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Résumeé

La détermination du statut sanitaire des trente-cing exploitations de la région de la Mitidja a
été déterminé parla numérations cellulaire de tank (NCT)au moyen du CMT, on se basant sur
la base du classement des élevages en fonction des tranches cellulaires comme rapporté par
Serieys, 1985¢ ; Harmoun, 1994 ; Le Roux, 1999 ; Baillargeon, 2005 et Wattiaux 2005).

Les numérations cellulaires moyennes du lait de tank des trente-cinq exploitations ont
présenté un taux cellulaire moyen compris entre 100 000 a 3 000 000cellules / ml. La valeur

moyenne de I’ensemble des exploitations est de 827 000 cellules / ml.

La moitié des exploitations ont des taux cellulaires élevés supérieurs a la norme hygiénique
limite prouvant que ces exploitations souffrent d’infections subcliniques et rendent la situation

sanitaire préoccupante a alarmante.

Sur la base des résultats obtenus nous pouvons dire que I’augmentation de ces normes résulte
d’une mauvaise conduite d’élevage et le non-respect des normes zootechniques causant des

pertes quantitatives et qualitatives importantes.

Mots clés :lait, statut sanitaire, NCT, CMT.



Abstract

The determination of the health status of the thirty-five farms in the Mitidja region was
determined by tank cell counts (NCT) using the CMT, based on the classification of farms
according to cell slices as reported by Serieys, 1985c; Harmoun, 1994; Le Roux, 1999;
Baillargeon, 2005 and Wattiaux 2005).

Average cell counts in tank milk from the thirty-five farms showed an average cell level of
between 100,000 to 3,000,000 cells / ml. The average value for all farms is 827,000 cells / ml.
Half of the farms have high cell counts above the hygienic limit, proving that these farms
suffer from subclinical infections and make the health situation worrying to alarming.

Based on the results obtained, we can say that the increase in these standards results from
poor breeding behavior and non-compliance with zootechnical standards causing significant

quantitative and qualitative losses.

Keywords: milk, health status, NCT, CMT.
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INTRODUCTION :

Durant la derniére décennie, le développement notable de 1’¢levage bovin laitier en

Algérie a augmenté permettant la production laitiére d’aboutir a 1’autosuffisance.

En méme temps que le recours a la mécanisation de la traite chez les petits éleveurs aété
couramment accompagnés d’une accentuation des ¢lévations des taux des cellules somatiques
dans le lait et des problémes sanitaires néfastes au niveau des mamelles générant des
infections mammaires ou mammites qui imposent souvent la réforme précoce des vaches

laitiéres.

Le dépistage des infections mammaires subcliniques necessite le recours au controle du taux

cellulaire dans le lait, par des méthodes indirectes et/ou des méthodes directes.

La détermination des teneurs en cellules renseigne sur I’état de santé mammaire et de la

qualité du lait.(M’Sadak et al., 2013)

La présence de cellules somatiques, en nombre anormalement élevé avec des modifications
chimiques et biochimiques du lait refléte L’inflammation mammaire chez la vache ; qui
continue a étre la principale cause, loin devant la reproduction, de pertes économiques en
élevage bovin laitier (Hanni et al., 2001 ; Dumas et al., 2004 ; Hoogeveen et al., 2011), et la
plus pénalisante (Boufaida-Asnoune et al., 2012). En effet, qui peut entrainer la perte d’un
ou plusieurs quartier (s) ou du lait non commercialisable, un moindre paiement de celui-ci
pour une moindre qualité, la réforme des vaches incurables, ainsi que des frais vetérinaires

supplémentaires (Debreil, 2008).

La détermination des teneurs en cellules nous renseigne sur I’état de sant¢ mammaire et de la

qualité du lait (M’Sadak et al., 2013). La numération des cellules somatiques du lait,
méthode de diagnostic de 1’état sanitaire de la mamelle, est actuellement universellement
utilisée comme méthode d’évaluation de la qualité sanitaire du lait, reconnue par tous les
partenaires de la filiere lait et inscrite dans les dispositifs réglementaires nationaux et
internationaux (Schalm et al, 1968 ; Centre de Référence en Agriculture et
Agroalimentaire du Québec, 2004 ; Institut de l’Elevage, 2008).
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CHAPITRE | :NOTIONS DE BASES.

I- STRUCTURE ET FONCTIONNEMENT DE LA MAMELLE :

| .1. Structure anatomique et histologique de la glande mammaire :
Les mamelles sont des glandes cutanées spécialisées dont la fonction est de sécréter du lait

(Paape M et al,1999). La mamelle de la vache est formée de quatre quartiers qui comportent
une partie purement glandulaire. Le parenchyme mammaire est constitué de lobes, eux-
mémes divisés en lobules formés dacini ou dalvéoles glandulaires. Chaque alvéole est
constituée principalement d'une couche monocellulaire (lactocytes) qui est le lieu de synthése
du lait. Les lactocytes entourent la lumiere alveolaire et reposent sur un fin réseau de cellules
myoépithéliales (fig 1)(Kehrli J R., Shuster E, 1994). Sur le bassinet s'ouvrent de nombreux gros
canaux lactiféeres qui conduisent le lait vers le trayon au fur et a mesure que ces canaux
remontent vers le haut de la mamelle, ils se ramifient & la facon des branches et branchettes
d'un arbre. Les canaux les plus fins et les canalicules débouchent sur les alvéoles (Faroult B,
1994), (Paape M et al, 2003). Le systeme lobulo-alvéolaire est englobé dans un tissu, appelé
stroma, constitué de fibrocytes, d'adipocytes et de fibres de collagéne, de vaisseaux sanguins
et lymphatiques et de nerfs (Lepage PH, 1999). La masse glandulaire épithéliale est une
structure transitoire, elle ne se forme qu'au cours de la gestation, elle produit le lait pendant la

lactation et elle disparait aprés le sevrage ou le tarissement(Lepage PH, 1999).

I .2 Fonctionnement de la mamelle :
La mamelle de la vache laitiére forte productrice de lait est un organe pourvu d'une forte

vascularisation, puisque ce systéeme de vaisseaux apporte les éléments nécessaires a la
formation du lait par les lactocytes (Perrin Couilloud,1992). Les alvéoles mammaires sont de
petites usines de lait. Elles travaillent jour et nuit. Elles prennent les éléments nutritifs
nécessaires (glucose, acides aminés, acides gras, eau et sels minéraux) du sang pour les
transformer en lait qui se collecte a [lintérieur de la lumiére alvéolaire (Perrin
Couilloud,1992). Au moment de la traite, les cellules myoépithéliales stimulées par
I'ocytocine se contractent pour expulser le lait de la lumiere alvéolaire a travers le canal
alvéolaire vers les canaux galactophores puis vers le sinus lactifere (Lee C.S., Wooding
F.B.P., Kemp P, 1980).



- IMMUNITE DE LA GLANDE MAMMAIRE :

I1.1. Immunité non spécifique :
I1.1.1.Le canal de trayon :

Le canal du trayon constitue la premiére barriere et sans doute la plus efficace qui
s'oppose aux infections de la mamelle (Hartheiser M.1994),(Kennedy B.W et al,1982).

Cet effet barriére du canal de trayon est lié a trois facteurs :

- Le sphincter est constitué par un muscle circulaire élastique forme l'orifice du trayon et

empéche toute contamination (Arfi L, 1995).

- Les replis internes constituent la surface interne du canal du trayon qui jouent un role

mécanique en ralentissant la progression des micro-organismes (Arfi L, 1995).

- La kératine est une substance constituée par une couche de lipides, d'acides et de
protéines qui couvrent les parois du canal du trayon. Elle a une activité antibactérienne.
Car les bactéries qui pénetrent dans le canal du trayon sont adsorbées par la kératine.
Pendant la traite, ces bactéries sont éliminées avec la desquamation superficielle de la
kératine(Arfi L, 1995), (Faroult B ,2000),(Ledu J, 1985).

- La lactoferrine La lactoferrine est une protéine secréetée par les cellules épithéliales et les
polynucléaires neutrophiles mammaires. Cette protéine apparait en concentration elevée
(10 & 80 pg/ml) lors de la période seche (tarissement) et au cours de la phase aigué d'une
mammite sévere (Rainard P., Poutrel B.1989). Cette protéine est capable de fixer le fer
en présence d'ion bicarbonate, réaction inhibée dans le lait par le citrate (Frost A.J et
al,1977). 1l est vraisemblable que la lactoferrine joue un rdle dans la défense de la
mamelle contre certaines bactéries telles que les infections colibacillaires ayant des
besoins éleves en fer, en ralentissant leur multiplication, mais les staphylocoques et les
streptocoques sont pratiquement insensibles a ce mécanisme de défense (32, (Meissonnier
E,1995),( Rainard P,1985), (Rainard P., Poutrel B.1989).

- La lactoperoxydase -Thiocyanate d'hydrogéne Le systéme de lactoperoxydose-
thiocyanate d'hydrogéne parait étre responsable du retard de croissance de certaines
souches de streptocoques telles que Streptococcus agalactie et Streptococcus uberis(Frost
A.J,1977), (Meissonnier E,1995)(Rainard P., Poutrel B.1989).



- Le lysozyme Le lysozyme présent dans le lait est une protéine qui intervient dans la
défense de la glande mammaire. Sa concentration augmente dans les infections intra
mammaires et une déficience de cette protéine prédisposerait la mamelle aux infections
(Meissonnier E,1995), (Ouzrout R,1992).

- Le complément Le systeme du complément est composé de 20 protéines, cet ensemble
de protéines est activable en cascade. Il exerce des fonctions bactéricides, en présence des
IgG, et IgM(Lamarche A.et al,2000).Le complément n'est présent dans le lait d'une
glande saine qu'en trés faible quantité mais en quantité importante dans le colostrum qui
diminue rapidement pour devenir quasiment nulle au bout de quelques jours. Cependant,
le lait devient bactéricide pour les souches sensibles a I'action du complément, dites séro-
sensibles (les colibacilles), mais la plupart des especes bactériennes de mammite résistent
au complément, méme en présence des anticorps. Donc l'action bactéricide du

complément est d'un intérét limité (Rainard p,2003), (Rainard P.,1985).

- Les cellules épithéliales Les cellules épithéliales constituent une vraie barriére de
défense non speécifique, car leur stimulation se fait soit par contact direct avec les bactéries
(adhérence) ou soit par l'intermédiaire de métabolite irritant ou de toxines bactériennes.
Les cellules épithéliales réagissent en synthétisant des cytokines pro-inflammatoires telles
que 1TL6, L8 et le TNFa (facteur nécrosant des tumeurs). Ces chimiokines sont
secrétées de facon polarisee, vers la face bas latérale, mais pas vers le
compartimentluminal. Elles sont douées de propriétés chimiotactiques pour les
polynucléaires car elles induisent un signal inflammatoire capable d'attirer les
polynucléaires neutrophyles jusqu'au lait (figure 1).(Paape M et al 1999),(Riollet C.et
al,1999).

Figure 1: Role de I'épithélium dans le recrutement des polynucléaires neutrophyles
(D'aprés Rainard et al.1999 (73) : (1) la stimulation des cellules épithéliales par les
bactéries ou par l'intermédiaire des toxines; (2) les cellules épithéliales réagissent en
synthétisant des facteurs pro-inflammatoires (IL6, IL8 et le TNF-a)) dans la face basale;
(Badinand F,1994) ces chimiokines imprégnent le tissu conjonctif sous-épithélial, en
stimulant les cellules endothéliales des veinules post capillaires pour fixer les
polynucléaires puis les incitent a la diapédese; (Barkema H.W.et a,1997) les chimiokines



ouvrent les espaces entre les cellules épithéliales mammaires pour permettre le passage

des polynucléaires dans le lait.

['ssu conjonctif

Barmére endothéliale

Barmére endotheliale

Compartiment sanguin

Bactéries

Fibroblaste ¥

- Les cellules phagocytaires Chez les mammiféres, la fonction de phagocytose est
partagée par les cellules de la lignée granulocytaire (polynucléaires neutrophiles) et les
cellules de la lignée monocyte macrophage (phagocytes mononuclées). Ces deux lignées

de cellules constituent les effecteurs majeurs de I'immunité dite non speécifique.
11.1.2. Les macrophages :

Dans la glande mammaire normale, les macrophages représentent la majorité des cellules
somatique et agissent comme des sentinelles pour les pathogenes envahissant la mamelle.
Une fois les macrophages detectés, les bactéries liberent des messagers chimiques appelés
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cytokines (IL-1pB, IL-8, TNF-a). Ces messagers chimiques augmentent le flux sanguin
dans la mamelle et ouvrent les espaces entre les cellules endothéliales bordant le lit
capillaire mammaire, ce qui permet le passage sanguin dans le lait et les polynucléaires

neutrophiles sont attirés sur le lieu de I'infection (figure 2)(Rainard P.et al,1999).

Aprés la phagocytose des bactéries, les macrophages résidents ou recrutés tentent de
restreindre les dommages causés a I'épithélium par les polynucléaires neutrophiles et ils
ingérent les neutrophiles sénescents (apoptoses) avant qu'ils ne puissent relarguer leurs

agents chimiques agressifs, prévenant de nouveau dommage a I'épithélium mammaire

(Paape M.et al,1999), (Paape M.et al,2003).

En plus, les macrophages jouent un réle important dans la phagocytose des bacteéries et la
digestion des globules gras, des micelles de caseine et des débris cellulaires et bactériens
et en favorisant leur contact avec les lymphocytes (Burvenich H.et al,1999), (Lepage
PH,1999)(Paape M.et al,2003).

Figure2 : Role des macrophages dans le recrutement des polynucléaires neutrophiles
(D'aprés (Rainard P.et al,1999). Le signal déclenchant prend sa source dans le
compartiment liminal. Il peut s'agir de médiateurs pro-inflammatoires (IL-1p, IL-8, TNFa)
sécrétés par les macrophages stimulés par l'ingestion des bactéries; (Arfi L,1995) ces
médiateurs chimiques augmentent le flux sanguin dans la mamelle et ouvrent les espaces
entre les cellules endothéliales mammaires ce qui permet le passage sanguin dans le lait et

les polynucléaires neutrophiles sont attirés sur le lieu de I'infection.
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11.1.3.Polynucléaires neutrophiles :

Les polynucléaires neutrophiles sont limités par une membrane plasmatique qui possede
plusieurs récepteurs important au plan fonctionnel : ils comprennent des récepteurs
membranaires pour la portion Fc des 1gG2 et IgM, pour le composant du complément C5a
et pour les fimbriaes d'E. coli qui sont nécessaires a la phagocytose des bactéries
envahisseuses. Les récepteurs d'adhésion L sélectine et B2 integrine sont associés a la
liaison des polynucléaires neutrophiles aux cellules endothéliales qui sont importantes
pour la migration vers les sites d'infections. Ainsi que les polynucléaires neutrophiles
possedent des récepteurs pour les chimio attractants (llI-1p, 11-2, 1I-6, 1I-8, Tnf-a), la

leukotiene B4 et LPS (lipo-polysacchardes “endotoxine des bactéries G -"). Ces



substances ont un réle dans le recrutement des polynucléaires neutrophiles dans le tissu
mammaire (Burvenich H.et al,1999),(Burvenich H.et al,2003) ,(Kehrli J R., Shuster
E,1994) , (Smith L.et al,1999). Enfin, les polynucléaires moribonds ou apoptotiques
expriment des récepteurs qui les désignent aux macrophages pour une prompte
élimination (Paape M.et al,1999). Dans la glande mammaire saine, les polynucléaires ont
la capacité de migrer du sang périphérique a travers l'endothélium et I'épithélium
mammaire jusqu'au lait par le stimulus de la tétée ou de la traite. Une fois dans la lumiére
alvéolaire, l'ingestion des globules gras et des micelles de caséine provoque une perte des
fonctions phagocytaires et bactéricides qui conduit les polynucléaires neutrophiles a la
mort (Burvenich H.et al, 1999), (Faroult B., 2000), (NikkersonS. C.et al1995),
(Nishinomiya T, 2003). Lors d'une infection, il y a une migration massive des
polynucléaires neutrophiles dans la glande mammaire par le phénoméne de la diapédese
(Burvenich H.et al, 1999).lIs fournissent la premiére ligne de défense immunologique
contre les invasions bactériennes et deviennent le type cellulaire majoritaire dans le lait
des glandes mammaires infectées (Smith L.et al ;1999). Aprés, la reconnaissance et
I'adhésion de la bactérie ou la fixation des IgG et IgM par la portion Fc a la surface des
polynucléaires neutrophiles, I'ingestion et la formation du phagopolysome, I'inactivation et

la dégradation des bactéries ont lieu (Burvenich H.et al,1999).

En conclusion, Les polynucléaires neutrophiles peuvent causer une réaction
inflammatoire qui a pour résultat I'éelimination de l'infection, mais aussi des dommages
tissulaires par la libération des enzymes granulaires qui ménent a la fibrose et a l'altération

de la fonction mammaire (Ben Hassen S 1.et al,2003).

I1.2. immunité spécifique :
Les lymphocytes T et B migrent aussi au lieu de I'infection et portent la bataille a un autre

niveau de défense immunologique. lls fournissent des défenses & médiation humorale et
cellulaire (Badinand F,1994), (Paape M.et al,1999). Les lymphocytes "B" ne présentent
que de 3 a 20 % des lymphocytes dans le colostrum et de 5 a 7 % dans le lait normal. Les
lymphocytes "T" du lait ont un phénotype de cellules sensibilisees et
cytotoxiques(Badinand F,1994),. Les lymphocytes jouent un role dans la synthése
d'immunoglobulines par les cellules plasmocytes et de lymphokine par les lymphocytes
"T" cytotoxiques (Faroult B,1994), (Hillion E.et al,1985) (Kuck A. L.et al,1990) (Mc
Donald J.S.et al,1981). Le lymphokine est un signal inflammatoire capable d'attirer les

polynucléaires jusqu'au lieu de I'inflammation (Kuck A. L.et al,1990).
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En dehors de la période colostrale, le lait est relativement pauvre en immunoglobulines.
L'augmentation de la perméabilité vasculaire qui accompagne linflammation permet
I'exsudation des immunoglobulines du sang (IgGl1, 1gG2, IgM) (Rainard p2003).Les
IgG1 contribuent notamment a la neutralisation des bactéries et des toxines. Les IgGlet
les IgM constituent avec les polynucléaires neutrophiles la deuxieme ligne de défense de
la mamelle car ces immunoglobulines sont capables de se fixer sur les bactéries
(opsonisation), etape préalable a leur phagocytose par les polynucléaires
neutrophiles(Burvenich H.et al,1999), (Faroult B,2000). En plus, les immunoglobulines
avec l'activation du complément provoquent la cytolyse des bactéries (Frost A.J.et
al,1977), (Lamarche A.et al,2000).

I11. LES Mammites :

I11.1.Mammite clinique :
La mammite est définie comme l'inflammation d'un ou plusieurs quartiers de la mamelle

quelle qu'en soit l'origine (traumatique, chimique, physique ou biologique), le degré de
gravité (et/ou atteinte locale et/ou atteinte de I'état général), I'évolution (chronique ou
aigué ou subaigué) ou la terminaison (guérison apparente ou réelle, mort de I'animal, etc.)
(Hartheiser M,1994).

I11.2.La mammite sub-clinique :
La mammitesub-clinique est par définition asymptomatique. L'état général n'est pas altére,

la mamelle parait saine, la secrétion apparait normale. Cependant, I'analyse du lait permet
de mettre en évidence des modifications cytologiques, microbiennes et chimiques parfois

importantes :
& Cytologiques : augmentation du nombre de cellules somatiques.
«Microbiennes : présence de germes.

& Chimiques : diminution des éléments synthétiques (caseines, lactose, lipides),
augmentation des éléments filtrés (globulines) et une modification des concentrations

ioniques.
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V. Epidémiologie des germes impliqués :

La plupart des infections de quartiers sont dues a une seule espece bactérienne (Messadi
L.et al,1991). Toutes les especes bactériennes sont, a priori, capables d'induire des
mammites. Cependant, un petit nombre d'espéces bactériennes prédominent ( Paape M.et
al,2003). Certaines espéces bactériennes ne provoquent presque jamais de mammites
cliniques et sont considérés comme des pathogenes mineurs. A l'opposé, des bactéries
souvent responsables de mammites cliniques sont considérées comme des pathogenes
majeurs (Messier S,1994),( Paape M.et al,2003). Les sites colonisés par les germes
responsables de mammites sont nombreux au sein d'un élevage (Voir Tableau 1). Mais
pour chaque germe, il est possible de déterminer des sites privilégiés, ou réservoirs
primaires et des sites annexes, ou réservoirs secondaires, a partir desquels se fera la

transmission vers la mamelle.
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Tableau 1 : Les sites colonisés par les germes responsables de mammites considérées

comme pathogénes majeurs(Messier S,1994),( Paape M.et al,2003).

Genre Espéces Réservoirs primaires

Streptocoques Stragalactiae Vache ou Homme
Str.dysgalactiae
Str.uberis
Str.bovis
Str.faecalis

Str.faecium

Staphylocoques a S.aureus Vache ou Homme
coagulase + S.intermedius

S.hyicus

Entérobactéries Escherichia coli Feces

KlebsiellapneumoniaeEnterobacteraerogenes Litiere

Corynébactéries Arcanobacteriumpyogenes Vache
Pseudomonas Pseudomonas aeruginosa Sol, feces, eau
Mycoplasmes M.bovis Vache

M.bovigenitalium

Autres MycobacteriumbovisNocardiaasteroides

Bacillus cereus

Anaerobies
Staphylocoques a S.capitisS.chromogenesS.cohniiS.epidermidisS. | Vache ou Homme
coagulase - haemolyticusS.hominisS.saprophyticusS.sciuri

S.warneriS.xylosus

Corynébactéries Corynebacteriumbovis Vache

On distingue classiquement des germes : - & réservoirs mammaires. En réalité, il s'agit d'un
abus de langage car il n'existe pas de flore normale de la mamelle (Messadi L.et al,1991) et,
c'est la mamelle infectée et les lésions des trayons qui sont les réservoirs de germes a Gram +
dont des pathogenes majeurs comme S.aureus, Str.agalactiae et Str.dysgalactiae (Guerin-
Faublee Vet al,1999). Il a été etabli qu'il existait une corrélation entre la présence de gercures
des trayons et les infections mammaires dues a ces germes-ci(Messadi L.et al,1991) ; -

d'environnement. La litiere est réservoir pour les germes a Gramcomme les coliformes et
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aussi, certains Streptocoques (Str.uberis, Str.faecalis). Les réservoirs secondaires sont occupés
transitoirement par les germes provenant de réservoirs primaires. Il s'agit principalement des
ustensiles de traite (gobelets trayeurs, -23- lavettes...) qui sont, des facteurs de transmission
entre vaches et entre quartiers d'une méme vache mais aussi, des lieux de développement et de

persistance.
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Figure 3 : Contamination a partir des réservoirs primaires et secondaires (Seergers
H.et al,2003)
Des réservoirs primaires des germes, on peut déduire une période privilégiée d'infection (Voir
Tableau 1) : la plupart des germes peuvent étre contractés lors de la traite via les réservoirs
secondaires donc peuvent infecter la vache lors de la lactation mais ce sont théoriquement les
germes a réservoir environnemental qui pourront étre contractés lors de la période séche,

c'est-a-dire la période au cours de laquelle la vache n'est plus traite.
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Tableau 2 : Caractéristiques épidémiologiques et pathologiques des principales especes
bactériennes(Messadi L.et al,1991).

microorganismes lactation | Période Expression de Expression de
seche I’infection I’infection
sub-clinique clinique

S.aureus +++ + +++ +
Str.agalactiae +++ + +++ +++
Str.dysgalactiae ++ ++ +++ +
Str.uberis ++ +++ ++ +++
Str.faecalis ++ + + 4+

E.coli ++ +++ + +++
Pseudomonas ++ + +++ +
Arcanobacteriumpyogenes | + +++ + +++
Mycoplasmes +++ + + 4+

On peut remarquer que les germes d'environnement sont plutot responsables de mammites

cliniques alors que les germes a réservoir mammaire sont a l'origine de mammites sub-

cliniques.

C. Importance :

Les mammites sub-cliniques sont importantes pour plusieurs raisons :

« Elles sont beaucoup plus fréquentes que les infections cliniques.

% Elles ont une persistance plus élevée que les infections cliniques.

« Elles induisent une baisse de la production laitiere.

* Elles passent parfois a I'état clinique et a la chronicité.

« Elles constituent un risque de contagion pour les quartiers sains car elles constituent des

réservoirs de germes invisibles pour I'éleveur.
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CHAPITRE Il : LES MOYENS DE COMPTAGES CELLULAIRES

1.1.Méthodes de numérations cellulaires :

Le comptage des cellules somatiques (CSC) est l'une des normes internationales de
surveillance de la qualité du lait et constitue un indicateur utile de la mammite .( Schukken et
al., 1992 ; Ott et Novak, 2001 ; Jayarao et al., 2004 ).

Le CSC est utilise comme un indicateur de la qualité du lait. Si le nombre de cellules
somatiques dans le lait dépasse certaines limites, le lait ne peut pas étre vendu pour la
consommation humaine. Ainsi, la mesure précise de la concentration de cellules somatiques
est trés importante. En outre, la production de lait a tendance a diminuer lorsque le comptage
de cellules somatiques augmente, d’ou la nécessité d’un contrdle précis de la concentration de
cellules somatiques dans le lait. Le comptage de cellules somatiques est quantifié par le

nombre de cellules somatiques par millilitre.

Le contrdle et le suivi de la santé du pis font appel a des méthodes cellulaires indirectes et/ou
directes. Les méthodes directes de comptage cellulaire sont reconnues par tous les partenaires
de la filiére lait et inscrites dans les dispositifs réglementaires internationaux (Grenon et
al., 2004 ; Institut de I’Elevage, 2004 ;Kebbal et al., 2008). Le Comptage Cellulaire
Individuel (CCI) est une évaluation directe de la réponse immunitaire de la vache contre un
agent infectieux de la glande mammaire. L’augmentation du CCI est accompagnée d’une
diminution de la production laitiere (Rupp et al., 2000) et d’une diminution de la qualité du
lait (Durocher et Perreault, 2009). D’une maniére générale, les comptages des cellules
somatiques constituent un bon moyen pour évaluer 1’état global de la santé de la mamelle

(Durocher et Perreault, 2009) effectuée par les Organismes de Controle Laitier.

Il est important de bien décrire 1’évolution temporelle des comptages cellulaires tant de
vache (CCI) que de troupeau (CCTE). Les CCTE étant estimés a partir des CClI ; en raison de
leurs consequences sur les performances de production des animaux (Bartlett et al., 1991), la
qualité du lait (Barbano et al., 1991) et le revenu de I’éleveur (Yalcin et al., 1999 ;
Bachta&Laajimi, 2003).

Les comptages cellulaires individuels (CCI) permettent de gérer les situations d’urgence au

cours de la lactation et d’assainir le troupeau pendant la période séche (Noireterre, 2006). Le

15


https://www.sciencedirect.com/topics/agricultural-and-biological-sciences/somatic-cell-count
https://www.sciencedirect.com/topics/veterinary-science-and-veterinary-medicine/mastitis
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0022030207717186#bib25
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0022030207717186#bib25
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0022030207717186#bib17
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0022030207717186#bib13

CClI est un témoin de I’état inflammatoire de la mamelle et indirectement de la présence d’une

infection mammaire (Rupp et al., 2000).

L’amélioration de la qualité du lait passe, entre autres, par I’évaluation de la sant¢ mammaire
a la ferme. L’évaluation des comptages en cellules somatiques individuels obtenus
mensuellement au contrdle laitier est une avenue intéressante et économique pour déterminer

le portrait et la dynamique de la santé mammaire a la ferme (Fauteux, 2014).

La numération cellulaire du lait de troupeau estimé ne donne qu’une indication globale de

1’état sanitaire de tout le troupeau (Haj M’Barek et al., 2013).

Nous rapportons ci-dessus les principales méthodes du comptage cellulaires présent dans le

lait :
1.1.1. Méthodes microscopiques :

Il s'agit de la méthode approuvée pour la numération des cellules somatiques. On place un
échantillon de lait sur une plague de microscope et on y applique un colorant spécial, qui
colore seulement I'ADN présent dans les cellules du lait. Cette méthode exige l'intervention de
techniciens hautement qualifiés formés pour distinguer les cellules somatiques des autres
cellules et des fragments de cellules par la taille, la forme et la couleur( Schukken et al.,
1992 ; Ott et Novak, 2001 ; Jayarao et al., 2004)

| .1.1.1.La méthode de Breed et Prescott : utilise le comptage visuel au microscope d'un film
de lait préalablement séché sur lame et coloré au bleu de méthyléne. Cette méthode est
difficile a mettre en ceuvre et ne sert que de référence pour étalonner les appareils de
comptage automatiques (Badinand F,1994).(Gambo H., Agnem-Etchike ;1999) qui consiste
a étaler de maniere uniforme sur une surface précisément délimitée (1 cm3) d'une lame une
quantité donnée de lait (0,01ml) et a compter les cellules mises en évidence par un colorant.
Le dénombrement a été fait sur un certain nombre de champs microscopiques réguliérement
répartis. Le résultat est obtenu par application d'un coefficient au nombre de cellules comptées
(Gambo H., Agnem-Etchike ;1999).

1.1.1.2. Comptage des cellules somatiques a l'aide de la cellule de Thoma :on dépose entre
hématimeétre et lamelle, une goutte de lait, dilué au 1/10 avec le diluant de Lazarus. La lame
est observée aprés 10minutes de repos sous le microscope (grossissement x10 ou x40). On

compte toutes les cellules situées dans les 16 carreaux et les cellules situées sur les lignes,
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