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Introduction

I ntroduction

Durement touché par les crises agricoles successives, le monde d’élevage s’oriente
progressivement vers une production de qualité maitrisée.
Il faut produire maintenant ce qu’exige le consommateur, c’est a dire un aliment de

gualité sanitaire et gustative irréprochable.

Les éleveurs laitiers doivent ainsi s’adapter a un contexte nouveau et difficile. A la
fois pour satisfaire des demandes de qualités du lait, mais aussi pour maitriser les colts de
production, lalutte contre les mammites est ainsi toujours d’actualité.

Les mammites sont des inflammations de la glande mammaire d’origine infectieuse.
Ainsi, suite a I’envahissement du quartier par des micro- organismes, I’infection se traduit
parfois par des signes cliniques locaux parfois aussi, des signes généraux. Ces mammites sont
dites mammites cliniques. Mais parfois elle passent inapercues et les mammites sont dites
subcliniques.

Malgré toutes les mesures de lutte préconisées et le traitement appliqué, le probleme
des mammites persistent et il colte cher aux éleveurs. L’éleveur risque I’arrét de collecte de
lait ou des pénalités sur le prix du lait sont ainsi appliquées dés que les concentrations de

leucocytes ne sont pas réglementaires ou dépassent le seul de concentration normale.

A fin de trouver des solutions spécifiques a chague bactérie, leur identification dans
les élevages est primordiae. Des mesures de lutte adaptées peuvent étre ainsi mises en place.

Il est donc important de connaitre I’épidémiologie d’une maladie pour la combattre
efficacement. Son éradication, ou du moins une forte diminution de sa prévalence, passe

obligatoire par des mesures de |utte raisonnées.
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Chapitre 1 Généralités sur La mamelle et le [ait

[.1.Lamamédlle:

Les mamelles sont des glandes cutanées spécialisées, dont la fonction est de sécréter le

lait. Elle constitue la plus remarquable des mammiféres.

Chez lavache laitiere ,ce rble a été détourné de son utilité premiére, et consiste a présent
a produire d’importantes quantités de lait qui seront récoltées lors de la traite et affectées a la
consommeation humaine.

Lesdimensions et le poids de celui ¢i varient beaucoup avec larace, les individus et I’état
fonctionnel. En moyenne, les dimensions prises au niveau de sa base sont de I’ordre de 30 a 40
cm dans le sens cranio- caudal et de 18 a 25 cm d’un coté a I’autre. Le poids moyen s’établit au
repos chez I’adulte entre 7 et 8 kg, mais il peut atteindre 25 kg sur des sujets de haute aptitude
en période de lactation.

I.1.1.Rappels d’anatomie :

1.1.1.1. Morphologie:

La mamelle est une glande superficielle. Le canal inguinal met la mamelle en relation

avec la cavité abdominale.

Lamamelle de la vache se décompose donc en 4 parties ou quartiers, correspondant aux 4
glandes (2quartiers antérieurs et 2 quartiers postérieurs) : les quartiers postérieurs sont plus
dével oppés que les antérieurs et leurs trayons sont plus écartés que ceux des quartiers antérieurs ;
les moitiés gauche et droite de la mamelle sont complétement séparées par une paroi fibreuse, le
ligament suspenseur médian ; la séparation des quartiers antérieurs et postérieurs de chaque cote,
est moins apparente et certains auteurs ont soutenu que des connexions latérales existaient entre

eux ; mais des injections de colorants ont montré I’indépendance de chaque glande. [10]
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[.1.1.2. Structure
Les différents tissus de la mamelle sont :

- La peau : elle a essentiellement un r6le d’emballage. Elle n’intervient pas ou peu dans le
support de lamamelle .Elle doit étre souple.
- Letissu elastico -musculaire : compose de ligaments suspenseurs, il attache la mamelle a la
paroi abdominale par :

* Deux ligaments latéraux.

* Un ligament médian.

Ces ligaments doivent étre puissants pour tenir les mamelles pleines de lait (quelque fois plus
de 20 a30 kg) ; si non, les mamelles décrochent, ce qui est une cause importante de réforme chez

les vaches encore jeunes.

- Letissu conjonctif : il doit ére peu important, si non il prend la place du tissu élastique. Entre
deux traites, le lait produit est stocké pour 40% dans les espaces naturelles et pour 60% dans les
espaces gagnés grace a I’élasticité des tissus. Une diminution plus forte et plus rapide et par
conséquent une diminution de la quantité de lait secrété entre deux traites.
- Laglande mammaire : formée de tissu glandulaire, elle présente a la coupe un aspect poreux
et spongieux di au grand nombre de vaisseaux sanguins et lymphatiques, et de canaux
excréteurs qu’elle contient. On peut y observer.
- Leslobes glandulaires: formés de grappes de lobules ou acini, petites spheres de 100 a 500
microns de diamétre, et qui comprennent de I’intérieur a I’extérieur :

* Des cellules épithéliales de forme conique, sécrétant le lait par un mécanisme de

division et d’excrétion.
* Une membrane basale ; ou sont en quelque sorte fixées les cellules sécrétrices.

* Un maillage externe entourant I’acinus comme un filet entoure une orange. Ce maillage
est fait de fins capillaires artériels et veineux, et de fibres musculaires lisses contractiles formant
le « panier de Boll ». En se contractant, ces fibres presseront I’acinus pour en chasser le lait vers

|es canaux.
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- Les canaux excréteurs: ils forment une arborisation touffue ou I’on distingue, des plus fins
canaux aux pluslarges:

*Les canaux intra- lobulaires, puisintra- lobaires.
* Les canaux galactophores ou lactiferes.

*|e sinus galactophore ou bassinet.

*|e canal du trayon.

*|e méat du trayon.

- Lesvaisseaux et lesnerfs:
Le débit sanguin de la mamelle est de 3 a5 fois supérieur pendant la lactation a ce qu’il

est durant la période de tarissement. Le systéme veineux surtout est tres dével oppé.
Les réseaux artériels et veineux comprennent :

*deux artéres mammaires.

*Un réseau veineux sous- cutané.
Un réseau lymphatique compléte le réseau sanguin.

Le systeme nerveux de la mamelle est surtout composé de fibres sensitives, il n’existe pas
de nerf moteur mammaire : le fonctionnement mammaire est commandé par des mécanismes

hormonaux.
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2. Coupe A du pis de la vache ’

’,--"'Z._ = __;_/4"““ quartier }

cloisons
séparafives
des guartiery

3. Coupe B d'un quartier

1 Labuia
2 Canal galactophore

3 Smus galactophore au citermas
oe la mamalie

4 Sl Ou Clieme du trayon
5 Sphincter du trayon

8 Canal du trayon

4. Schéma d'un lobule

! Acinus
2 Ceallules glanduiaires
3 Ahreote
4 Capilaires sanguins

Figure 1. La structure de lamamelle. [9]
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1.3. Trayon :

Le trayon ou papille mammaire est occupé, en grande partie, par le sinus lactifere qui comporte
une partie papillaire et une partie glandulaire. Ce sinus lactiféere communique avec I’extérieur par
un conduit papillaire : le cana du trayon.

| .3.1Anatomie du canal du trayon :

Le canal du trayon est un tres court conduit entre la partie creuse du trayon ( le sinus) et
I’extérieur. 1l mesure environ 1 cm de long et 0,4 mm de diamétre dan sa partie moyenne et
basse.

Il est composé de trois structures importantes : un sphincter, des replis et une couche de
kératine sur sa paroi interne.

L e sphincter : A son extrémité, le canal du rayon est refermé par un muscle circulaire éastique :

le sphincter du trayon.

Au moment de la traite, ce sphincter se relache et permet une dilatation maximale du
canal du trayon. Sa fermeture compléte se réalise seulement deux heures apres la traite ; ceci
suggere I’application d’une mesure de prévention vis-a-vis des mammites d’environnement qui
consiste a éviter le couchage des animaux juste aprés la traite (en leur distribuant une ration

alimentaire par exemple).

D’autres facteurs peuvent aussi diminuer I’herméticité du sphincter : Iésions de
I’extrémité du trayon (verrues, blessures liées a un mouvais réglage de la machine a traire,
traumatisme), troubles métaboliques (fievre de lait, acétonémie, alcalose, acidose), cedeme

mammaire important, age de I’animal.

Lesreplisinternes: La surface interne du cana du trayon est organisée en de nombreux replis.
Lorsque ces parois se rapprochent sous I’action du sphincter, les replis s’imbriquent les uns dans

les autres, formant un obstacle physique ala progression des germes.

La Kératine: La paroi du canal du trayon est imprégnée dans sa couche superficielle d’une

substance appel ée K ératine.

Celle ci forme une structure trés anfractueuse et permet de capter les bactéries ayant

pénétré dans le canal du trayon.
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|.3.2R0le barrieredu canal du trayon :

De nombreuses constatations et experimentations demontrent I’importance du canal du

trayon dans la défense de lamamelle :

- Les vaches infectées par des germes ont, en moyenne, un canal du trayon de diametre plus
deve.
- De méme, I’existance d’un canal du trayon plus court et de diameétre, en moyenne, plus réduit
vade pair avec des comptages cellulaires éevés.
- Les mamelles ayant des |ésions aigués du canal du trayon (trayon traumatisé ou restant béant,
laissant le lait s’écouler) présentent des taux d’infection plus élevés.

La Kératine est un des principaux piliers des défenses mammaires: la kératine est
constituée par une couche de lipides, d’acide gras et de protéines qui ont, entre autres, une

activité antimicrobienne vis-avis de Staphyl ococcus aureus et de Streptococcus agalactiae .

S ATHON ET STAUCTURE DU TRAYOR OREF LA VaSsE

Figure 2 : Conformation et Structure du trayon chez la vache.

( 1
L9 )
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|.1.4. Mammogenése :

La vache laitiere ne nait pas tout equipée d’une mamelle fonctionnelle. Celle ci subit ou
cours de la vie de I’animal un certain nombre de période de développement, d’abord au cours de
la vie embryonnaire, puis de la croissance et des gestations successives. La mamelle apparait
pendant la vie embryonnaire et les trayons, sinus et canaux se différencient & partir de la 16™
semaine de gestion. Puis, I’évolution est tres discrete jusqu’a la puberté : |a période pré-pubere se
caractérise par une croissance lente de lamamelle, qui concerne essentiellement le tissus adipeux
et le tissu conjonctif. Ces tissus de « remplissage » vont cependant lui permettre d’atteindre sa

forme définitive a I’approche de la puberte.

Apres la puberté, le développement de la mamelle dépend de I’activité sexuelle de la
femelle. En I’absence de gestation, on observe une évolution cyclique de la mamelle, avec

prolifération des acini durant le post-oestrus. Lors de la gestation, le développement est réduit
jusqu’au 4°™ mois. A partir du 4°™

5éme

mois, le tissu épithélia se développe, puis le tissu
glandulaire, au ou au 6°™ mois. Le liquide sécrété se transforme peu & peu en colostrum.
Quelgues jours avant le vélage, on peut observer une montée laiteuse. Pendant la lactation, la
mamelle continue a se développer durant les deux premiers mois, puis les acini régressent et le
tissu alvéolaire est détruit alafin de lalactation. Lorsque lafemelle entre dans un nouveau cycle

de reproduction, une nouvelle structure alvéolaire se différencie.

Cependant, pour obtenir une nouvelle lactation optimale, il est nécessaire de tarir la
femelle en fin de gestation : I’absence de tarissement s’oppose a une disparition complete des
alvéoles mammaires existantes et a une formation optimale de nouvelles avéoles. Lors du
vieillissement, les acini disparaissent progressivement, laissant seulement des canaux

gal actophores plus ou moins atrophiés.

La croissance de la glande mammaire s’effectue sous contréle hormonal : la folliculine,
sécrétée par les ovaires et le placenta, induit le développement de la mamelle, tandis que la

progestérone sécréte par le corps jaune, induit celui des acini.

10
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|.1.5. Physiologie de lactation :

On appelle lactopoi ése ou lactogénése cette synthése intra-cellulaire du lait et son passage
de I’épithélium a la cavité de I’acinus.
Pendant la lactation [I’entretien de la secrétion lactée, sa stimulation physiologique
(galactopoiese) et I’éjection ou évacuation du lait (excrétion lactée) dépendent de facteurs neuro-

hormonaux .

La prolactine avec un «complexe hormonal lactogénique» (ACTH, hormone de

croissance,....) entretiennent cette sécrétion lactée.

Durant la gestion, il semble que les taux élevés d’oestrogenes et de progestérone
empéchent la secrétion de prolactine, d’ou une inhibition de la sécrétion lactée. La chute brutale
du taux de ces hormones apres le vélage permet la secrétion de prolactine et donc le
déclenchement de lalactation.

L’excrétion lactée, quant a elle, est déclenchée par un réflexe neuro-hormonal provoqué
par la succion du trayon ou du mamelon. Cette excitation mécanique, grace aux voies efférentes
gagne les centres nerveux et I’hypothalamus qui sécrete I’ocytocine. Cette hormone assure la

contraction des cellules myo-épithéia es entrainant la vidange des acini.

La sécrétion lactée est sous la dépendance de deux catégories de facteurs :
1.1.5.1. Lesfacteursgénéraux :

Tels que la génétique, I’environnement « alimentation, microclimat, etc.) et les agents

pharmacodynamiques éventuel s (protéines iodées par exemple) .

.1.5.2. Lesfacteursliésala mamédle:

Ces facteurs conditionnent la sécrétion de prolactine hypophysaire. Cette sécrétion est
due & un réflexe neuro-hormona dont le point de départ est mamelonaire (stimulation par la
traite ou succion du veau). Il faut donc chercher des conditions favorables a cette sécrétion a
travers une bonne conduite de la traite (préparation de la mamelle, rapidité et bonne finition de la

traite).

11
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Schéma 01 : évolution de la glande mammaire pendant lavie génétale de lafemelle. HY POT ;
hypothalamus, HY P ; hypophyse, M1 ; mitochondries, Mi ; microsomes.
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|.6. Lelait :

|.6.1. Définition du lait :

Le lait, produit de la glande mammaire, constitue I’aliment des jeunes mammiféres de la
nai ssance au sevrage.

C’est un liquide opaque, blanc mat, constitue d’un certain nombre d’éléments en solution
ou en suspension dans I’eau et prélevés dans le sang. Il contient également, de fagon tout a fait

normale, des cellules d’origine mammaire et des bactéries.

Le lait est un produit naturel fragile et altérable qui, selon la définition établie par le
congrés international de la répression et des fraudes aimentaire de Genéeve, en 1908, est :
« produit intégral de la traite compléte et ininterrompue d’une femelle laitiere bien portante, bien

nourrie et non surmenée ».

|.6.2. Composition du lait :

1.6.2.1. Caractéres physiques du lait :

Le lait est blanc, car il renferme des caséines .Les micelles des caséines absorbent toutes
les longueurs d’onde de la lumiére de sorte qu’aucune couleur de I’arc en ciel ne prédomine, le
béta-carotene, qui se trouve dans la matiére grasse, peut parfois donner une teinte jaunétre au lait

et alacréme.

Sur le plan organoleptique, le lait est un liquide blanc opague, blanc mat, plus ou moin
jaunétre selon sa teneur en béta-carotene. Il a une odeur plus marquée mais caractéristique. Son

godt, variable selon les espéces animales est agréable et douceétre.

Physiquement, le lait est un milieu aqueux caractérise par différentes phases se
différenciant par lataille des particules qui les composent. Sa densité (3% de matiére grasses) est
a 4°C de 1,0295g/ml. La solution agueuse vraie renferme des albumines et globulines, des
minéraux tels le phosphate tricalcique et des micelles de caséine associées au calcium, des
globules gras(1-8 p) entourés d’une membrane lipoprotéique, et les microorganismes,

essentiellement constitués de bactéries.

Le PH du lait de vache est, a 20°C, compris entre 6,5 et 6,7, un lait mammiteux est
basique (PH>7) et le colostrum a un PH voisin de 6. Le pH peut étre mesuré au moyen d’un PH
meétre ou par une méthode colorimétrique au moyen d’un indicateur de PH tel le pourpre de

Bromocrésol (Hotis test), le bleu de bromothymol ou I’alizarine sulfonates de soude.

[1a]
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La conductivité du

lait se trouve modifiée par la baisse de la concentration du lactose et

I’élévation de celles des ions Na+ et Cl-. Ces modifications sont observées en cas de mammite.

Tableau 1 : Caractéres physiques du lait cru.

Caractere normal Caractere anormal
Couleur Blanc mat Grisjaunéatre : lait de mammite
Blanc jaunétre Bleu, jaune, ...: lait coloré par des
o . substances chimiques ou des pigments
Lait riche en creme »
bactériens
Odeur Odeur faible Odeur de putréfaction de moisi, de rance
Saveur Saveur agréable Saveur salée: lait de mammite
Golt amer: lait trées pollué par des
bactéries
Consistance Homogene Grumeleuse : mammite

Visqueuse ou coagulée: pollution

bactérienne

[.6.2. Compositions chimiques du lait :

Le lait est une solution agueuse complexe de matiéres azotées, de lactose, de sels

minéraux et de vitamines, contenant une émulsion stable de matiére grasses.

—
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Tableau 2 : la composition moyenne du lait de vache.

Les composants Lesteneurs (g/L)
Eau 902
Glucides (presgue essentiellement représenté par |e lactose) 49
Matiere grasses 38
Protéines : caséines 26
Protéines solubles 6
Sels 9
Autres substances 15

Ce tableau ne nous révele pas la composition foisonnante de chague groupe. Ainsi pour
ne parler que des proténes, on dénombre quatre caséines. Quant aux matieres grasses, ce sont

des centaines de molécules de glycérides. 11 donne des teneurs moyennes.

Celles-ci varient en effet d’un individu a I’autre et en fonction de nombreux facteurs
parmi les quels le stade de lactation et I’alimentation. Ajoutons gue tous ces composants sont
dispersés dans I’eau sous forme de corpuscules aux multiples dimensions: gros globules de
matieres grasses, micelles de caséines moins volumineuses et, plus petits encore, molécules

indépendantes de lactose et ions séparés de nombreux sels.
1.6.3. L’éjection du lait :

Au fur et a mesure qu’elle filtre les matériaux du sang et qu’elle synthétise de nouvelles
substances, la cellule sécrétrice se remplit ; le lait élaboré s’accumule dans sa partie dirigée vers
le centre de I’acinus. Eau, ions Na+, Ca+2, Cl-, petits agrégats de -Lactoglobuline, micelles de
caséines, globules gras, etc. Sont rejetés et tombent dans I’avéole qui se remplit. Le lait
s’accumule dans les divers canaux et cavités de la mamelle au cours de la période qui sépare
deux traites. La pression du lait dans les acini s’accroit. L’expulsion des globules gras par les
cellules lactogéenes est freinée ; seules les particules de dimension plus faibles sont en mesure de
les quitter. Des que la pression dans les alvéoles devient égale a celle du sang, I’éjection du lait

s’arréte.

16

—
| —




Chapitre 1 Généralités sur La mamelle et le [ait

Au moment de la traite, citernes et canaux commencent de se vider. Les cellules
glandulaires peuvent a nouveau évacuer des globules gras. L’expérience montre que la teneur en
matiere grasse du lait augmente du début alafin de latraite. Une traite incompléte donne un lait

partiellement écréme.
|.6.4. Facteursdevariation dela composition du lait :

Parmi les facteurs de variation, on distingue des facteurs liés a I’animal, qualifiés

d’intrinséques, et des facteurs liés au milieu, qualifiés d’extrinseéques.
1.6.4.1. Lesfacteursintrinseques:

On peut différencier des facteurs génétiques (race, individu), des facteurs physiologiques
(age, numéro de lactation, stade de lactation, niveau de production) et des facteurs liés a I’état
sanitaire de I’animal (maladie générale, mammite, stress). Cependant, dans la pratique, il est

souvent difficile de dissocier les facteurs de variation les uns des autres.

- Facteurs génétiques:

lIs sont particulierement bien connus pour les femelles productrices de lait de
consommation et sont responsables de variations importantes du taux butyreux et du taux
protéique.

- Facteurs physiologiques::

Au cours de lactation, les quantités de matieres grasses, de matieres azotées et de casénes
évoluent de fagon inversement proportionnelle a la quantité de lait produite. Les taux de matiere
grasse et de matiere azotée, élevés au vélage, diminuent au cours du premier mois et se
maintiennent a un niveau minimal pendant le deuxieme mois. Ils amorcent ensuite une remontée
jusgu’au tarissement. L’amplitude de variation est généralement plus importante pour le taux

butyreux que pour le taux protéque.

Par ailleurs, les caractéristiques des laits secrétés par les animaux &gés sont identiques a
celles des laits de fin de lactation. Les deux taux, protéique et butyreux, ont tendance a diminuer

au cours des | actations successives.
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|.6.4.2. Etat sanitaire: mammites:

Les stress et les Iésions du pis, provoquant une rétention lactée, peuvent modifier la

composition chimique du lait.

Une mammite est une inflammation d’un ou de plusieurs quartiers de la mamelle, due a la

présence d’un ou de plusieurs types de microorganismes.

Les principaux facteurs prédisposants sont : une mauvaise hygiéne lors de la traite et
I’utilisation d’un matériel de traite défectueux ; des traumatismes et des blessures du pis; les
conditions de vie de I’animal ; la rétention lactée. La plupart des mammites ne sont pas visibles ;
on observe une augmentation des globules blancs du lait. Les mammites cliniques ne présentent
que 2 a 5 % des cas en france. Elles sont le signe d’une évolution grave de I’infection. On
observe une modification de la mamelle traduisant I’inflammation (douleur, chaleur, rougeur) et
une modification de I’aspect du lait (grumeux, serum, ....). La premiére conséquence de cet état
est la diminution de la quantité du lait produite. Une mammite provoque également une
modification de I’aspect du lait et sa composition chimique. On note en outre, la présence de
germes et d’antibiotiques, apres traitement de la mammite. Les possibilités de transformation du
lait sont alors modifiées. Plus la mammite est grave, plus la composition du lait se rapproche de
celle du plasma sanguin. La mamelle lésée se comporte comme un organe d’élimination : il y a
diminution des molécules élaborées et augmentation des molécules filtrées. Le lait d’une vache
atteinte de mammite ne doit étre ni commercialis¢ ni consommé, d’ou une perte pour le

producteur.
1.6.4.3. Lesfacteursextrinseques:

L alimentation et le climat sont les principaux facteurs du milieu agissant sur la
composition du lait. Ces facteurs ne sont d’ailleurs pas indépendants I’un de I’autre. En effet, le

climat modifié la végétation et donc I’alimentation des animaux.

- Alimentation :
Ces facteurs sont susceptibles de modifier, d’un fagon notoire, les teneurs en lipides, en
protéines, et en vitamines liposolubles du lait. En revanche, ils sont sans effet sur la teneur en

|actose et en matiere minérales.

18
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- Climat :

Les principaux composants du climat sont la température, I’humidité et la durée du jour.
Les effets de la température sont difficiles a isoler. En effet, I’action déprimante des fortes
chaleurs sur la production est due en grande partie a une diminution de I’ingestion et a une
augmentation de I’évaporation pulmonaire. Le lait de vache de pays tempéré produit en milieu

chaud contient moins de matiere grasse, de matiere azotée et de lactose.

19
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[1.1. Définition

Les mammites sont des inflammations de la glande mammaire d’origine infectieuse [12].

Elles sont provoquées par différents germes (Streptocoques, Saphylocoques,
Colibacilles,...). Elles sont favorisées par des traumatismes ou Iésions de |la mamelle et surtout
des trayons, par des mauvaises conditions de traite ou par une hygiene générale défectueuse
(litiere, matériel,...) [13].

11.2. Historique

Il est probable que les mammites existent depuis que I’homme a domestiqué et
sélectionné des bovins pour produire du lait. Les premiéres références de I’histoire moderne
datent du 18° siecle. La mammite y est décrite comme une inflammation de la glande qui est
enflée, dure, rouge et chaude. L’origine est attribuée principalement a des refroidissements ou a
des blessures du trayon.

A la fin du 19° siecle, suite aux travaux de Pasteur, Frank reproduit la mammite en
prélevant du lait d’une vache malade et en I’inoculant a une vache saine par le canal du trayon.
Différents auteurs ont réalisés des éudes bactériologiques et mettent en évidence la
responsabilité de nombreuses especes bactériennes. A la suite de ces travaux, les premieres
méthodes de prophylaxie sanitaire ont été proposées. Cependant, aucun traitement actif n’est
encore disponible : lorsque une mammite était déclarée, il fallait attendre la guérison spontanée
ou réformer lavache [31].

En 1942, les sulfamides sont utilisés par voie parentérale dans le cadre du traitement. En
1945 la pénicilline devient d’usage vétérinaire et permis le traitement intra-mammaire des
mammites cliniques. Dans les années 60, les connaissances sur les réservoirs des germes
responsables et |es mécanismes de transmission aux quartiers sont mieux identifiés et permettent

aux chercheurs anglais de Reading de proposer une prophylaxie sanitaire [31].

[1.3. Importance économique de la mammite

11.3.1. Fréguence

La mammite est la maladie bovine la plus fréguente et |a plus colteuse, ce qui en fait une
problématique majeure pour I’industrie laitiére. L’incidence annuelle de la mammite clinique est
de 20 a 40 % et elle représente la principale cause de I’utilisation d’antibiotiques chez la vache.
Des études américaines ont estimé le colt annuel de la mammite a 185 $ US par vache. A
I’échelle canadienne, cela représenterait un colt annuel estimé a 350 millions $. Ce colt est
attribué a la réduction de la production laitiére associée a la phase subclinique, au lait éliminég,

(2]
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aux traitements, aux frais vétérinaires et a la réforme prématurée. En 1999, la mammite éait la
deuxieme cause de réforme.

Le taux de réforme lié a la mammite est en constante augmentation depuis les 15 derniéres
années, passant de 6,5 % en 1984 a 14,5 % en 1999 [32].

Tableau 3. Place des mammites dans |a hiérarchie pathologique en troupeau bovin laitier
[31].

Maladies Fréquence (% dela % relatif de chaque
population totale) maladie

Rétention annexielle 16,7 21
Métrites 15,5 20
Mammites cliniques 14,2 19
Edéme mammaire 5,5 7
Boiteries 4,9 7
Fiévrevitulaire 4,4 6
Chute d’appétit 3.9 5
Autres maladies 39 5
Acétonomie 3,5 5
Baisse de lait 24 3
Panaris 1,8 2

11.3.2. Incidence des mammites sur la valeur du cheptel

Les mammites ont, dans leur ensemble, des répercussions financiéres importantes sur la
valeur du cheptel, par la mortalité des vaches qu’elles provoquent, par la mortalité et morbidité
sur les veaux nourris a la mamelle, et par la réforme prématurée des vaches gravement
atteintes] 33].
11.3.2.1. Mortalité

Chez la vache, les mammites sont rarement des affections assez graves pour entrainer la
mort. Nous avons, cependant, observé quelques cas mortels dus aux germes suivants:
Escherichia coli, Klebsiella, Corynebacterium pyogenes, levures, Clostridium,

Saphylococcus] 33].

—
| —
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11.3.2.2. Morbidité et mortalité des veaux

Les éeveurs observent fréquemment des troubles septicémiques ou diarrhéques,
entrainant une certaine mortalité sur les veaux nourris de lait de
Vaches atteintes de mammites. Ce genre d’observation est difficile a contrdler, parce que tous les
troupeaux sont plus ou moins atteints de mammite, et que beaucoup d’autres causes peuvent étre
invoquees dans I’étiologie des troubles des jeunes [33].

Cependant, a partir d’observations résultant de travaux sur les mammites expérimentales
de la vache, nous avons mis en évidence une corrélation étroite entre I’infection de la mere et
celle des veaux. Par exemple, dans notre troupeau expérimental, 30 vaches non infectées allaitant
leurs veaux pendant 4 a8 jours apres la naissance, donnérent 20 veaux sans diarrhée et 10 avec
diarrhée.

Durant la méme péiode, 26 vaches infectées donnerent seulement 7 veaux non
diarrhéiques. Cette différence est statistiquement hautement significative [33].
11.3.2.3. Réforme prématur ée des vacheslaitieres

Les mammites sont, avec la stérilité, une des causes les plus fréquentes de la réforme
prématurée des vaches laitiéres.

Le prgudice peut se calculer en faisant la différence entre la valeur de la vache en
premiére gestation et celle au moment de la réforme et en appliquant un amortissement de cette
somme sur 8 lactations [33].

I1.4. Classification

Les infections mammaires peuvent étre classées en fonction de leurs symptdémes et selon
leurs évolutions cliniques [14].

On différenciée aors classiqguement les mammites cliniques et les mammites
subcliniques.

Les mammites cliniques sont caractérisées par la présence simultanée de symptomes
généraux (hyperthermie, apathie, anorexie, arumination,...), de symptdmes locaux (douleur,
chaleur, rougeur, cedeme, induration de la mamelle,...) et de symptomes fonctionnels
(diminution de la sécrétion lactée, changement de la composition et de I’aspect du lait,...), ainsi
gue par une tres forte augmentation du nombre de cellules inflammatoires présentes dans le lait
[15].

Si I’infection atteint le tissu sécréteur de la glande, il y a baisse de production et
modification de la composition du lait. Cette inflammation se traduit par une augmentation des
globules blancs (Leucocytes), donc par une augmentation du taux cellulaire dans le lait (>
400.000 germes) :c’est le signe d’une mammite subclinique [16].

[ 2]
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La variété des symptdmes a conduit & une classification des mammites en fonction de
leur gravité.

11.4.1. Mammites cliniques

Elles sont caractérisées par des signes bien nets et peuvent évoluer selon [17] :
11.4.1.1. Mammites suraigués

Elles s’accompagnent parfois d’une tres forte réaction inflammatoire et de symptémes
graves. Aux signes locaux qui peuvent étre spectaculaires (congestion, cedeme, sécrétion du lait
décomposée ou purulente, abces, fistule, gangrene,...), sont associés des signes généraux plus ou
moins intenses (hyper ou hypothermie, les troubles nerveux, station couchée, amaigrissement,...).
Ces mammites entrainent toujours d’importantes chutes de production. Quelques fois, la perte
d’un quartier ou d’autres lésions fonctionnelles irréversibles conduisent a la réforme
exceptionnellement a la mort de I’animal [18].

On distingue 2 types de mammites suraigQués :

Mammite paraplégique:(mammite suraigué a entérobactéries): Elle survient
souvent en début de lactation.
- Début d’évolution : les symptdmes généraux sont :

* Hyperthermie élevée > 39°.

* Latachycardie (souvent >100 /min).

* La tachypnée (>35/min) avec parfois dyspnée et rdes humides expiratoires dus a la

congestion pulmonaire.

* L’anorexie avec constipation et atonie du rumen. Lors de mammite suraigué a

entérobactéries on observe souvent une diarrhée profuse qui précede les symptémes

locaux et généraux.

Les symptdmes locaux : violente inflammation du quartier « tumeur, chaleur, douleur ».
Parfois les symptdmes locaux sont tres frustres avec une mamelle flasque sans signe clinique
d’inflammation « se pose alors le probléme du diagnostic différentiel avec une fievre vitulaire »
[31].

- Phase d’état

Rapidement (quelques heures parfois), le choc toxémique survient et induit un syndrome
en «hypo», hypothermie, bradycardie, bradypnée, abattement, hyporéfléxivité. La vache est
incapable de serelever [31].

—>Evolution
L’évolution est rapide et souvent fatale en quelques jours .Des bactéries coliformes sont le

plus souvent isolées de la sécrétion qui est tres rare et séreuse. [31]

(2]



Chapitre 11 Mammites

Mammite gangr eneuse

—>Début d’évolution : inflammation violente d’un quartier.

* Symptomes généraux trés rapidement alarmants : syndrome fébrile.

* symptodmes locaux : inflammation violente du quartier avec cedéme.

* Symptémes fonctionnels : exsudat sanieux, jaunétre, brunétre [31].
- Phase d’état

Apparition d’une zone nécrosée « gangrene» sur le quartier froid noirétre, insensible,
crépitante, délimité par un sillon disjoncteur. Gangrene d’une partie du quartier. Un sillon
digoncteur apparait qui sépare les tissus vivants des tissus morts « nécrosés ». La zone mortifiée
du quartier est froide, noirétre a gris plombé. La peau qui la couvre devient par cheminée et
prend I’aspect du cuir.

Lasécrétion est rare « inhibition réflexe » et d’odeur nauseabonde.
L évolution est rapide : en quelques jours I’animal est en décubitus avec hypothermie et

toxémie « syndrome en hypo ». Le germe responsable est le plus souvent Saphylococcus aureus
[31].

{Edhieme
BOLIE-CUTanG
i
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modrkire

Figure 4. Mammite gangreneuse, phase d’état [31].
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11.4.1.2. Mammites aigués

Les changements de la glande sont semblables a ceux observés en cas de mammite
suraigué, mais la fiévre, I’anorexie et la dépression sont peu importantes ou modérées [19].

La sécrétion lactée prend une teinte jaunétre, un aspect agueux, €t des méches de
grumeaux se forment rendant I’éjection du lait difficile, la mamelle est, par ailleurs, tres sensible
[20].
11.4.1.3. Mammites chroniques

C’est une réaction lente et progressive de la mamelle avec modifications quantitatives et
qualitatives de la sécrétion lactée avant |a perception de symptomes cliniques [21].

Elles se distinguent par :

Les signes généraux sont généralement inexistants dans les formes primitives ou la
mammite chronique s’installe d’emblée sans étre précedée d’une mammite aigué. L’hypothermie
étant |égere et fugace passe inapercue.

Le signe physique «induration scléreuse de la glande » est tres variable dans sa forme mais
généralement trés tardif et ce n’est qu’apres plusieurs mois, voire plusieurs années.

Les signes fonctionnels sont donc fondamentaux puisqu’ils sont les seuls a permettre la

suspicion et aorienter le diagnostic [21].
11.4.2. Mammites subcliniques

Au stade de la mammite subclinique, la vache commence a réagir a I’infection, mais
aucun signe clinique n’est perceptible ; lelait et le quartier semblent normaux.

Comme on ne peut percevoir I’infection, il est nécessaire de faire un test pour la détecter ; le
CCS et le test de mammite de Californis (CMT) est le plus souvent utilisé [22].

L’infection subclinique peut alors guérir spontanément ou rester a ce stade plusieurs
mois. Elle peut aussi s’aggraver. Dans ce cas, des signes visibles apparaissent et on parle
maintenant d’un cas clinique.

Selon le type de pathogene présent dans le troupeau, les cas des mammites subcliniques
sont de 2 a 20 fois plus fréguents que les cas de mammites cliniques[22].

11.4.3. Mammites peu fréquentes

11.4.3.1. Mammite mycosique

L’infection est probablement apportée par des infusions mammaires faites sans soin ou
par les gobelets trayeurs.

L’infection est favorisée par les lésions de I’épithélium mammaire et stimulée par
I’antibiothérapie ; c’est ainsi que Candida utilise la pénicilline et les tétracyclines comme sources

d’azote.
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Une élévation thermique est accompagnée d’une inflammation intense du quartier, d’une
hypertrophie du ganglion rétro-mammaire et d’une baisse notable de la production laitiere.

La sécrétion consiste en un liquide aqueux au fond du quel on trouve de gros caillots jaunes. La
maladie est bénigne a I’ordinaire elle guerit spontanément en une semaine environ [25].
11.4.3.2. Mammite mycoplasmique

La plupart des cas ont été caractérisés par un début soudain, une baisse marquée de la
sécrétion lactée ou une agalactie presque totale et un degré variable de gonflement mammaire.
Les cas se produisent a n’importe quel moment dans la lactation ou de la période de tarissement,
ils peuvent s’accompagner d’arthrite 8 mycoplasmes.

Les vaches peuvent présenter une hyperthermie passagere, mais elles ne sont
généralement pas malades; habituellement les quatre quartiers sont touchés. Les vaches
infectées qui v@lent a nouveau sont souvent porteurs des germes, alors méme que leur lait peut
demeurer normal macroscopiquement [26].
11.4.3.3. Mammite a Nocardia asteroides

Nocordia asteroides provogue une mammite destructive caractérisée par un début aigué,
avec tempeérature élevée, de I’anorexie, un amaigrissement rapide et une tuméfaction marquée de
la mamelle. La réponse au niveau de la mamelle est typique de I’inflammation granulomateuse
et provoque une fibrose extensive et la formation de nodules palpables. Les antécédents du
troupeau suggerent que I’infection de la mamelle peut étre due a un manque d’asepsie lors du
traitement intra-mammaire d’autres formes de mammite. L’abattage des vaches atteintes est
recommandé [19].

[1.4.3.4. Mammite tuber culeuse

Elle atteint 2 a 5% des vaches tuberculeuses et débute généralement par les quartiers
postérieurs souvent en région supérieure.

On peut distinguer 3 phases :

Une phase de début ou d’infiltration : la glande s’hypertrophie tout en
restant indolore, le ganglion devient volumineux, dur et progressivement
bosselé;

Une phase d’état ou de densification : la glande durcit, le ganglion devient bosselé
en topinambour; le lait devient agueux, séreux ;

Une phase de terminaison ou de sclérose: la glande peut évoluer dans
deux directions opposées, soit I’hypertrophie donnant une énorme mamelle
bosselée dure, « de bois », soit I’atrophie donnant une mamelle réduite, dure,

irréguliére. Le lait est aors un liquide séreux et bleuté[21].
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11.4.3.5. Mammite brucellique
Elle affecterait 5 a 10% des vaches brucelliques.
Symptomes genéraux : absents.
Symptémes locaux : discrets et tardifs. Parfois simple excrétion de germes
dans e lait sans autres symptomes.
Symptémes fonctionnels : sécrétion normale ou avec grumeaux éiminés
par intermittence « évolution de type chronique ».
Evolution : pas de guérison [31].
11.4.3.6. Mammite a Serratia marcesens
Il s’agit d’une mammite chronique bénigne dans laquelle les signes cliniques sont
constitués par une tuméfaction périodique du quartier avec présence de caillots dans le lait se
reproduisant a intervalles; elle a é&é observée dans les conditions naturelles et a été inoculée
expérimentalement. La néomycine a permis la guérison [25].
11.4.4. Mammite traumatique
Les blessures des trayons ou de la mamelle qui pénétrent jusqu’a la citerne du trayon ou
aux canaux lactiferes sont couramment suivies de mammite. Tous les germes qui peuvent
provoquer une mammite peuvent ainsi envahir la mamelle et dans ces conditions, I’infection est
généralement pluribactérienne.
Toutes les blessures du trayon ou de la mamelle, y compris celles qui résultent d’une
intervention chirurgicale, doivent étre traitées préventivement par des antibiotiques a large

spectre [25].
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I11.1. Etiologie

La cause d’apparition des mammites résulte de I’interaction de trois éléments: le

microbe, lavache et le terrain.
[11.1.1. Germe

On peut retrouver sur et dans le pis de la vache un grand nombre de microorgani Smes.
Watts (1988) a identifié 137 espéces et sous especes de microbes qui peuvent étre associés a la

glande mammaire de lavache.

Les plus frequemment rencontrés, ceux qui causent environ 90% des mammites. On

distingue les microorgani smes contagieux et |es microorgani Smes environnementawix.
[11.1.1.1. Ger mes contagieux

Les cas de mammites cliniques a la suite d’une infection de la glande mammaire par ces
bactéries sont rares, mais la présence de vaches avec des hauts comptages de cellules somatiques

(mammites subcliniques) est une présentation plus fréquente.

Streptococcus agalactiae
Streptococcus agalactiae est un déclencheur courant de la mammite dont I’éradication
d’un troupeau donné est a la fois pratique et rentable. La plupart des vaches infectées présentent
peu de signes cliniques, comme la production d’un lait anormal, mais ont habituellement des

comptes élevés de cellules somatiques.

Une baisse de la production laitiere accompagne presque toujours I’infection. On peut
soupgonner la présence d’une mammite a Streptococcus agalactiae dans un troupeau lorsgue les
comptages de cellules somatiques des vaches ou du lait en vrac commencent a grimper et
demeurent élevées, surtout lorsque le comptage du lait en vrac atteint 1000 000 de cellules par

ml ou plus.

A I’occasion, un comptage éleve du lait en vrac surviendra lorsque le pis de vaches

infectées excréte de grands nombres de bactéries Sreptococcus agalactiae dans le lait.

Streptococcus agalactiae infecte principalement la citerne et les conduits de la glande
mammaire. Un irritant est produit, causant une inflammation de la glande qui est plut6t

subclinique mais qui peut, a I’occasion, présenter des symptomes cliniques.
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L’accumulation de déchets bactériens intensifie la réponse inflammatoire, provoquant la
destruction de tissu lactifere et entrainant une agalactie, c’est-adire une réduction de la
production laitiere. Streptococcus agalactiae cause rarement une maladie grave, mais la
formation d’un tissu cicatriciel abondant dans un quartier peut rendre ce dernier improductif lors

des |l actations subséquentes.

Staphylococcus aureus
Saphylococcus aureus est plus difficile a éradiquer que Streptococcus agalactiae, mais

peut définitivement étre malitrisée.

Les pis infectés sont la principale source d’infection. L’organisme colonise facilement les
lésions cutanées du trayon de méme que le cana du trayon et atteint éventuellement la glande

mammaire.

L’organisme peut aussi survivre ailleurs dans la vache héte. La mammite a
Saphylococcus aureus est plus dommageable pour les tissus lactiferes que Sreptococcus
agalactiae et entraine une réduction de la production de I’ordre de 45% par quartier et de 15%
par vache infectée. La récurrence d’une mammite clinique peut sévere entraine souvent d’autres

pertes.

On ne voit habituellement pas de comptes bactériens élevés dans le réservoir a lait en
présence de la mammite a Saphylococcus aureus. Toutefois, a mesure gue le nombre de vaches
infectées augmente, les comptages de cellules somatiques du réservoir a lait augmentent,

indiquant une diminution de la qualité du lait.

Les troupeaux dont les comptes de cellules somatiques dépassent la fourchette de 300 000
a 500 000 cellules'/ml ont souvent une forte prévalence de quartiers infectés par Staphylococcus
aureus. Les bactéries attaquent les conduits lactiféeres et établissent des foyers d’infection
profondément ancrés dans les tissus sécréteurs qui menent a la création d’un abces et du

confinement des bactéries par letissu cicatriciel.
111.1.1.2. Germes de I’environnement

Les micro-organismes environnementaux ne sont que de passage sur le trayon. Leurs
présences reflete plutét un haut niveau de contamination du sol, de la litiere, de I’eau par du

fumier surtout.

Coliformes (Escherichia coli et Klebsiella Spp.)

Les mammites dues aux coliformes ont été signal ées de temps a autre.

(3]
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Mammite généralement sporadique, évoluant essentiellement sous forme aigué, parfois

paraplégique, surtout en période chaude.

Streptococcus Spp (S. uberisou S. dysgalactiae)

Ces infections sont dues a I’exposition du trayon a I’environnement

Apres latraite et ala contamination de la peau du trayon entre les traites. La plupart des
infections Streptococciques environnementales durent 14-30 jours. Environ 50% d’entre elles

deviennent cliniques et peuvent répondre a un traitement intra-mammaire avec des [3-lactamine.

Actinomyces
Plut6t accusees dans les mammites d’été. Les mouches et moucherons piqueurs en sont

les vecteurs supposes.

Les animaux paturant les parcelles boisées proches des points d’eau et certains terroirs de

montagney sont particulierement exposés.

Tableau 4. Lesgermeset leursréservoirs.

Réservoirs
Vaches Environnement
Micro- _
organisme | Mamelle | Lesons | Autres Litiéres Autressites
infectée trayons sites
Staphylocoque +++ +++ + - -
doré
Streptocoque ++ + - - - -
agalactiae
Streptocoque ¢
dysgalactiae T+ ++ + -
1)
Streptocoque ++ + ++ +++ -
uberis
Actinomyces Z } + } + 4+
pyogenes
Colibacille + - ++ +++ -
Pseudomonas Z - . - ++
Sp
Klebsiela
( - - ++ -
Sp
(1) C: peufréquent.
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[11.1.2. Vache

111.1.2.1. Hérédite

Il s’est fait beaucoup de recherches derniérement sur I’influence des
facteurs héréditaires sur la susceptibilité ala mammite.

Les différentes races de bovins laitiers ne sont pas toutes également susceptible a la mammite.
Les grosses productrices ont plus tendance a étre atteintes. La sélection dirigée uniquement vers
la production laitiere est sans doute un facteur important dans le fait que la frégquence des

mammites soit plus haute.
111.1.2.2. Production

Comme pour toutes les grandes maladies, on accuse les vaches grandes productrices
d’étre plus sensibles, ce qui n’a jamais été démontré ; par contre, les vaches grandes productrices
sont toujours des vaches a traite rapide avec un fort diametre du trayon, ce qui facilite la

pénétration microbienne.
111.1.2.3. Age

Les vaches &geées sont plus sensibles non pas directement du fait de I’a4ge, mais par suite
des infections antérieures car les mammites font partie des maladies qui n’entrainent pas
secondairement un état d’immunité mais amenent au contraire un état de sensibilité : une vache

atteinte a une plus grande probabilité d’étre infectée une deuxiémefois et ainsi de suite.
111.1.2.4. Stade de lactation

Tarissement

Le tarissement est une période clé pour la maitrise des infections mammaires :

Elle est particulierement propice pour éiminer des infections persistantes de la lactation

précédente.
Elle est particulierement favorable a I’installation de nouvelles infections.

Elle influence le nombre mais également la gravité des infections au début de la lactation

suivante et par conséquent I’importance des pertes a venir.
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L actation
De nouvelles infections mammaires s’établissent tout au long de la lactation. Leur
incidence (nombre par unité de temps) est particulierement élevée en début de lactation. Une
partie de ces infections est éiminée au cours de la méme lactation, soit par guérison spontanée
dans 20% des cas environ, soit suite a un traitement, notamment en cas de mammite clinique.
D’autres infections, sans signes cliniques et non traitées, ou traitées mais sans succes, persistent

jusqualafin delalactation.
111.1.3. Traite

La machine a traire joue un réle important dans la ferme laitiere. C’est un moyen efficace

pour traire les vaches.

Cependant, il y a lieu de rappeler qu’elle est un des rares appareils a étre en contact direct avec

les tissus vivants d’un animal.

De mouvais équipements ou de mauvaises techniques de traite peuvent rendre I’opération

de traite désagréable pour la vache, voir méme donner lieu a une blessure ou a une mammite
[11.1.3.1. Fonctionnement

Lamachine atraire remplit essentiellement deux fonctions :

- elle permet au lait de s’écouler du trayon en soumettant le bout de ce dernier a

un vide partiel ;
- elle masse le trayon de facon a reduire les effets d’une aspiration

continue de

Figure 5. Faisceau trayeur
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[11.1.3.2. Transmission entrelestraites

Par capillarité via le cana du trayon (qui reste ouvert environ 20 minutes aprés la traite)
apres la traite. C’est surtout lors de contact avec la litiere que la contamination s’effectue

(décubitus aprés latraite sur aire paillée fortement contaminée).

Tigure 8. Contamination du canal duo trayen par eapillarie. [31]

Figure 6. Contamination du canal du trayon par capillarité

Figure 7. Différentes origines des germes qui contaminent I’extréemité et la peau du trayon.
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[11.1.3.3. Transmission pendant la traite

Par les mains des trayeurs plus le matériel de traite (manchons trayeurs, lavette,...).

T L qlhil'ﬁr'.'l

Tl nfocte

Figure 8. Modes de transmission des bactéries d’un quartier infecté a un quartier sain de

la méme mamelle ou d’une autre mamelle.

111.1.3.4. Hygiene delatraite

La mise en place d’une routine de traite est essentielle pour réduire le risque de

mammites. Elle comprend le respect des points suivants :

La routine de traite doit étre réguliere et came, le vacher doit éviter des faits
inhabituels susceptibles de perturber I’opération réguliére de la traite. L’opération de
traite doit étre douce et assurer un débit de lait optimal.

Laver et désinfecter les mains avant la traite : dans les exploitations a problémes les
mains des trayeurs sont couramment infectées par les germes de la mammite, cela
méme dans les intervalles de traite.

Récolter les premiers jets de lait selon la technique décrite par Philipps : c’est-a-dire;
comprimer le trayon a sa base entre le pouce et I’indexe, ensuite éjecter le lait contenu
dans la cavité (sinus) du trayon dans un bol de traite prévu a cet effet.

Vérifier sur le tamis noir du bol de traite s’il y a des anomalies matons, grumeaux,

Caillots, sérosités, filets de song. Voir si lelait est visgueux, plutét jaune ou décoloré.
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[11.2. Pathogénie
111.2.1. Moyens de défense de la mamelle
111.2.1.1. Défenses naturelles

La mamelle a une structure qui la protege des invasions bactériennes. Ces premieres
barriéres de défense sont :

Un bouchon imperméable de kératine qui se forme autour du sphincter de la mamelle
d’une vache tarie ;
Un canal étroit et dont la position naturelle est d’étre fermée;
Un sphincter qui se trouve au sommet du canal et qui le scelle entre les traites [36].
L’épithélium a I’intérieur du canal qui est impénétrable et lisse, ce qui empéche les
bactéries d’y adherer.

Le canal de lamamelle et |e sphincter sont les barrieres les plus efficaces pour empécher
I’invasion bactérienne du pis. Le nombre de bactéries qui restent dans le canal apres une traite est

réduit fortement lorsque les mamelles sont désinfectées apres latraite.

Le sphincter se dilate pendant la traite. Malgré sa contraction aprés le décrochage des
unités de traite, il reste particulierement ouvert pendant une courte période de temps. Le
trempage des mamelles dans un désinfectant aide a protéger la vache pendant cette période de
vulnérabilité.

Les bactéries peuvent commencer a se reproduire quelques heures aprés avoir envahi un
tissu. Si elles parviennent a s’établir et commencent a se diviser dans la glande du pis et les
canaux lactiféres, d’autres mécanismes de défense entrent en jeu chez la vache tarie, un bouchon
de kératine (proténe robuste qui forme les ongles par exemple) occlut le canal et empéche la

pénétration de micro-organismes pendant |a période de tarissement.
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[11.2.1.2. Défenses a médiation cellulaire

Dans le lait de glandes non infectées les cellules sont peu nombreuses (< 200 000/ml) et
ce sont les macrophages qui dominent. Les cellules épithéliales sont rares, et les lymphocytes
peu nombreux. Dans les sécrétions de la mamelle tarie, les macrophages restent prédominants,
mais la proportion de lymphocytes s’accroit et le nombre de cellules atteint plusieurs millions
par ml au cours de I’involution de la glande. Les lymphocytes du lait se multiplient en réponse
aux mitogenes et aux antigenes cependant moins activement que les lymphocytes circulants, en
partie a cause d’un effet inhibiteur de la sécrétion de la mamelle tarie et du colostrum. Le tissu
mammaire ne renferme pas de structures folliculaires organisées comparables aux plagques de
Peyer de I’intestin. Des plasmocytes épars sont visibles en position sous-épithéliale, avec une
prédominance de cdlules sécrétant des 1gG1, apparemment sans relation avec le cycle de
sécrétion. Une zone particulierement correspondant aux replis de I’extrémité distale de la citerne
du trayon renferme une concentration beaucoup plus importante de lymphocytes, avec de rares
centres germinatifs. Suite a une infection, le nombre de lymphocytes, plasmocytes, monocytes,
macrophages et neutrophiles augmente, préférentiellement dans la région entourant la citerne de
la glande. Les monocytes et surtout les neutrophiles migrent dans le lait ou ils expriment leur

potentiel bactéricide, constituant le moyen essentiel de controle de I’infection.

111.2.2. Déroulement du processus infectieux

Plusieurs espéces se succedent lors de processus infectieux.
111.2.2.1. Exposition de I’agent pathogéne

L’infection de la mamelle par voie endogéne est exceptionnelle, cependant I’excrétion de
micro- organismes viables dans le lait, sans qu’il y ait réellement mammite, est parfois
rencontrée ou probable dans certaines pathologies: brucellose, tuberculose, paratuberculose,
salmonellose, chlamydiose. La premiére étape du processus infectieux est la contamination de
I’extrémité du trayon, qui peut survenir entre les traites ou pendent latraite.
111.2.2.2. Pénétration des micro-organismes :

Elle se fait a travers le canal du trayon entouré d’un sphincter musculaire involontaire,
puis atravers les replis muqueux de larosette de Furstenberg, atraversle sinus papillaire et enfin
le sinus glandulaire.
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Le franchissement du canal du trayon peut se faire par multiplication active. Les essais de
contamination expé&imentale de la glande mammaire montrent une meilleure efficacité des
techniques consistant a déposer des germes au de la du canal du trayon par rapport au simple
dépdt des germes sur la peau des trayons. Ce la souligne I’efficacité d’un canal du trayon sain en
tant que mécanisme de défense s’opposant a la remontée des germes .Cependant, il existe des
arguments expérimentaux montrant que les nouvelles infections sont plus fréquentes si les
bactéries sont déposées aprés la traite plutdt qu’a son début. Ce dernier résultat est a mettre en
relation avec le fait que le cana du trayon reste généralement ouvert environ une demi-heure
apreés la traite d’un animal. Le franchissement du canal du trayon également se réaliser par
transport passif : ce phénomene survient lors de la traite et semble sous la dépendance des
fluctuations cycliques et acycliques du vide dans I’installation de traite.

Les bactéries s’etablissent alors a proximité des cellules épithéliales bordant les canaux
secrétoires, absorbant des facteurs nutritifs du lait tout en expulsant des toxines nocives qui
attaquent et détruisent I’épithélium.
111.2.2.3. M écanismes de défense
On peut classer les défenses de lamamelle en deux grands types de mécanisme.
Défenses passives

Ce sont des mécanismes dont la fonction principale n’est pas une fonction de défense;
ils siege essentiellement dans le canal du trayon. Le diamétre du canal du trayon est plus grand
dans sa partie proximale (0.8 mm) que dans sa partie distale (0.4mm). Il constitue de ce fait un
élément de résistance important. Un sphincter rapproche les bords du canal du trayon qui se
trouve hermétiquement clos par la coalescence de I’enduit de kératine et d’acide gras produit par
I’épithélium stratifié du canal. De plus, les bactéries peuvent étre adsorbées par la kératine et
éliminées par la desquamation a la faveur d’une traite. Certains composants de I’enduit
Kératinisé sont doués d’activité antibactérienne. Enfin, au niveau de la rosette de furstenberg, le
canal du trayon est plus ou mois obstrué par des replis de la muqueuse.

Défenses actives

Ce sont des mécanismes reposant sur des structures biologiques dont le réle premier est
un rdle de défense. Ces mécanismes sont essentiellement ceux qui sont mis en jeu une fois que
I’agent infectieux a dépassé le canal du trayon.

Plusieurs protéines du lait sont douées d’activités antibactériennes non spécifiques :

- Lelysozyme est un enzyme capable de lyser la paroi de certaines bactéries.
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- Lalactoferrine fixe le fer ferrique en présence d’ions bicarbonates, ce qui ralentit la croissance
des bactéries dont les besoins en fer sont importants. Son action n’est efficace que dans les
sécrétions de la glande tarie et en cas d’inflammation trés importante.

- Le systéme lactoperoxydase/ thiocyanate/ peroxyde d’hydrogéne inhibe la croissance de
certains Streptocoques (Streptococcus agalactiae et Streptococcus uberis) .On  observe
essentiellement un alongement de la phase de latence qui précéde la multiplication des
bactéries.

- Le systeme du complément peut s’attaquer aux bactéries qui I’activent, et comporte un
complexe d’attaque membranaire bactéricide. L activation du complément est renforcée par les
anticorps qui élargissent également son spectre d’activite.

- Les anticorps dirigés contre les toxines bactériennes jouent un réle protecteur important, en
réduisant la sévérité des lésions  tissulaires, mais ils ne permettent pas I’élimination de
I’infection.

- Une soixantaine d’enzymes sont présentes dans le lait. Les six classes définies par I’Union
Internationale de Biochimie, a [I’exception des lipases, y sont représentées soit les
oxydoréductases, les transférases, les hydrolases, les lyases et les isomérases. Elles sont
inactivees par la pasteurisation. Elles peuvent induire des modifications technologiques (perte
de rendement) et organoleptiques (lipases et protéinases). Elles ont un rdle antibactérien. De
nombreuses cellules interviennent dans la premiere ligne de défense contre les infections intra-
mammaires.

Dans un lait de vache normal, les macrophages représentent la majorité des cellules
somatiques. lls initient I’inflammation lorsque, aprés avoir été stimulés par la phagocytose des
bactéries ou par les toxines qu’elles larguent, ils sécrétent des cytokines pro-inflammatoires
telles que I'IL — 1 et le TNF-a qui initient les symptdmes généraux de I’inflammation et
conduisent a un afflux massif de cellules danslamamelle.

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 du plasma sanguin dans le lait. S’il y a en contact préalable avec I’agent bactérien, des
anticorps spécifiques vont passer dans le lait avec le plasma. Bientdt des polynucléaires
neutrophiles (PNN), une forme spécialisée de cellules blanches, migrent directement du sang
vers les bactéries. Les PNN libérent des oxydants qui détruisent non seulement une partie des
bactéries mais aussi quelques cellules épithéliadles bordant des canaux et les alvéoles dans la
mamelle. Les PNN combattent également les bactéries directement par ingestion ou
phagocytose, avec I’aide des anticorps qui se fixent sur les bactéries, permettant aux PNN de les

reconnaitre comme étrangeres. Apres phagocytose et libération de leurs agents chimiques, la

[ 20 ]



Chapitre I11 Etiologie, pathogénie et dépistage des mammites

plupart des PNN périssent. En suite les macrophages migrent par les pores des capillaires vers la
mamelle. L3, ils tentent de restreindre les dommages causés a I’épithélium par les PNN en les
ingérant a la suite d’un processus appelé mort cellulaire programmée. Par ce processus, les PNN
mourants sont ingérés par les macrophages avant qu’ils ne puissent larguer leurs agents
chimiques agressifs, prévenant ainsi de nouveaux dommages de I’épithélium mammaire. En
quelques heures, les lymphocytes commencent a s’accumuler au site de I’infection et portent la
bataille a un autre niveau de défense immunologique. Les lymphocytes B et T fournissent des

défenses a médiation humorale et cellulaire.
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Figure 9 .Changements principaux de la structure du tissu alvéolaire provoqués par les
mammites.
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[11.3. Dépistage des mammites

Chez les bovins, e diagnostic des affections de la mamelle, est seulement une exigence
fondamentale de I’hygiéne de la production laitiere, mais il conditionne également le traitement
et la prophylaxie de Iésions risquant d’altérer le niveau de la production laitiére. On accorde une
importance toute particuliére & I’identification précoce des infections mammaires du role de la
traite mécanique dans leur apparition et leur transmission. Beaucoup d’erreurs d’hygiene
entravent la production laitiere ; d’autres conférent une prédisposition plus élevée aux blessures
du trayon et aux mammites risquant de limiter considérablement la valeur des sujets concernés.
Enfin, il importe de vérifier réguliérement I’état de santé de la mamelle de tous les animaux du
troupeau (en particulier au tarissement et apres le vélage). 1l appartient au vétérinaire d’expliquer
aux éeveurs les conséquences des anomalies congénitales et acquises observées au cours d’un

contrble en série.
[11.3.2Mammites cliniques : I’épreuve du bol de traite
111.3.1.1. Symptomes fonctionnels

Dans la majorité des cas I’infection mammaire se traduit seulement par la présence de

symptémes fonctionnels : présence de grumeaux dans la sécrétion.
- Régle: le premier symptébme de mammite est I’apparition de grumeaux dans le lait. lls sont
mis en éevidence par I’épreuve du bol de traite (figurel0), réalisée lors de la préparation de la
mamelle alatraite et de maniéere systématique sur tous les quartiers de toutes les vaches.
- Principe: recuelllir dans un bol a fond noir et rugueux le ou les deux premiers jets de lait
apres avoir nettoyé les trayons et avant de mettre en place les gobel ets trayeurs.
- Objectifs: métre en évidence les grumeaux qui signent une mammite clinique et dont ils
constituent la premiére manifestation.
- Avantage : cetest simple permet en outre de rincer le canal du trayon.
Interprétation

Si quelques grumeaux méme de tres petite taille sont mis en évidence, il faut traiter le quartier
immédiatement apres latraite.
Si un seul grumeau est observe faut-il traiter : non, observer attentivement le lait lors de

latraite suivante.
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grumeaux -~ el Neee
blancs ‘

o
fond noir \
ruguex

Figure 10. Epreuvedu bol detraite.
111.3.1.2. Symptdme locaux et genéraux

Lors de mammites aigué et surtout suraigué, des symptémes locaux sont présents qui
peuvent orienter le diagnostic étiologique. La mise en évidence se fait par inspection et
pal pation.

- Inspection : commence a distance en examinant I’attitude et |a démarche de la vache qui est
modifiée en cas de douleur importante du quartier : membre en abduction, boiterie, répugnance
a se déplacer. Puis on apprécie la couleur, le volume du quartier (plus déformations, asymétrie
des quartiers,...).

- Palpation : nécessite parfois une contention (pinces mouchette, huit au jarret). Elle
commence par les trayons. Avec une main on le met sous tension par une légere traction vers
le bas. Avec I’autre main il est palpé entre le pouce et I’index.

Le cana du trayon est perceptible de la taille d’un grain de riz. Puis on palpe le
parenchyme (aprés la traite) a I’aide des deux mains a plat (consistance du caoutchouc mousse)
mis en évidence de chaleur, douleur, déformation, indurations (fibrose).

En fin on palpe les nceuds lymphatiques rétromammaire qui se présentent sous forme de
deux groupes situés au pble supérieur des quartiers postérieurs. Seul le plus volumineux est
palpable. 1l a la forme d’un disque vertical de 4-5 cm de diametre et 1 cm d’épaisseur a I’état
normal.

Les symptdmes généraux sont présents lors de mammite suraigué surtout. 1ls se traduisent par un
syndrome fébrile (hyperthermie, abattement,...) parfois associés a des troubles digestifs

(diarrhée lors de mammite aigué a entérobactéries).

[ 4]
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- Limites de I’examen clinique
La mise en évidence de ces symptdmes locaux, généraux et fonctionnels permettent

d’établir un diagnostic d’affection d’organe mais rarement de connaitre la nature du germe
responsable. Dans quelques cas seulement  les symptomes permettent |a prédiction de la nature
du germe en cause :

- mammite gangreneuse (Saphylococcus aureus),

- mammite aigué a entérobactérie (Escherichia coli, Klebsiella),

- mammite d’été (Arcanobactérium pyogenes) [31].
111.3.2. Mammites subcliniques: les cellulesdu lait

Tous les producteurs inscrits au contrble laitier sont familiers avec le comptage
cellulaire ou numération des cellules somatiques. Appelé parfois de facon erronée comptage
leucocytaire, ce test inclut toutes les cellules somatiques, ce qui comprend les globules blancs
(ou leucocytes) et les cellules épithéliales.
Lorsqu’il y a inflammation, le systeme immunitaire de la vache répond en envoyant des
leucocytes pour éliminer les corps érangers. Le décompte des cellules somatiques présentes
danslelait peut donc indiquer si une vache est en train de combattre un microbe.

Le comptage cellulaire a été institué surtout pour s’assurer que le lait issu d’un troupeau
est de qualité acceptable pour la consommation humaine. Pour détecter les vaches atteintes de
mammite, il s’agit aussi d’un test tres utile qu’imparfait a certains points de vue.

Premiérement, le comptage cellulaire ne distingue pas les leucocytes des cellules
épithdéiaes. Par exemple, pour un lait normal avec un comptage de 50000 cellules, on peut avoir
20% de leucocytes et 80% de cellules épithéliales tandis que pour un lait mammiteux avec un
décompte de plus de 50000 cellules par ml, on retrouve plutdt 90 a 95% de leucocytes, mais cette
proportion peut aussi bien étre différente. Si I’on pouvait avoir seulement le décompte de
leucocytes, on pourrait plus clairement voir si la vache combat une infection. Comme le
comptage ne fait pas la distinction, il est difficile d’interpréter les résultats d’un comptage,
surtout pour des valeurs moyennes. Dans le cas des décomptes élevés (Vaches millionnaires), le
diagnostic est toutefois clair et indique une mammite.

Deuxiémement, il y a une grande variation du nombre de cellules somatiques avec ou
sans mammite. Ainsi, le nombre de cellules somatiques dans le lait est en générae plus élevé
dans les mois d’été, plus élevé en début et en fin de lactation et s’accroit avec I’age de la vache.

Celadépend aussi de la génétique de la vache et du taureau.
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Par ailleurs, I’accroissement du compte de cellules somatiques peut aussi étrerelié au
désordre fonctionnel des organes reproducteurs. Méme avec un échantillonnage et un comptage
bien effectué, on peut s’attendre a une variation de 25% d’un jour a I’autre sans que la situation
du troupeau ait changé.

Troisiemement, les vaches d’un troupeau réagissent differemment a une infection que
les vaches d’un autre troupeau. Par exemple, Natzk rapporte que le comptage cellulaire moyen
du lait provenant des quartiers infectés par des Saphylocogues dorés était de 6700 000 dans un
troupeau et de 90 000 dans un autre. Dans la méme étude, les quartiers non infectés avaient un
décompte de 600 000 dans un troupeau et de 15 000 dans I’autre.

En fin, lorsque le comptage est trés éleve, I’animal ou le lait montrent en générale
également des symptémes apparents qui indiquent une mammite. Le test ne nous apprend alors
rien de plus que si I’on est attentif.

Malgreé ces lacunes, le décompte somatique demeure un outil important et pratique
pour mesurer la santé générale du troupeau ou de sujets en particulier. Natzke estime que le
comptage cellulaire est particulierement utile pour évaluer la santé du troupeau a long terme.
L’observation de la tendance du comptage du troupeau année aprés année permet d’évaluer si
des progrés ont été realisés, si lasituation est stable ou s elle empire.

111.3.3. Examen microbiologique du lait

Plusieurs méthodes permettent de déterminer le type d’agent pathogene qui cause les
mammites. Ce sont la culture bactériologique standard du lait, la Polymérase. Chain Réaction
(PCR), lesBiplates et Tripléates ainsi que les plagques petrifilm.

La culture bactériologique du lait au laboratoire est la méthode actuelle de référence pour
I’identification des pathogenes dans le lait. La méthode consiste en I’ensemencement du lait sur
une gélose au sang. La quantité de lait utilisée est de 0.01 ml. Lalecture de gélose peut étre faite
entre 18 et 24 heures apres I’ensemencement. A partir de I’envoi de I’échantillon, il faut compter
environ quatre a cing jours pour éablir le diagnostic définitif. Les organismes causant la
mammite peuvent étre divisés en cing groupes: Les cocci Gram-positifs, les bactéries Gram-
négatives (coliformes), Corynebacterium, Mycoplasma et autres ( Nocardia, Protothec et
levures).

A I’exception de Mycoplasma, la plupart des agents pathogénes sont détectables sur la
gélose au sang.

Pour avoir la meilleure sensibilité (la capacité de détecter I’organisme infectieux si la
vache est vraiment infectée), il est suggéré de prendre un échantillon du quartier infecté au lieu
d’un échantillon composite de tous les quartiers. On pourrait identifier le quartier infecté a I’aide
du CMT. Par ailleurs, la méthode de collection peut changer |a sensibilité de la culture. Pour le

[ ]



Chapitre I11 Etiologie, pathogénie et dépistage des mammites

dépistage de Staphylococcus aureus, la meilleure sensibilité est obtenue quand I’échantillon est
prélevé avant la traite. De plus, si le quartier infecté est préleve et que I’échantillon est congelé
avant I’ensemencement, on augmente la sensibilité. Par contre, pour les mammites causées par
Escherichia Coli ou Klebsi€lla, 1a congélation diminue le nombre de bactéries dans le lait. Donc,
il est preférable d’avoir du lait frais pour le dépistage des mammites cliniques. Il est important
de se souvenir que, si on ne peut faire parvenir I’échantillon a la clinique rapidement, le lait doit
étre mis au réfrigérateur on congelé. Les tests bactériologiques fournissent une information
précieuse. Pour mieux contrler la mammite dans son troupeau, il faut en parler avec son

meédecin vétérinaire et établir un programme de santé du pis.
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IV.1. Traitement

L apparition des sulfamides et des antibiotiques a bouleverse le pronostic des mammites.
Soigneée dés le début, la mammite doit évoluer sans complication. On peut dire que celles-ci sont
presque toujours le fait d’une négligence.

La lactation est un phénoméne physiologique qui exige des soins constants dés son
installation (congestion mammaire), pendant sa durée (mammites) et pour sa disparition
(tarissement) opération souvent délicate.
1V.1.1. Traitement médical

Les produits pharmaceutiques utilisés dans |a lutte contre |les mammites comprennent :

derivés de I’acridine :  Entozon
Sulfamides: Sulfathiazol.

Sulfadimérazine.

Sultiréne.
Antibiotiques: Pénicilline, Streptomycine, Chloramphénicol, Auréomycine,
Tétracyline, Soframycine, Kanamycine, Néomycine Belcomycine, Colimycine .
Dérivés cortisoniques.
Alphachymotrypsine: (Kimolysine) Par voie générale ou par voie intra- mammaire
Vaccinsdivers: Fabriqués par les Instituts : (Mérieux, I.S.T, 1.B.T, ....)
M édicaments exter nes : a base de pommades et liniments.

IV.1.2. Autrestraitements:
1V.1.2.1. Argilothérapie:

L’argile a plusieurs propriétés thérapeutiques. En cataplasme, elle s’est avérée efficace
contre I’inflammation associée ala mammite en raison de son trés grand pouvoir absorbant. Pour
préparer un cataplasme d’argile, on mélange de I’argile (blanche, verte ou grise) avec un liquide.

Certains producteurs utilisent de I’eau a la température de la piéece, d’autre de I’huile
d’olive. Un bon compromis consiste a mélanger moitié eau, moitié huile, I’huile donnant une
consistance plus éastique a la pate. Le produit final doit étre assez liquide tout en adhérant

fermement en place sur le pis.
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Ce traitement devrait produire des résultats en deux ou trois heures dans le cas d’une
mammite aigué, 4 a 6 heures pour des cas moins graves et en deux a trois jours pour les
mammites chroniques. Si le traitement ne semble pas avoir d’effet apres ce temps, il faut
envisager d’autres mesures.

1V.1.2.2. Phytothérapie

Cette méthode demande soin et attention pendant une semaine ou plus, et de ce point de
vue, n’est pas vraiment applicable aujourd’hui dans un troupeau commercial. Elle a toute fois
fait ses preuves en Angleterre ou elle s’est avérée tres efficace dans les cas de mammite clinique.
Les herbes médicinales a utiliser sont I’ail et la germandrée afeuille de sauge.
1V.1.2.3. Oxygénothérapie

Pour I’oxygénothérapie, c’est habituellement le peroxyde d’hydrogene qui est utilisé.

1V.1.3. Différentes voiesde traitement

1V.1.3.1. Traitement par voie générale

Le transfert d’un antibiotique du sang vers le lait est optimal s’il est de poids moléculaire
< 1000, liposoluble et basique. Administrés par voie générale, les sulfonamides, pénicillines,
aminoglycosides et céphalosporines ne pénétrent pas aisément dans la glande mammaire a la
différence des macrolides telle I’érythromycine, du trimethoprim, des tétracyclines et des
fluoroquinolones.
1V.1.3.2. Traitement par voie galactophore

Les macrolides sont les plus indiqués car leur diffusion intracellulaire est excellente et
leur persistance également. La spiromycine semble étre la molécule de choix pour les germes
sensibles car elle diffuse peu dans les quartiers voisins.

La plupart des B-lactamines diffusent largement et rapidement, mais leur concentration
intracellulaire est toujours tres faible.

Les aminosides persistent longtemps, mais leur diffusion est limitée. La pénétration
intracellulaire est mauvaise. La gentamycine pénetre toutefois un peu mieux que la
streptomycine. Les polypeptides possedent les caracteres amplifiés des aminosides: forte
persistance, diffusion lente et limitée, tres faible pénétration cellulaire. Les tétracycline ont une
bonne diffusion mais les chélates inactivés, formés avec le calcium du lait, peuvent limiter leur
activité et freiner notablement leurs possibilités de transfert membranaire. Seules des doses

élevées permettent de limiter cet inconveénient.
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La diffusion des antibiotiques (sulfamides, sulfones, nitrofuranes) dépend de leur
solubilité et de leur taux de fixation. La pénétration intracellulaire est généralement faible ; elle
est meilleure pour les sulfamides lipophiles (sulfaméthoxypyridazine) et la dapsone. D’une
maniére genérale, il est possible d’atteindre le secteur intracellulaire avec des antibiotiques a trés
fortes doses (gentamycine, dapsone, tétracyclines). Par contre, jusqu’a démonstration du
contraire, cela semble le plus souvent exclu avec la streptomycine et DHS, les polypeptides, les
B-lactamines (sauf les esters), les nitrofuranes, la navobiocine. En revanche, I’atteinte d’un
germe alocalisation extracellulaire pose peu de problemes quelque soit I’anti-infectieux utilise.
IV.2. Prophylaxie

Dans la lutte contre les mammites, qui posent les plus gros problémes dans les élevages
biologiques, I’essentiel peut se résumer a:

V.2.1. Procéduredetraite

Il est important de veiller ala propreté dans les méthodes de traite pour éviter de propager
les germes ou de les laisser se développer. L hygiéne a pour but de prévenir la transmission des
microbes d’un trayon a I’autre sur la méme vache ou d’une vache a I’autre.

Lavage du pis: Le lavage du pis a un but hygiénique et un effet stimulatoire sur la montée
laitiere. Un lavage adégquat est important surtout pour prévenir les mammites
environnementales, celles causées par les coliformes et autres microbes des environnements
contaminees. Un lavage de pis mal fait contribue a transmettre les microbes plutét qu’a les
détruire.
Le plus bas décompte de bactéries dans le lait est obtenu en effectuant le lavage du pis de la
fagon qui suit :
- Mouiller et nettoyer avec une serviette de papier humide individuelle les trayons seulement.
Le fait de mouiller le pis et les trayons résulte en plus de bactéries dans le lait qui si seulement
les trayons sont mouillés.
-> Essuyer avec des serviettes de papier individuelles.
- Pré-traite: De tirer un peu de lait a la main avant la traite mécanique permet de stimuler la
montée laitiére et de prélever le lait avec un haut compte microbien. On utilise une tasse-filtre
pour détecter le lait d’apparence anormale (grumeau, ...).
- Ordre de traite: Il est important de traire les vaches qu’on sait infectées en dernier. Si
possible, on trait dans I’ordre : les vaches de premiéere lactation, les vaches normales, les vaches
avec un haut comptage cellulaire et les vaches infectées.
- Autres mesures pendant la traite: Il est important de traire au complet. Avec les trayeuses
modernes, les risques de forcer I’entrée de microbes a la fin de la traite sont grandement
diminués, en autant qu’elles soient bien ajustées. On peut réduire les chances de pénétration des
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bactéries dans le pis en diminuant I’amplitude des fluctuations du vacuum et la vitesse du
changement de vacuum au trayon. Pour cela, on doit avoir une bonne réserve de vacuum et des
conduits appropriés, s’assurer que la trayeuse ne glisse pas des trayons et en lever la trayeuse
avec précaution.

Bien que peu realiste a I’échelle d’un troupeau, les risques d’infection peuvent étre diminués s
I’on finit la trait a la main. 1l est important de traire deux fois par jour, méme les vaches qui
produisent peu. Plus le lait reste longtemps dans le pis, plus les risques d’infection sont grands. Il
ne faut pas jeter le lait des premiers jets par terre afin de ne pas contaminer litiére et plancher.
Bain de trayon d’apres- traite: Le bain de trayon désinfectant aprés chaque traite est une
mesure qui permet de diminuer d’environ 50 % les risques d’infection par des microorganismes
contagieux comme Streptococcus agalactiae et les Saphylocoques dorés. Grace au bain de
trayon, les populations de ces microbes ne peuvent pas se développer suffisasmment entre chaque
traite. Le bain de trayon permet également d’éloigner les mouches. Il et important que le bain de
trayon contiennent jusqu’a 10 % de substances bénéfiques a la souplesse des tissus des trayons :
huiles, glycérine, lanoline. Une peau souple et en santé est une assurance de plus contre I’entrée
des bactéries dansle pis.

- Nettoyage de I’équipement de traite : 1l est bien sur important de nettoyer et désinfecter
I’équipement a chaque traite. Le vinaigre de cidre ou de mais et le peroxyde sont utilisés par

certains producteurs comme alternatives a I’acide phosphorique et au chlore.

[VV.2.2. Contrdle de I’environnement
1V.2.2.1. Alimentation

Les producteurs ont souvent blamé I’alimentation comme étant responsable d’épidémies
de mammites cliniques. Cependant, les rations a haute teneur en énergie ou en protéine
n’augmentent ni ne diminuent le nombre de nouvelles infections. L’alimentation des vaches
hautement productives augmente le stress sur le pis et peut entrainer la manifestation de la
maladie chez les animaux infectés. D’un autre coté, réduire la production de lait pour diminuer
les cas de mammites cliniques n’est pas justifiable ni économique. Les problémes de santé lors
de la mise bas, particulierement ceux qui causent le syndrome de la vache couchée, augmentent
les risques de mammites. On peut réduire ces problemes en séparant les vaches en lactation des
vaches taries et en donnant a ces derniéres laration équilibrée convenant aleur état.
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1V.2.2.2. L ogement

Des études comparatives montrent une incidence |égerement réduite des mammites chez
les vaches dans des logettes non entravées par rapport aux animaux attachés ou en stabulation
libre. Quelque soit le systeme utilisé, la propreté générale de I’environnement constitue un des
facteurs majeurs gouvernant le degré d’exposition & la mammite. Les parcs sales, I’eau
stagnante, I’accumulation de fumier, le surpeuplement et I’épandage de lisier sur les paturages
augmentent le degré d’exposition et le risque de mammite.
Les aires d’exercice devraient étre assez vastes et bien drainées pour permettre une pousse
normale de I’herbe. Si non, ces aires doivent étre bétonnées et régulierement grattées nettes.
1V.2.2.3. Stalles et logettes

Lorsque les stalles sont trop petites, les blessures aux trayons sont plus fréquentes. Dans
étables a stabulation libre, les vaches ont moins tendances a se coucher dans les allées sales, s
les logettes sont assez grandes et s’il y en a au moins 9 pour 10 animaux. Les planchers de béton
ou bois sont plus durs, moins confortables et risquent de provoquer de blessures aux trayons.
Cependant, ce type de plancher nécessite moins d’entretien et de main d’ceuvre que ceux en
chaux ou en argile.
IV.2.2.4. Litiére

Lalitiére est nécessaire pour garder la stalle seche, éviter la multiplication de bactéries et
assurer le confort des animaux. 1l n’existe pas de matériau parfais pour lalitiere. Toutefois, il a
été prouve qu’une litiere de sable dans une logette réduit au minimum les risques de contact du
pis avec les bactéries.
1V.2.2.5. Ventilation

De hautes températures (supérieures a 25°c), une humidité élevée (au-dessus de 80 %) et
les odeurs de fumier sont reconnues comme des facteurs causant du stress pour la vache.
L’humidité augmente aussi les risques d’exposition des trayons aux microorganismes présents
dans I’air et dans la litiere humide. Il en résulte un accroissement de la population des bactéries
dans la litiere. Une bonne ventilation constitue un facteur important pour tous les types de
stabulation, autant pour assurer le confort de I’animal que pour limiter le contact avec les

bactéries responsables de la mammite.
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Chapitre 1V Traitement et prophylaxie des mammites

Conclusion générale:

Dans notre étude, nous avons évoqués les mammites de la vache laitiere présentent
vraiment un probléme majeur dans I’élevage bovin laitier.

Les bactéries les plus communes qui causent les mammites sont le Streptococcus
agalactiae et le Saphylococcus aureus qui sont des bactéries communes dans le pis et a sa
surface.

D’autres micro-organismes peuvent aussi provoquer des mammites; ce sont non
seulement des bactéries (Streptococcus uberis et Sreptococcus dysgalactiae) mais aussi des
levures et des mycoplasmes qui se trouvent dans I’environnement de la vache.

La réponse inflammatoire a une infection provoque une augmentation du nombre de
cellules somatiques dans e lait. Un nombre de cellules somatiques qui approche 500.000 dans le
lait mélangé indique la présence de mammites subcliniques parmi les vaches du troupeau. Un
comptage de 1.500.000 cellules par millilitre indigue que la moitié des glandes mammaires
(quartiers) sont infectées et que plus au moins 30 % du lait est perdu.

Enfin, la prévention des mammites est un effort a long terme qui n’apportent des résultats

positifs que i on est persistent.
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ANnexes:

Schéma 01 : évolution dela glande mammair e pendant la vie génétale de la femelle.

HYPOT ; hypothalamus, HYP ; hypophyse, MI ; mitochondries, Mi ; microsomes.
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