport aux quartiers de vaches en 

début de lactation.  

Les travaux réalisés par (Brouillet 1990 ; Hutton et al 1991 ; Mtaallah 2002) sur les 

normes d'hygiène de l'habitat, ont montré que Les facteurs de risque des mammites 

subcliniques, liés au mode d'élevage sont : la surface de couchage utile par vache, la fréquence 

de paillage de la litière et la fréquence de raclage. Ces trois paramètres sont liés directement à 

la litière, qui par sa qualité (humidité) et sa fréquence d'entretien, représente un facteur de risque 

pour les mammites subcliniques. Ces travaux réalisés sur les normes d'hygiène de l'habitat, ont 

montré également que l'incidence des mammites est fortement liée à la qualité et à la quantité 

de la litière. Cela s'explique par le fait que lorsque la litière est défaillante, elle favorise voire 

intensifie la pullulation des germes de l'environnement responsables, surtout de mammites 

cliniques mais également de mammites subcliniques. 

En Algérie, une étude réalisée par Kebbal et al., (2020) démontre que l’absence des 

bonnes pratiques d’hygiène des animaux et de la traite, la mauvaise gestion de l’alimentation 

ainsi que le non-respect des normes zootechniques d’habitat rendent le cheptel laitier peu 

performant et non rentable.  
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IV.4.5 Facteurs liés à la traite et à la machine à traire 

          La traite est un moment clef de la journée de l’éleveur. C’est pendant la traite 

qu’une vache atteinte de mammite peut être détectée, cette même vache peut transmettre 

son infection à ce moment-là à d’autres vaches par la machine à traire…etc. La traite 

est un point clef dans la lutte contre les mammites, l’éleveur doit donc rester vigilant 

pendant cette période de la journée (Debrosse, 2004) 

IV.4.5.1 Propreté des mains du trayeur avant la traite 

         Les mains du trayeur seront propres et régulièrement désinfectés pendant la traite 

(Hanzen, 2010), et lavage des mains surtout après contact avec les vaches (hors 

mamelle) (Gerault, 2014). Selon Hanzen (2010), le port de gants en latex est 

recommandé. 

IV.4.5.2 Etablir un ordre de traite 

           Les primipares et les vaches en début de lactation devraient être traites en 

premier (on suppose qu’elles ne sont pas infectées) et les vaches atteintes de mammites 

cliniques ou subcliniques en dernier (Flache, 2002), cependant, cette pratique ne peut 

être réalisée avec facilité sur le terrain, et si elle est appliquée, elle suppose une 

excellente détection des cas cliniques et la possibilité de choisir un ordre de traite 

(Hanzen, 2010). Pour faire un ordre de traite efficace, il faut identifier les vaches 

infectées par un microbe contagieux à l’aide d’analyse bactériologique d’échantillon de 

lait (Levesque, 2004). D’une manière générale, l’ordre de traite optimal devrait être le 

suivant : les primipares, les vaches avec un faible taux cellulaire, les vaches avec un 

taux cellulaire élevé et enfin les cas cliniques (Hanzen, 2010). 

IV.4.5.3 Préparation de la mamelle et des trayons  

 Elimination et inspection des premiers jets 

Cette pratique est réalisée habituellement avant le nettoyage des trayons, elle se fera en 

comprimant la base du trayon (Hanzen, 2010). Les premiers jets doivent être 

systématiquement éliminés et examinés pour détecter une modification de l’aspect du 

lait signe de mammites. La rapidité de mise en œuvre du traitement et son efficacité 

dépendent de la qualité de détection des mammites, or trop souvent, cet examen n’est 

pas ou mal réalisé par l’éleveur, qui passe alors à côté de bon nombre de mammites 
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(Flache, 2002). L’examen des premiers jets doit être effectué dans un bol à fond noir, 

et non pas sur le sol sous la vache ou dans les mains du trayeur, ce qui constitue un 

risque de contamination de l’environnement de traite et des mains du trayeur (Gerault, 

2014). 

L’élimination des premiers jets permet de dépister précocement les mammites 

cliniques, elle élimine les germes présents dans le canal du trayon et contribue à réduire 

la concentration en germes du tank à lait (Hanzen, 2010). 

 Nettoyage des trayons 

Si la mamelle et les trayons sont très sales, il est nécessaire de laver le pis au moins dans sa 

partie inférieure à l’aide d’une douchette, la mamelle doit ensuite être séchée avant de passer à 

la désinfection des trayons (Gerault, 2014), si la mamelle est propre, il faut se contenter du 

lavage des trayons seuls, car le lavage des quartiers risque d’entrainer un dépôt d’eau 

excédentaire au sommet des manchons trayeurs qui sera par la suite aspirée (Hanzen, 2010), et 

si les trayons semblent propres lors de l’entrée des vaches dans la salle de traite leur simple 

essuyage peut suffire (Hanzen, 2010). La préparation du trayon a pour but de réaliser une 

détergence de la peau, une décontamination chimique ou mécanique du trayon, un 

assouplissement de la peau et un déclenchement de la sécrétion d’ocytocine (Hanzen, 2010). 

Le lavage des trayons doit se faire à l’aide de lavettes individuelles, qui sont trempées dans une 

eau tiède, propre et additionnée d’un savon, l’eau de javel est à proscrire, car à concentration 

bactéricide elle irrite la peau du trayon, et à plus faible concentration elle est inutile (Flache, 

2002). Il faut insister sur le bout du trayon car c’est la partie la plus importante à nettoyer, les 

bactéries qui y vivent sont près de la porte d’entrée, de plus, le bout du trayon est sensible à la 

stimulation (Levesque, 2003). 

 Séchage des trayons 

L’essuyage des trayons est indispensable (Hanzen, 2010), car il élimine l’eau 

contaminée par les bactéries, ainsi, le fait de laisser les trayons mouillés peut entrainer 

le glissement des manchons trayeurs et la remontée des gobelets trop haut vers le pis 

(Levesque, 2003). L’essuyage se fait au moyen de la même lavette individuelle essorée 

qui a servi au lavage du trayon ou mieux au moyen de papier jetable de bonne qualité 

(Hanzen, 2010). Enfin, l’essuyage des trayons doit être efficace (pour éviter une 

contamination du lait) et suffisant à la stimulation des trayons (au minimum 15 
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secondes) (Gerault, 2014). 

 Pose et dépose des gobelets trayeurs 

Les gobelets trayeurs doivent être branchés dans les 30 secondes suivant la préparation 

des trayons (Hanzen, 2010). En effet, l’effet physiologique de l’ocytocine est optimum 

jusqu’à 5 minutes après la stimulation et sa demi-vie dans le sang est de 4 minutes 

(Boudry, 2005).  La pose et la dépose des gobelets trayeurs doivent se faire en douceur 

en évitant les entrées d’air pouvant provoquer des phénomènes d’impact (Flache, 2002). 

Ainsi, lors de la dépose des gobelets trayeurs, il est capital d’interrompre le vide 

préalablement à la dépose du faisceau pour éviter les gradients de pression inversés qui 

peuvent permettre une aspiration bactérienne et une contamination de la citerne du 

trayon (Enault, 2008), elle doit impérativement se faire simultanément sur les quatre 

gobelets, le fait de débrancher un gobelet avant les autres génère inévitablement une 

entrée d’air responsable d’un phénomène d’impact (Mezine, 2006). 

 Durée de traite 

La durée de traite est révélatrice du débit d’éjection du lait (Gerault, 2014), en général, 

elle est de 5 minutes, mais varie selon les races et les individus (Hanzen, 2010), cette 

durée doit être proche de la valeur calculée pour chaque vache (Gerault, 2014) : 

Temps de traite = 5 minutes / 10kg de lait + 1 minute / 5kg de lait supplémentaires 

La durée de traite peut être augmentée en cas de mauvaise stimulation de la mamelle, 

de mauvais positionnement du faisceau trayeur. L’augmentation de la durée de traite 

est un facteur de risque d’apparition des lésions sur le trayon (Gerault, 2014). 

 Eviter la surtraite : 

 La surtraite est un phénomène observé lorsque la traite n’est pas interrompue à temps (Gerault, 

2014), elle débute concrètement lorsque le flux de lait dans la citerne du trayon est inférieur à 

celui mesuré au travers du canal (Enault, 2008), elle résulte généralement de l’inattention du 

trayeur ou lorsque la traite d’un quartier est plus aisée par rapport aux autres (les quartiers 

antérieurs moins développés que les postérieurs, 2/3 font habituellement l’objet d’une surtraite) 

(Hanzen, 2010). La surtraite ne cause pas la mammite, car des millions de vaches y ont été 

soumises sans s’infecter. Mais plus cette pratique est répandue dans un troupeau, plus le danger 

que des infections intra-mammaires surviennent est grand (Levesque, 2006). L’utilisation de 

décrocheurs automatiques a fait ses preuves pour diminuer le risque de surtraite à la condition 
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qu’ils soient bien ajustés (Levesque, 2004). 

IV.4.5.4 Effets de la machine à traire  

            La machine à traire intervient dans la diminution des moyens de défense de la 

mamelle qui se traduit le plus souvent en terme d’infections mammaires par des 

changements physiques particuliers de l’état de l’extrémité et du canal du trayon (Billon 

et al., 1998). La technique de traite et le fonctionnement de la machine à traire peuvent 

favoriser les infections mammaires par deux mécanismes : les traumatismes du trayon 

et le reflux du lait (Flache, 2002). 

Les traumatismes du trayon l’affaiblissent dans son rôle de barrière naturelle vis-à-vis 

de la pression microbienne environnante. Un niveau de vide excessif, une pulsation 

défectueuse, une fin de traite longue (surtraite, arrachage des griffes) sont à incriminés. 

Le reflux du lait est dû aux phénomènes d’impact et de traite humide (Flache, 2002). 

 Phénomène d’impact 

Le phénomène d’impact se produit pendant la traite lorsque de l’air pénètre entre le 

trayon et le manchon trayeur (Enault, 2008), si de l’air entre par l’embouchure d’un 

manchon, il s’engouffre à de très grandes vitesses (360 km/h), et crée un véritable 

brouillard avec le lait qu’il rencontre dans le tuyau court et la griffe (Mezine, 2006). La 

majorité de cet air s’engouffre dans le lactoduc mais une partie peut également 

s’engager dans un autre gobelet trayeur et donc dans le canal du trayon, du lait et donc 

les éventuels germes qu’il renferme pénètrent à grande vitesse d’un trayon vers un autre 

(Hanzen, 2010). Le phénomène d’impact peut être dû à : une mauvaise conformation 

du manchon trayeur (corps large et embouchure étroite), une évacuation du lait 

insuffisante (il s’accumule dans le manchon et dans le tube court, le vide dans le 

manchon est insuffisant donc il glisse), un manque de vide ou une mauvaise technique 

de décrochage des manchons trayeurs (Hanzen, 2010).  

 Phénomène de traite humide (le reverse-flow) 

Le reverse-flow est la conséquence d’un retour vers le trayon du lait qui vient d’être 

extrait (Enault, 2008). Lors de ce retour, le lait peut entrainer les germes dont il s’est 

chargé lors de son passage dans le manchon et dans le tuyau court à lait, ce phénomène 

est dû à une mauvaise évacuation du lait dans les circuits de drainage (griffe, tuyau 
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court, tuyau long, lactoduc) (Hanzen, 2010).  

IV.5 Traitement des mammites subcliniques  

La détection précoce et le traitement immédiat des mammites subcliniques est 

déterminant pour assurer un taux de guérison adéquat et une diminution des cellules somatiques 

dans le lait (Oliver et al., 2004 ; Bacic, 2009). La mammite subclinique influence la production 

laitière et le CCS du lait. Le traitement de la mammite subclinique est conseillé en période sèche 

car le traitement puis la guérison sont plus efficaces chez les vaches taries. Actuellement, il est 

recommandé de commencer dès que possible le traitement de la mammite subclinique pour 

prévenir la propagation ou la transmission des germes étiologiques sur la ferme et entre les 

fermes (Swinkels et al., 2005).  

Pendant la lactation, le taux de guérison de la mammite subclinique causée par S. aureus, 

dans la littérature, varie largement entre 3,6 et 92 % (Sol et al., 1997 ; Oliver et al., 2004 ; 

Pitkälä et al., 2004 ; Smith et al., 2005 ; Swinkels et al., 2005 ; Roy et al., 2009 ; Karadjole et 

al., 2011), ce qui peut indiquer que le choix des antibiotiques, mais aussi les caractéristiques 

individuelles des vaches, sont des facteurs importants pour la guérison. Sol et al (1997) ont 

montré que « l'on pouvait s'attendre à une probabilité de guérison relativement faible chez les 

vaches plus âgées, dans les quartiers à CSC élevé, chez les vaches infectées dans les quartiers 

postérieurs », ce qui veut dire que la guérison n’est pas un événement aléatoire (Erskine et al., 

2003). Ces facteurs sont importants lorsque les responsables de l'exploitation doivent décider 

de traiter ou d'abattre une vache infectée par S. aureus.  

IV.6 Antibiorésistance 

Par ailleurs, plusieurs autres recherches ont été réalisées dans le but d’évaluer le risque 

de développement de la résistance acquise aux antibiotiques des souches de staphylococcus 

aureus chez des vaches atteintes de mammites subcliniques, consistant à établir leurs profils de 

résistance vis-à-vis de nombreux antibiotiques largement utilisés en médecine vétérinaire.   

L’analyse de (Vanderheaghen et al., 2010) en Belgique montre que (81.81%) de souches 

de staphylococcus aureus ont une résistance supplémentaire à en moins 2 antibiotiques 

différents, ce qui s’approche approximativement du pourcentage trouvé lors d’une recherche 

effectuée en Algérie qui est de (61.09%) (Belmamoun, 2016).     
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Selon Belmamoun, (2016) une forte résistance des souches à la pénicilline est observée 

(80.95%), ce résultat rejoint celui de Djamali et al., (2014) en Malaisie (86%) ; alors qu’il a été 

établie une résistance modérée de (40.3%) en Argentine par Gentilini et al.,( 2000) ainsi qu’en 

Croatie (30.48%) par Djuricic et al.,( 2014) ; contrairement à Bortel et al., (2010) en France et 

Boutet et al., (2005) en Belgique qui leurs recherches ont abouti à une faible résistance de ces 

souches à la pénicilline ; respectivement (17%) et (20%).  

D’après (Vanderheaghen et al., 2010) toutes les souches de staphylococcus aureus ont 

une excellente résistance à la tétracycline qui est de (100%), pas très loin de la prévalence 

trouvée par (Belmamoun, 2016) qui est de (71.43%), ces résultats s’opposent avec ceux trouvé 

par (Bada-Alambedj et al., 2005) au Niger et (Boutet et al., 2005) en Belgique qui n’ont constaté 

aucune souche résistante à la tétracycline.  

Le pourcentage élevé de résistance des isolats de S.aureus à la pénicilline et tétracycline 

est peut-être dû à l’administration exagérée de ces antimicrobiens dans les fermes laitières 

(Jamali et al., 2015). En plus, il est postulé que la résistance est exacerbée par l’utilisation 

fréquente des préparations intra-mammaires par les agriculteurs (Kateete et al., 2013). En 

Algérie les Béta – lactamines y compris la pénicilline G sont largement utilisés dans le 

traitement de la mammite sans aucun test de la sensibilité des souches bactériennes vis-à-vis de 

ces antimicrobiens. 

La Gentamycine est très active contre les staphylococcus aureus, car aucune résistance 

n’a été détectée (Belmamoun, 2016), même résultat signalé à l’est algérien par (Bakir et al., 

2011) et (Ben Hassen et al., 2003), ainsi que par (Djuricic et al., 2014) en Croatie. Cependant 

(Gentilini et al., 2000) ont pu constater quelques souches résistantes (3.4%). 

(Bada – Alambedj et al., 2005) ont déclaré que (87.5%) de ces germes avaient une excellente 

résistance à la Kanamycine, à l’opposé de (Vanderheaghen et al., 2010), (Djuricic et al., 2014) 

et (Boutet et al., 2005) qui n’ont signalé aucune résistance à ce médicament.  

 (Djuricic et al., 2014) ont observé une prévalence de résistance modérées des souches 

de S.aureus à l’amoxicilline (32.92%). Tandis que, celle constatée par (Belmamoun, 2016) 

semble faible (14.28%), mais totalement absente selon les recherches de (Boutet et al., 2005). 

Une étude en Chine révèle que la plupart des isolats de S.aureus manifestent une forte 

résistance à l’érythromycine (79.95%) (Wang et al., 2015) ce qui diverge avec la faible 
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résistance estimée par (Belmamoun, 2016) qui est de (28.57%) ainsi que par (Gentilini et al., 

200) (11.6%). Cependant selon (Boutet et al., 2005) et (Bada – Alambedj et al., 2005), cet 

antibiotique serait très efficace contre ces germes car aucune résistance n’a été manifesté. 

En outre, la résistance à l’oxacilline est totalement absente d’après (Gentilini et al., 

2000), contrairement à (Bada – Alambedj et al., 2005) qui ont déclaré une forte résistance de 

ses souches vis-à-vis de ce médicament (87.5%). 
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Conclusion et Perspective 
 

Notre étude révèle que la mammite subclinique est une maladie complexe qui a une large 

prévalence en Algérie ainsi que dans le monde entier, elle est responsable de grandes pertes 

économiques. 

En Algérie, il n’existe pas de plan national de lutte contre les mammites. Il est nécessaire de 

recourir à de larges études sur la prévalence des mammites, l’identification des germes 

responsables, leur éventuelle antibiorésistance, la mise en évidence des autres facteurs de 

risque, de leurs interactions ainsi que des mesures prioritaires à préconiser dans les élevages en 

vue d’améliorer leur dépistage. Cependant, le dépistage, la lutte contre les infections 

mammaires est indispensable : il s’agit non seulement d’éliminer les infections présentes, mais 

aussi de prévenir de nouvelles infections. 

On ne peut donc conseiller aux éleveurs qu’un ensemble de mesures prophylactiques qui pour 

être efficaces, devront être adaptées sans exceptions. Informer les éleveurs et les sensibiliser 

autour de la mammite subclinique restent l’objectif majeur : 

 En contrôlant les facteurs suivants : 

-La désinfection des trayons avant et après la traite en faisant une attention particulière à 

l’orifice du trayon ; 

- Une bonne hygiène et le suivi des procédures et des équipements de traite adéquats ; 

- Amélioration de l’ambiance de l’habitat et de l’hygiène du logement (assurer un 

environnement propre et une litière adaptée pour les vaches laitières ; car ces bonnes conditions 

de logement peuvent énormément contribuer à écarter le risque de mammite d’où une bonne 

santé des vaches et une bonne qualité de lait) ; 

-L’identification des vaches avec des concentrations cellulaires somatiques élevées afin de les 

séparer des vaches saines, en généralisant l’utilisation des tests de dépistage comme le test 

CMT ; 

-Les animaux avec des mammites doivent être isolés et trait séparément ; 

– le traitement des cas cliniques en lactation et des cas subcliniques au tarissement ; 

– la réforme des vaches incurables ; 
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 Et en évitant : 

- L’automédication ; 

- La traite favorisant la contagion (mains, lavettes, manchons) ; 

- Les trayons crevassés ; 

- Les réformes tardives ; 

- Les défauts d’hygiène du logement (surface, ventilation) ; 

-L’aire de couchage contaminée (t°, humidité) ; 

- La consommation de lait non pasteurisé. 

Pour lutter contre le phénomène de l’antibiorésistance il faut éviter la baisse d’efficacité des 

molécules antibiotiques et l’apparition de souches de bactéries résistantes : 

 - Par le recours limité ;  

- Le respect des prescriptions vétérinaires (durée, dose) ;  

- le choix des molécules utilisées. 

 - Généraliser l’informatisation des activités d’élevage et de la clinique vétérinaire pour 

conserver de manière durable les informations et faciliter leur exploitation ;  

- Associer la surveillance de la résistance et l’usage des antibiotiques en médecine vétérinaire 

en appliquant l’antibiogramme comme une étape indispensable pour une antibiothérapie 

adéquate ; 

 - Intervenir sur les pratiques vétérinaires et les approches zootechniques ; 

 - Développer, par les praticiens vétérinaires, des règles d’intervention plus strictes d’utilisation 

des antibiotiques, par l’information et la formation des utilisateurs des antibiotiques ;  

-Former des vétérinaires en matière de santé publique et de gestion sanitaire des troupeaux. 

La lutte contre les mammites nécessite des efforts de la part des éleveurs mais aussi une 

mobilisation considérable des administrations et des techniciens chargés d’en assurer la mise 

en œuvre et le suivi. 
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Annexe 1 : La réalisation du test de mammite de Californie (CMT) 

 

 

  

 

 

 

 



 

 

Annexe 2 : Méthode de prélèvement aseptique de lait de quartier 

  

1 Etiqueter le tube stérile en indiquant le n° de la 

vache, le quartier prélevé et la date 

2 Le pis doit être propre et sec 

  

3 Essuyer l’extrémité de chaque trayon avec du 

coton et de l’alcool a 70°. Désinfecter d’abord les 

trayons les plus éloignés et ensuite les plus proches. 

4 Débuter par échantillonner le trayon le plus près 

et en extraire deux jets. 

  

5 Prendre un tube stérile et enlever le capuchon en 

évitant toute contamination 

6 Incliner le tube au maximum en évitant le 

contact avec la peau du trayon. Recueillir deux jets. 

 

 

 

 

7 Remettre le capuchon et placer au froid. Mettre 

les échantillons au congélateur en cas de 

conservation prolongée. 

8 Répéter les étapes de 4 à 7 en procédant un 

trayon à la fois du plus près de l’opérateur au plus 

éloigné. 



 

 

 


