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I 
 

Résumé 

La période de tarissement est une période clé pour la productivité du troupeau et pour la 

rentabilité de l‟élevage. Il s‟applique aux vaches gestantes destinées à poursuivre leur carrière 

laitière. Le changement physiologique durant cette période est sous le contrôle des hormones 

de la gestation et touche principalement la glande mammaire. D‟autres changements 

métaboliques et immunitaires caractérisent ce stade sont en rapport étroit avec l‟état de 

gestation. L‟objectif du présent travail est de mettre en évidence l‟intérêt de la gestion de cette 

période via la conduite alimentaire et la maitrise du statut sanitaire de la vache et de sa 

mamelle. Notre revue a confirmé l‟importance de cette étape cruciale pour le bon démarrage 

de lactation et la prévention des troubles métaboliques dits « de production » et des 

pathologies infectieuses péripartum à l‟origine de perte économique considérable. 

 

 

Mots Clés : Mammites, Nutrition, Péripartum, Tarissement, Vache laitière.  

  



II 
 

Abstract 

 

The dry period is a key stage for the productivity of the herd and for the profitability of the 

breeding. It applies to pregnant cows intended to continue their dairy career. The 

physiological change during this period is under the control of pregnancy hormones and 

mainly affects the mammary gland. Other metabolic and immune changes that characterise 

this stage are closely related to the pregnancy state. The objective of this work is to highlight 

the importance of managing this period through feeding management and control of the health 

status of the cow and her udder. Our review has confirmed the importance of this crucial stage 

for the good start of lactation and the prevention of metabolic disorders known as "production 

diseases" and peripartum infectious pathologies that cause considerable economic loss. 

 

Keywords: Mastitis, Nutrition, Peripartum, Dry period, Dairy cow. 

  



III 
 

 الملخص
 

فتشج سئيسيح لإَتاجيح انقطيع ونشتحيح انتشتيح. يُطثق هزا عهً الأتقاس انحىايم انتي  فتشج انجفاف هي

تهذف إنً يىاطهح حياتها انًهُيح في يجال الأنثاٌ. يخضع انتغييش انفسيىنىجي خلال هزِ انفتشج نسيطشج 

يح الأخشي انتي هشيىَاخ انحًم ويؤثش تشكم أساسي عهً انغذج انثذييح. تشتثظ انتغيشاخ الأيضيح وانًُاع

تًيض هزِ انًشحهح استثاطاً وثيقاً تانحًم. انهذف يٍ هزا انعًم هى إتشاص الاهتًاو تئداسج هزِ انفتشج يٍ 

خلال إداسج انتغزيح وانتحكى في انحانح انظحيح نهثقشج وضشعها. أكذ استعشاضُا عهً أهًيح هزِ انخطىج 

طشاتاخ انتًثيم انغزائي "الإَتاج" والأيشاع انحاسًح نثذايح جيذج نلإسضاع وانىقايح يًا يسًً اض

  انًعذيح في انفتشج انًحيطح تانىلادج انتي تسثة خساسج اقتظاديح كثيشج.

 
 

 .تقشج حهىب، حىل انىلادج ، جفاف ، انتغزيح  ، انتهاب انضشع:  الكلماث المفتاحيت
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INTRODUCTION 

Le tarissement ou période sèche constitue la période la plus critique de la carrière de la vache 

laitière en production et reproduction. Le terme tarissement désigne la période comprise entre 

l‟arrêt de la traite et le vêlage ; ce qui correspond à la période de repos physiologique avant la 

lactation suivante. C‟est une phase transitoire entre deux fonctions physiologiques 

importantes qui déterminent la production laitière à venir en quantité et en qualité grâce la 

relance hormonale et l‟entretien de l‟état de santé de la vache, sa mamelle et son veau 

(Sérieys, 1997). 

En effet, à partir de la huitième semaine précédant le vêlage, la réduction, l‟omission, ou toute 

modification dans la conduite alimentaire ou sanitaire de la période sèche ont un impact 

négatif sur la quantité du lait secrété au cours de la lactation suivante et représentent des 

facteurs de risques d‟apparition des pathologies infectieuses (les mammites) ou métaboliques 

(la cétose, l‟hypocalcémie...). 

Dans l‟objectif de mettre en exergue l‟importance de la gestion adéquate du tarissement chez 

la vache laitière, une synthèse bibliographique a été envisagée et présentée en quatre 

chapitres. Nous exposons ainsi dans un premier temps l‟importance de la période de 

tarissement suivie par les différents changements physiologiques au niveau endocrinien, 

mammaire, digestif et immunitaire. Par la suite, nous détaillons la gestion alimentaire idéale 

comme démarche zootechnique assurant la bonne entame de cette période et la prévention 

contre les maladies de production, notamment les mammites qui vont faire l‟objet d‟une revue 

détaillée au dernier chapitre. 
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CHAPITRE I : Généralité sur le tarissement chez la vache laitière 

 

1. Importance de la période de tarissement 

Du point de vue physiologique, la femelle a besoin d‟une phase de repos pour la 

reconstitution de ses réserves et faire face aux besoins de la gestation qui sont de plus en plus 

importants grâce à une alimentation optimale mais aussi grâce à des progrès génétiques 

(Bernier et al., 2011). Les vaches laitières sont capables de produire des quantités de lait 

importantes jusqu‟au vêlage. Il peut donc apparaitre intéressant pour l‟éleveur de raccourcir 

au maximum cette période où la vache n‟est pas productrice. La durée optimale de cette 

période entre deux lactations de 305 jours est de 60 jours et qui assure la meilleur production 

plusieurs lactations consécutives. 

C‟est une période clé pour la productivité du troupeau et pour la rentabilité de l‟élevage. Elle 

s‟applique aux vaches gestantes destinées à poursuivre leur carrière laitière déterminant ainsi 

la relance hormonale nécessaire pour la production du lait en quantité et qualité et le maintien 

de la santé de la vache laitière et celle de son veau. 

En effet, le raccourcissement de la période sèche diminue la quantité de lait sécrété au cours 

de la lactation suivante d‟environ 10% pour une période sèche d‟un mois et d‟un peu plus de 

20% lorsque la période sèche est omise (Remond et al, 1997). 

 

1.1. Lactation continue jusqu’au vêlage 

Une lactation continue en fin de gestation, double les besoins de la mère en minéraux et en 

énergie. Il en résulte donc un amaigrissement, une déminéralisation et un affaiblissement 

général, que la lactation qui suit (notamment le pic de lactation) l‟accentuera encore. 

L‟appareil locomoteur est affecté, avec apparition potentielle de fractures, de boiteries et 

d‟arthrites. Les animaux seront aussi plus sensibles aux mammites et à la paratuberculose 

(Virot, 1975). Suite aux carences maternelles, le veau risque d‟être moins bien conformé, 

chétif, et immunodéprimé. Faute d‟apports suffisants, le colostrum sera pauvre en vitamines, 

minéraux, et surtout en immunoglobulines nécessaires à son immunité. 

 

1.2. Avantages médicaux et sanitaires du tarissement 

Après une lactation épuisante, des vaches carencées, décalcifiées se trouvent dans un état 

physiologique critique, prédisposées aux maladies chroniques. Les infections de la mamelle 
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sont ainsi le grand problème en élevage. Il a été observé qu‟une vache ayant une mamelle 

infectée en fin de lactation avant le tarissement avait de grandes chances de subir une 

mammite clinique lors de la lactation suivante (Grenn, 2002). Le tarissement peut être le 

moyen de traiter efficacement des infections latentes qui n‟ont pu être guérie pendant la 

lactation. Les infections mammaires difficilement traitables en lactation due à Staphylococcus 

sp. (En particulier Staphylococcus aureus); le fait d‟assécher la mamelle lors du tarissement et 

de traiter localement avec un antibiotique sélectif et avec une antibiothérapie par voie 

générale, augmente les chances de guérison (Dingwel, 2002). 

Les affections touchant les vaches laitières (surtout la glande mammaire) ont un impact direct 

sur les revenus des éleveurs. En effet, un mauvais état sanitaire entraîne une diminution de 

production avec une augmentation des frais vétérinaires. La diminution du prix de vente du 

lait est liée à une augmentation du taux de cellules somatiques dans le lait et une réduction des 

taux de matières utiles, taux protéiques (Urech, 1999) et taux butyreux (Hortet, 1998), 

notamment lors d‟infections mammaires subcliniques  

 

2. Changements physiologiques au tarissement 

2.1. Changement endocrinien durant le tarissement en rapport avec la gestation 

Le tissu sécrétoire est le seul tissu mammaire à se multiplier au cours de la gestation lorsque 

l‟animal n‟est pas en lactation. Avec l‟avancement de cette période, la glande mammaire se 

développe pendant la majeure partie, lentement au début, puis avec une forte accélération vers 

la fin de celle-ci. Les hormones de la gestation assurent le contrôle de cet état afin d‟aboutir à 

un organe dont les cellules seront différenciées, prêtes à la sécrétion qui commencera aux 

alentours de la parturition par des interactions cellulaires au sein de la glande mammaire 

(Martinet, 1993). 

2.1.1. Progestérone  

La progestérone est une hormone sécrétée par le corps jaune ovarien. À partir du troisième 

tiers de la gestation environ, le placenta devient la principale source de progestérone. Au 

début de la gestation, le corps jaune sécréte de la progestérone à la concentration de 2 à 6 

ng/mL de plasma. Lorsque le placenta prend le relais du corps jaune, ce niveau peut monter 

jusqu‟à 8 à 10 ng/mL. A l‟approche de la parturition, le placenta et le corps jaune involuent 

plus ou moins rapidement avec une diminution de la sécrétion de progestérone brutalement 
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jusqu‟à l‟atteinte des niveaux non détectables dès la naissance du jeune (Knobil et Neill, 

1988).  

Le rôle de la progestérone dans la mammogenèse reste mal compris. La croissance débute 

durant la gestation, c‟est-à-dire sous la dépendance d‟un niveau élevé de progestérone 

(Martinet, 1993). 

Au cours de la gestation, la progestérone est un frein puissant de la sécrétion lactée, favorisant 

ainsi la concentration de l‟effet énergétique vers les phénomènes de croissance tissulaire 

(Sérieys, 1997). 

 

2.1.2. Œstrogènes  

La gestation se caractérise aussi par une sécrétion d‟œstrogènes, faible au début, puis 

croissante en fin de gestation. Ils sont d‟origine fœto-placentaire et, l‟élévation du niveau 

d‟œstrogènes au cours de la deuxième moitié de la gestation accompagne le début de la 

croissance mammaire. Le taux de cette hormone augmente lentement jusqu‟à la parturition, 

puis décroit brutalement à la mise bas. Les œstrogènes sont aussi des inducteurs de récepteurs 

de la progestérone. Elles ont donc une action sur la sensibilité des cellules épithéliales à cette 

hormone (Knobil et Neill, 1988). 

 

2.1.3. Prolactine  

La prolactine est une hormone synthétisée par l‟hypophyse (d‟origine antéhypophysaire). La 

gestation se déroule avec des niveaux de prolactine relativement modérés, et ce n‟est qu‟à 

l‟approche du vêlage qu‟elle atteint des niveaux plasmatiques élevés. Elle joue un rôle 

essentiel dans la lactogènes (Martinet, 1993). 

 

2.1.4. Prolactine placentaire  

C‟est une hormone synthétisée par le placenta lors de la gestation, avec une action similaire à 

la prolactine hypophysaire, la sécrétion de cette hormone diminue doucement avant la 

parturition et le début de la sécrétion coïncide avec la première étape de la lactogenèse pour 

atteindre un maximum environ deux semaines avant la parturition (Knobil et Neill, 1988).  

 

2.1.5. Facteurs de croissance  

La découverte de nombreux facteurs de croissance a permis d‟entrevoir les relais possibles 

des mécanismes d‟action des œstrogènes. Des expériences in vivo (Mohanam et al., 1988) 

ont mis en évidence que l‟épithélium alvéolaire ne peut sécréter des protéines que si les 
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cellules se polarisent en se développant sur une membrane basale. Les tissus mammaires, 

normaux ou tumoraux, qui fabriquent les protéines de la membrane basale contiennent des 

facteurs de croissance sécrétés par les cellules elles-mêmes.  

On trouve parmi eux le MDGF I, facteur mitogène qui amplifie la production de collagène IV, 

constituant essentiel de la membrane basale sur laquelle se développent les cellules 

épithéliales (Martinet, 1993).  

Le TGFα est un autre facteur mitogène ayant la capacité de stimuler la synthèse de collagène 

IV par les cellules épithéliales, en les sensibilisant au facteur MDGF I.  

L„EGF stimule lui aussi la multiplication des cellules épithéliales, en induisant la synthèse de 

collagène IV, mais aussi en inhibant la synthèse des caséines et de l‟α-lactalbumine, agissant 

ainsi conjointement avec la progestérone durant la gestation.  

Ces principaux facteurs de croissance sont contrôlés par les œstrogènes fœto-placentaires. 

 

2.1.6. Hormones de croissance(GH) 

A la fin de gestation, le niveau circulant en hormones de croissance augmente. Dans la glande 

mammaire, sa concentration est faible, et ne semble pas indispensable à sa croissance. On 

peut penser que son effet mammogène s‟additionne à la prolactine placentaire et se procède 

selon le même mécanisme (Knobil et Neill, 1988). L‟hormone de croissance agit directement 

sur les cellules épithéliales pour induire la production d‟IGF I, qui à son tour intervient dans la 

régulation des fonctions de croissance et de sécrétion. 

 

2.1.7. Insuline  

Elle a longtemps été considérée comme un véritable facteur de croissance des cellules 

épithéliales. Cependant, des études ont mis en évidence que l‟insuline occupe les sites des 

récepteurs de l‟IGF I, grâce à des homologies de structures et son rôle dans la mammogenèse 

n‟est pas clairement établi (Knobil et Neill, 1988).  
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Figure 1: Régulation de la mammogenèse (d‟après Knobil et Neill, 1988). 

 

2.2. Glande mammaire  

Pendant le tarissement, des changements anatomiques et physiologiques de plusieurs systèmes 

de l‟organisme surtout la glande mammaire sont observés. On distingue trois phases 

successives : 

 

2.2.1. Phase initiale d’involution  

L‟involution de la glande mammaire se définit comme un processus physiologique permettant 

le passage d‟un état fonctionnel à un état non fonctionnel de la glande (Oliver et Sordillo, 

1989) durant laquelle le tissu sécrétoire se désorganise, entraînant de ce fait la régression 

finale de la lactation (Sérieys, 1997). Elle se traduit notamment par un arrêt complet de la 

synthèse et de la sécrétion des constituants du lait, à l‟exception de la lactoferrine et par une 

désorganisation de la structure glandulaire, avec une augmentation de la perméabilité de la 

barrière hémato-mammaire et le passage accru dans la mamelle de molécules sanguines 

comme la sérumalbumine ou les immunoglobulines G (Oliver et Sordillo, 1989). 

Durant l‟involution mammaire, la concentration totale en immunoglobulines augmente. Les 

immunoglobulines, principalement de la classe G (IgG), passent dans la sécrétion mammaire 

depuis le sang et on observe aussi une augmentation de la concentration en IgM (Martinet, 

2011).  
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Les immunoglobulines interviennent dans la défense de la mamelle. Les IgG1 ont notamment 

un rôle dans la neutralisation des toxines bactériennes. Les IgG2 ainsi que les IgM facilitent 

quant à elles l‟adhésion des bactéries à la surface des leucocytes. C‟est la première étape de la 

phagocytose (Sérieys, 1997). 

Le processus de régression du tissu sécrétoire débute entre 12 et 24 heures après l‟arrêt de la 

traite (Holst et al., 1987). La première étape de l‟involution est la perturbation de la sécrétion 

lactée. Elle intervient avant la chute de la synthèse des composants du lait. La sécrétion lactée 

devient nulle environ 35 heures après l‟arrêt de la traite (Hurley, 1989). 

La régression des organites cellulaires intervenant dans la synthèse du lait est observée à 

partir de 48 heure après l‟arrêt de la traite (Fuquay et al., 2011). Au fur et à mesure de la 

résorption du lait résiduel, on observe une réduction de la lumière alvéolaire qui est 

compensée par une augmentation du stroma (Capuco et al., 2001). 

La synthèse de la lactoferrine par les lactocytes atteint son maximum au 18
ème

 jour après 

l‟arrêt de la traite. C‟est une protéine à double origine, une fraction essentielle est sécrétée au 

cours de lactation par le tissu mammaire et une autre partie est apportée par sécrétion des 

lactocytes. Hors lactation, la lactoferrine est aussi apportée par les cellules épithéliales de la 

mamelle ainsi que par les cellules immunitaires (Marnila et Korhonen, 2011). En présence 

de bicarbonate, cette protéine a la propriété de séquestrer le fer et ainsi le rendre indisponible 

pour les bactéries. Cette protéine a donc la capacité d‟inhiber la multiplication des bactéries 

ayant des besoins élevés en fer pour leur croissance, notamment E.Coli. Cependant, cette 

action antimicrobienne ne peut s‟exercer qu‟en absence de citrate. En effet, cette molécule et 

la lactoferrine entre en compétition pour le fer. 

Le processus d‟involution est terminé et l‟anatomie des lactocytes est différente avec une 

activité sécrétoire nulle environ trois semaines après l‟arrêt de la traite (Fuquay et al., 2011). 

A la fin de l‟involution, les lumières alvéolaires ont totalement disparu au profit des cellules 

adipeuses présentes dans le stroma. L‟organisation des lactocytes et des alvéoles du tissu 

mammaire régresse durant la période d‟involution mais, dans l‟ensemble, leurs structures 

fondamentales sont préservées. De ce fait, le tissu sécrétoire pourra se régénérer rapidement 

avant la mise-bas.  

Cette modification du tissu sécrétoire s‟accompagne de ce fait d‟une diminution notable de la 

production de lait au sein du tissu mammaire, ainsi que d‟une modification de sa composition. 

Lorsque cet arrêt de production est total, la vache est tarie au sens propre du terme, c‟est-à-

dire ne produisant plus de lait (Hurley, 1989). 
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Modifications du trayon durant le tarissement 

Au cours de la lactation, le tissu épithélial de la partie inférieure de la citerne du trayon est 

infiltré par un grand nombre et variété de leucocytes, essentiellement des lymphocytes et des 

plasmocytes. Ils sont particulièrement présents dans les replis muqueux convergents au niveau 

de la rosette de Fürstenberg. Ces leucocytes voient leur nombre diminuer grandement durant 

l‟involution (Sérieys, 1997). 

Un bouchon de kératine occulte le canal du trayon pour empêcher la pénétration de 

microorganismes vers la 3
ème

 semaine du tarissement (Taylor et Macgibbon, 2011). 

L‟arrêt de la traite modifie les caractéristiques du canal du trayon car on observe sous l‟effet 

de la pression du lait une diminution de sa longueur, ainsi qu‟une dilatation provisoire de sa 

lumière sept jours après le tarissement (Comalli et al., 1984) 

Une atrophie progressive de l‟épithélium du canal du trayon est observée dès les trente 

premiers jours du tarissement (Sérieys, 1997). 

 

2.2.2. Phase dite intermédiaire  

La mamelle est considérée au repos lorsqu‟elle est complètement involuée et a cessé toute 

activité sécrétoire. C‟est une période de stabilité de l‟involution mammaire où la glande est 

maintenue en état d‟involution complète environ 3 à 4 semaines après l‟arrêt de la traite. Pour 

une période sèche d‟une durée totale de 8 semaines, on estime que la période de repos est 

d‟environ 2 semaines (Sérieys, 1997). 
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Figure 2: Durée de la phase intermédiaire de repos en fonction de la durée du tarissement 

(Sérieys, 1997). 

 

2.2.3. Phase terminale (colostrogenèse)  

Le régénérescence du tissu sécrétoire et le redémarrage de la sécrétion débutent avec la 

formation du colostrum. La reprise de l‟activité sécrétoire a lieu 2 à 3 semaines avant le 

vêlage. Les acini qui s‟étaient retrouvés comprimés vont se redéployer. Lors de ce 

déploiement des alvéoles mammaires, l‟interstitium se retrouve comprimé et 

macroscopiquement, la mamelle augmente de volume (Sérieys, 1997). 

Les modifications hormonales enregistrées en fin de gestation en sont responsables. La 

concentration en prolactine augmente sous l‟effet de l‟augmentation des œstrogènes. La 

diminution de la multiplication des récepteurs à prolactine au niveau des lactocytes est due à 

la diminution de progestérone. Celle-ci conjointement aux corticoïdes, à la thyroxine et à 

l‟hormone de croissance qui va jouer son rôle lactogénique. Le tissu mammaire se différencie 

et au cours de la semaine précédant le vêlage, ce processus sera maximal. 

La formation du colostrum se met en place. Dès la troisième semaine avant le vêlage, un 

transfert actif (pinocytose) et sélectif d‟immunoglobulines dans la lumière des alvéoles (IgG1 

surtout et dans une moindre mesure des IgG2 avec une synthèse locale des IgM et des IgA par 

des plasmocytes) est observé. Il fait appel à des récepteurs spécifiques sur les lactocytes. Les 

lactocytes ayant complétés le processus d‟involution et de régénérescence seront en nombre le 
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plus important. Trois semaines avant le vêlage et sous l‟effet de l‟accumulation de liquide, on 

observe une synthèse de lactose qui se trouve dilué à l‟approche du vêlage.  

La longueur du trayon diminue sous l‟effet de la distension mammaire et le bouchon de 

kératine est éliminé. L‟œdème souvent observé contribue également à réduire l‟effet 

mécanique du sphincter du canal du trayon (Hanzen, 2015-2019) 

La durée de la période sèche recommandée est de 8 semaines pour permettre la meilleure 

régénération du tissu sécrétoire et assurer ainsi la meilleure production de lait possible 

(Sérieys, 2010). La réduction de la durée du tarissement chez les multipares, en passant de 8 

semaines à 4 semaines, conduit à une diminution de la production de lait de 4% à 8%. Chez 

les primipares, les conséquences sont plus néfastes avec une diminution de production de 6 % 

à 12 % (Sérieys, 2010). Ces valeurs sont multipliées par 2 à 2,5 sans période sèche (Capuco 

et al., 1997 ; Remond et al., 1997). 

 

2.3. Système digestif 

2.3.1. Evolution de la capacité d’ingestion  

En général ; la consommation volontaire d‟aliments suit les besoins énergétiques de l‟animal 

mais avec des décalages et des anomalies à certaines périodes, notamment durant la période 

sèche et le début de la lactation. En fin de tarissement, la baisse du niveau d‟ingestion de la 

vache, d‟abord progressif, débute 3 semaines environ avant le terme ; par contre, il s‟accélère 

dans les sept derniers jours avant le vêlage (Marquardt et al., 1977 ; Bertics et al., 1992). 

En effet, chez la vache laitière hors lactation, le développement du fœtus est tel qu‟il laisse 

peu d‟espace au rumen pour s‟étendre, avec une modification des capacités d‟absorption des 

papilles du rumen grâce au changement de la ration, ainsi que la capacité de la dégradation 

des aliments ingérés par sa microflore.  

La diminution du niveau de consommation est d‟environ 30 % au cours des dix-sept derniers 

jours de gestation, celle-ci pouvant atteindre jusqu‟à 5 kg de MS dans les cinq derniers jours 

(Bertics et al., 1992).  

Ainsi, la plupart des vaches laitières présentent une baisse significative de leur niveau 

d‟ingestion au cours de la dernière semaine de gestation, avec au moment du vêlage une 

capacité d‟ingestion atteignant seulement 50 à 70 % de la capacité initiale du début du 

tarissement (Marquardt et al., 1977 ; Bertics et al., 1992). Ce phénomène est plus fréquent 

chez les vaches multipares. En effet une ingestion de 12 kg de MS dans les derniers jours de 

gestation a été rapportée. Cette évolution est opposée à celle des besoins qui augmentent de 
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manière exponentielle en fin de gestation avec la croissance rapide du fœtus. Le niveau 

d‟ingestion de la vache laitière recommence à augmenter dès le début de la lactation et atteint 

son niveau maximal entre la sixième et la douzième semaine de lactation. Juste après le 

vêlage, il augmente brutalement de 3 à 4 kg de matière sèche et représente alors 60 à 85 % de 

la capacité maximale d‟ingestion (Enjalbert, 2003). 

 

 

Figure 3 : Evolution de la capacité d‟ingestion durant le cycle de production de la vache 

laitière (Sérieys, 2015). 

 

2.3.2. Evolution du rumen entre le tarissement et le début de lactation  

Le changement alimentaire d‟une ration de tarissement à celle de lactation a des conséquences 

sur la paroi du rumen (notamment les papilles ruminales) et sur l‟importance des différentes 

micro-organismes du rumen qui déterminent la nature et la quantité des produits finaux de la 

fermentation ruminale. 

 

2.3.2.1. Microflore ruminale  

La meilleure valorisation des rations de tarissement et du début de lactation nécessitent une 

flore ruminale adaptée à chacune d‟elles. 

Lors du tarissement, une ration faiblement énergétique à base de fourrage fibreux riche en 

paroi cellulosique est distribuée. Par conséquence, une augmentation de la flore cellulolytique 

est observée (Nocek, 1997), qui est l‟origine du gaspillage énergétique en relation avec sa 
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production de méthane. La prédominance de la flore cellulolytique nécessite un pH situé 

autour de 6,5 et une grande part d‟acide acétique dans les AGV produits. 

Une modification de la population bactérienne est le résultat d‟une ration propre à la lactation 

riche en énergie et pauvre en fibre (Goff et Horst, 1997). 

 

 

Figure 4 : Influence de la composition de la ration sur le pH ruminal (d‟après Sauvant et al., 

1999). 

  

Selon Yokoyama et Johnson (1988), une augmentation de la teneur en glucides 

fermentescibles dans la ration engendre une augmentation des bactéries productrices de 

lactate (bactéries possédant une α-amylase, telle que Streptococcus bovis ou Streptococcus 

lactobacilii) et l‟augmentation de la population bactérienne principalement Megasphaera 

elsdenii et Selenomonas ruminantium capable de transformer le lactate en acétate, propionate 

ou en acides gras à longue chaine (Johnson et Johnson, 1995). 

Après le vêlage, la flore amylolytique du rumen doit devenir prédominante tôt pour dégrader 

efficacement des rations à concentration hautement énergétique. Il faut de deux à trois 

semaines pour qu‟un profil microbien adapté se met en place et se stabilise (Enjalbert, 1996). 

Le passage brutal d‟une ration de tarissement constituée essentiellement de fourrage à une 

ration en début de lactation composée de concentrés provoque des changements rapides de la 

flore ruminale, conduisant à de l‟acidose avec une disparition des protozoaires qui, en 

stockant les sucres, retardent les fermentations et la production d‟AGV avec orientation du 

métabolisme de certaines bactéries vers la production d‟acide lactique. 
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Une altération de la muqueuse du rumen grâce à l‟acidose se traduisant notamment par une 

réduction de leur capacité d‟absorption et une agglutination des papilles. Le changement 

alimentaire entre la période sèche et la période de lactation avec des apports progressifs de 

ration énergétique cause l‟arrêt de la régression puis la restauration des papilles du rumen et 

aussi l‟adaptation de la flore ruminal au régime du début de lactation (Enjalbert, 1996). 

 

 

Figure 5 : Relations entre le régime alimentaire, le profil bactérien, le profil fermentaire et le 

pH du liquide du rumen (Sérieys, 1997). 

 

2.3.2.2. Papilles ruminales  

Les papilles ruminales des vaches en période de lactation recevant une ration riche en 

concentrés (énergie) sont généralement plus grandes et développées que celles recevant une 

ration riche en fourrage (Miller, 2011). 

En effet, durant le tarissement, la ration est plus riche en fourrage donc on observe des 

papilles ruminales en régression durant cette période, souvent filiformes, et peu vascularisées. 

Les capacités d‟ingestion des AGV par la muqueuse du rumen sont alors très réduites jusqu‟à 

5 fois moins que dans la lactation (Dirksen, et al., 1985). 
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Figure 6 : Taille des papilles ruminales en lactation et pendant le tarissement (Photo de 

Dominique Champenois cité par Jannot, 2015). 

 

Aussi, plus la régression des papilles est importante durant la période de tarissement, plus leur 

restauration pendant le début de lactation est lente (Sérieys, 1997). 

 

 

Figure 7 : Variations de la surface des papilles du rumen selon la durée de la période sèche, la 

durée d'application d'un régime hypo-énergétique suivi d'un régime hyper-énergétique 

(Sérieys, 1997). 
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2.4. Système immunitaire 

Les grands changements dans la période sèche se produisent dans les niveaux métaboliques et 

hormonaux ont des conséquences sur les phénomènes immunitaires innée ou acquise. Par 

exemple, Rinaldi et al. (2008) ont montré in vitro qu‟il y a une altération de la fonction des 

neutrophiles des animaux en période sèche. Meglia et al. (2005) ont trouvé, chez des bovins, 

une modification de la numération formule sanguine avant et après la mise-bas de quelque 

semaine avec présence d‟une neutrophilie, d‟une éosinopénie, d‟une lymphopénie et d‟une 

monocytose. Herr et al. (2011) ont montré que les taux d‟immunoglobulines IgG et IgM 

diminuent de façon drastique pendant la période de tarissement et reviennent à des taux 

normaux après plusieurs semaines de la parturition. 

Quelques auteurs ont précisé que les vaches multipares sont plus sensibles à cette 

immunodépression que les vaches primipares. Les polynucléaires présents dans le lait ont une 

viabilité supérieure chez les primipares que chez les multipares, par contre la quantité 

d‟éosinophiles circulants et la quantité de neutrophiles immatures dans le sang sont 

supérieures chez les primipares. Gilbert et al, (1993) ainsi que Mehrzad et al. (2002) ont 

montré que la fonction des neutrophiles est affectée chez les animaux dans leur quatrième 

lactation et plus que chez les animaux plus jeunes.  

 

 

Figure (8) : Concentration sanguine en IgG chez des vaches laitières avec un vêlage eutocique 

et un post-partum normal entre 8 semaines prépartum et 4 semaines post-partum (Herr et al., 

2011). 
p = jour du part ; décroissance significative entre *1 et *2 ; augmentation significative entre *2 et *3 
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Le système immunitaire est sensible à l‟environnement métabolique et hormonal. Par 

conséquence, le déficit énergétique au cours de la période sèche a un impact sur le système 

immunitaire car la lipomobilisation intense engendre la libération d‟AGNE qui diminue 

l‟efficacité du système immunitaire. De plus, le déficit énergétique et le taux plasmatique 

élevé en AGNE participent au développement du syndrome de stéatose hépatique qui 

engendre l‟immunosuppression ; ainsi, les gènes impliqués dans la réponse inflammatoire 

sont activés durant la période sèche alors que les gènes impliqués dans la réponse immunitaire 

acquise sont inhibés (Esposito et al., 2014). 

Le déficit énergétique favorisant la production de corps cétoniques durant cette période et leur 

accumulation dans le sang est fréquemment observé chez les bovins. Il a été observé 

notamment que la fonction chimiotactique des neutrophiles est diminuée chez les animaux 

souffrant de cétose donc une immunodépression. Les études de Wyle et Kent (1977) ont 

montré qu‟autour du vêlage, les œstrogènes dont la concentration augmente ont un fort effet 

sur l‟immunité et jouent le rôle d‟immunosuppresseur.  
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CHAPITRE II : Conduite du tarissement 

 

La conduite du tarissement doit assurer une mise bas sans complications, une bon état 

sanitaire de la vache au postpartum et de bonnes performances de production et de 

reproduction à la reprise de la lactation (Jannot, 2015). 

 

1. Conduite alimentaire 

La phase de tarissement et sa conduite alimentaire est l‟étape cruciale pour le bon démarrage 

de la lactation et pour prévenir les troubles autours du vêlage. Les points clés pour une 

alimentation équilibrée dans cette phase sont l‟augmentation progressive des concentrés avec 

un fourrage de base riche en amidon avant le vêlage pour répondre au besoin de la mamelle en 

glucose et à la mobilisation de réserve corporelle suite à l‟augmentation brusque des besoins 

nutritifs au début de la lactation qui ne sont pas couverts par la ration ingérée (Overton, 

2003). 

Deux phases sont distinguées : une période de tarissement suivie par une autre phade de 

préparation au vêlage. Les vaches taries doivent reposer leur rumen et fournir les besoins 

énergétiques d‟entretien et de fin de gestation. Par contre, au période de préparation de vêlage, 

le régime prépare le rumen à passer au régime de lactation (Sérieys, 1997).  

L‟alimentation doit couvrir les besoins environ 7 UFL au première mois de tarissement et 8 

UFL au deuxième mois (I.N.R.A.2010). La majorité des régimes alimentaires peut combler 

les besoins. Les choix sont très vastes et variés selon la saison, la possibilité d‟éleveur et la 

note du poids corporelle. Un foin grossier à volonté, un pâturage moyen ou du foin en 

complément d‟ensilage rationné, a présentation de 0.7 UFL par kg de matière sèche peut 

couvrir les besoins largement (Sérieys, 1997). 

Les fourrages moyennement énergétiques (environ 0,7 UFL/kg de MS) sont réservés aux 

vaches en état d‟engraissement suffisant au moment de l‟arrêt de la traite. Il faut surveiller le 

risque d‟amaigrissement potentiel de ce type de régime car il faut le combiné avec du 

concentré en énergie, azote ou par l‟ensilage de maïs (Mcnamara et al., 2003). La quantité et 

la qualité d‟herbe de pâturage ingérée sont difficiles à calculer mais on peut les contrôler par 

exemple avec un fil électrique (l‟avancée du fil sur la pâture conditionnant la surface pâturée 

et donc la quantité d‟herbe ingérée). L‟herbe de bonne qualité (herbe de printemps ou 

repousse d‟automne), à densité énergétique et azotée trop élevée, favorise le dépôt de gras des 
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animaux au vêlage mais le recours au le fil électrique permet de limiter la ration au besoin de 

la vache (Sérieys, 2007). 

Le foin de graminée de bonne qualité peut suffire les besoins de vache tarie (Aubadie-ladrix, 

2005). Donc, pour maintenir l‟encombrement suffisant et préserver le volume du rumen il faut 

administrer à la ration des fibres longues comme le foin (50% de matière sèche) (Arzul, 1996 

; Sérieys, 2007). Afin de satisfaire les besoins de la flore ruminale en azote soluble, la 

limitation de l‟apport de concentré à l‟équilibrage azoté est nécessaire. Sur une période de 

deux à trois semaines, l‟augmentation progressive de la quantité de concentrés distribués est 

réalisée jusqu‟à l‟atteindre de 3kg par jour dans les derniers jours pour les hautes productrices 

(Enjablert, 2003). 

Durant les trois semaines de préparation, les rations atteignent des concentrations 

énergétiques élevées environ 0,9 UFL par kg de MS alors que leur durée de consommation est 

assez réduite avec la chute de l‟ingestion durant la période de transition. Le principal danger 

est la sous-alimentation énergétique avec des rations trop pauvres, qui n‟aide pas au régime de 

lactation (Sérieys, 2007). Globalement, la vache recevra en période pré-vêlage la moitié de la 

quantité distribuée quotidiennement au pic de lactation (Araba, 2006). 

 

1.1. Apports minérale dans la ration de tarissement  

Dans la ration de cette période, l‟alimentation minérale des vaches est très importante car la 

croissance fœtale est maximale (Mcdowell, 2002). 

 

1.2. Apport de calcium 

Durant le tarissement, l‟excès de calcium favorise l‟apparition de fièvres de lait c'est-à-dire la 

sécrétion de calcitonine grâce au métabolisme. Donc, la limitation calcique durant la période 

sèche permet d‟éviter ce risque (Horst et al., 1997. Fuquay et al., 2011). Ainsi, grâce aux 

actions de la parathormone et du calcitriol, l‟orientation du métabolisme phosphocalcique vers 

l‟absorption intestinale et de la résorption osseuse du calcium. Avant le vêlage, les sujets 

doivent donc mobiliser des réserves calciques du tissu osseux. L‟apport en calcium qui ne 

dépassant pas 20 g par jour est efficace dans la prévention de la fièvre vitulaire (Lean et al., 

2013). 
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1.3. Apport de phosphore  

L‟apport en phosphate recommandé est de ne pas dépasser 50 g / jour / vache. Les niveaux 

élevés inhiberaient l‟hydroxylation rénale de la vitamine D en calcitriol L‟objectif est de 

maintenir le rapport optimal de la ration Ca/P entre 1 et 2 ( revue par Lean et al., 2013). 

 

1.4. Apport de magnésium  

Il faut maintenir un apport de magnésium de 20 g / jour / vache (Goff et al., 2004) car il 

intervient à l‟activité de la parathormone (Fuquay et al., 2011). L‟hypomagnesémie est en 

relation avec hypocalcémie secondaire (Goff et al., 2004). 

 

1.5. Apport de potassium  

Il n‟est pas souhaitable de supplémenter les vaches taries en potassium, les fourrages étant 

dans leur grande majorité excédentaire en cet élément (Goff et al., 2004). 

 

Tableau 1 : Apports recommandés de minéraux, oligo-éléments et vitamines durant le 

tarissement pour une vache de 650kg ingérant 13 kg de MS (I.N.R.A., 1988). 

 Par jour Par kg de MS  

Calcium (g) 55-64 4,2-4,9  

Phosphore (g) 34-37 2,6-2,8  

Magnésium (g) 11-13 1,0-1,2  

Zinc (mg) 650 50 

Manganèse (mg) 650 50 

Cuivre (mg) 130 10 

Iode (mg) 2,6 0,2  

Cobalt (mg) 1,3       0,1 

Sélénium (mg) 1,3 0,1 

Vitamine A (UI) 65000-130000 5000-10000  

Vitamine D (UI 6500 500 

Vitamine E (UI) 200 15 
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2. Changements métaboliques du péripartum  

Les besoins énergétique pendant la période du tarissement augmentent suite à l‟accélération 

de la croissance fœtale dans les derniers mois de gestation, et de l‟initiation de la lactation. 

Les changements métaboliques pendant cette période sont résumés dans le tableau (2). 

 

Tableau 2 : Liste des principales modifications métaboliques associées au début de lactation 

chez les ruminants (↑ = augmentation, ↓ = diminution) (Ingvartsen, 2006). 

Fonction physiologique Changement métabolique Tissus impliqués 

Synthèse du lait ↑ nombre de cellules 

sécrétoires 

Mamelle 

↑ flux sanguin 

↑ consommation de 

nutriments 

Métabolisme lipidique ↑ lipolyse Tissu adipeux 

↓ estérification d‟acides gras 

↓ captation d‟acides gras 

utilisation des lipides en tant 

que source d‟énergie 

Autre tissus 

Métabolisme glucidique ↑ taille du foie Foie 

 ↑ flux sanguin  

↑ néoglucogenèse 

↓ utilisation du glucose Autres tissus 

Métabolisme protéique ↓ synthèse de protéines Muscles 

↑ protéolyse 

↑ synthèse de protéines Autres tissus 

Métabolisme minéral ↑ absorption Intestins 

↑ mobilisation Os 

Ingéré ↑ consommation d‟aliment Système nerveux central 

Digestion ↑ hypertrophie du tube 

digestif 

Système digestif et glandes 

annexes 

↑ capacité d‟absorption des 

nutriments 

↑ activité métabolique 

Flux sanguin ↑ volume d‟éjection Coeur 

↑ afflux sanguin à la 

mamelle 

↑ afflux sanguin au système 

digestif (foie inclus 
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Une augmentation de la néoglucogenèse hépatique et une diminution de l‟oxydation du 

glucose dans les tissus périphériques sont observées durant cette phase (Overton et Waldron, 

2004). En effet, la concentration plasmatique en glucose est relativement haute pendant la 

gestation avec une augmentation légère dans la semaine précédant le part, puis une diminution 

brutale après la mise bas, atteignant un minimum une à trois semaines postpartum 

(Ingvartsen et Andersen, 2000). 

 

 

 

Figure 8 : Evolution de la concentration plasmatique en glucose et en acides gras non 

estérifiés (AGNE) chez des génisses (Ingvartsen et Andersen, 2000). 

 

La majorité du glucose circulant chez les ruminants provient de la néoglucogenèse (60 à 90 

%) s‟effectue essentiellement dans le foie et de la mobilisation des réserves 

(approximativement 25 % du glucose circulant) contrairement à l‟absorption réalisée au 

niveau du tube digestif (qui représente 2 à 18 %). Des réserves glucidiques existent 

également, sont mobilisées en début de lactation restent restreintes (Borel et Randoux 1997) 

La forte mobilisation des réserves après la mise-bas explique l‟amaigrissement observé. Le 

glucose est un substrat énergétique et un précurseur de lactose. Chez la vache laitière, les 

besoins d‟entretien sont d‟environ 700 g de glucose par jour. Il représente aussi la première 

source d‟énergie pour le fœtus (45% du glucose est consommé pour les besoins foeto-

placentaire).  

 La consommation de glucose par oxydation dans les tissus périphériques dans la période 

sèche est réduite et le glucose est préservé pour la synthèse de lactose dans le tissu mammaire 

(Overton et Waldron, 2004). Environ 60 à 85 % du glucose présent est prélevé par la 
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mamelle. La teneur de lactose du lait est très stable, entre 48 et 50 g/L. Une vache produisant 

en moyenne 30 L de lait par jour a donc des besoins en glucose de 1500 g par jour 

uniquement consacrés à la sécrétion lactée et de 2300 g au total. 

 

Mobilisation des réserves adipeuses: 

Au début de lactation, la mobilisation des réserves adipeuses de l‟organisme est la première 

modification de métabolisme lipidique pour permettre aux animaux de répondre aux besoins 

énergétiques lors de la première semaine de lactation. Les réserves lipidiques sont mobilisées 

et libérés dans le flux sanguin sous la forme d‟AGNE (Overton et Waldron, 2004). Le taux 

d‟AGNE est relativement bas pendant la gestation et augmente progressivement dans les deux 

à trois semaines avant parturition, puis augmentent brutalement à la mise bas ou dans la 

semaine suivante (Ingvartsen et Andersen, 2000). 

La majorité des AGNE libérés sont prélevés par le foie, où ils peuvent suivre plusieurs voies 

(Cuvelier et al., 2005). 

La régulation du métabolisme lipidique se fait par l‟insuline et elle est influencée par la 

glycémie. L‟augmentation de la libération d‟AGNE par les adipocytes cause une diminution 

de la concentration plasmatique du glucose et le contraire est l‟origine d‟une augmentation de 

concentration en glycérol (Herdt, 2000). 
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CHAPITRE III : Dominantes pathologies au tarissement 
 

1. Pathologies d’origine métabolique  

 

1.1. Cétose de type I  

La cétose est une intoxication par les corps cétoniques produits en trop grande quantité par 

l‟organisme suite au déficit énergétique et la mobilisation des graisses corporelles à la mise-

bas. Ce déficit énergétique est physiologique en début de lactation mais il devenue 

pathologique en cas de mobilisation excessive des réserves adipeuses (Blowey et Weaver, 

2011 ; Scott et al., 2011). 

La valeur normale de corps cétoniques dans le sang est de 1 mg/L. La cétose clinique est 

présente lorsque le taux est supérieur à 3,5 mg /L, et entre ces deux valeurs, l‟acétonémie 

subclinique ou les troubles de production laitière et les désordres métaboliques sont à 

considérer (Esposito et al., 2014 ; Scott et al., 2011). 

 

 

Figure 9 : Courbe théorique de la concentration en corps cétoniques chez des vaches avec une 

cétose clinique ou en cétose subclinique qui guérissent (Andersson, 1988). 

 

Lors d‟une acétonémie, les paramètres biochimiques montrent une hypoglycémie (<3 

mmol/L), une augmentation de la concentration plasmatique en acides gras non estérifiés 
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(>0,7 mmol/L) et une hyperacétonémie (beta-hydroxybutyrate ou BHB>3mmol/L) (Esposito 

et al., 2014 ; Scott et al., 2011). 

 

 

  

 

Figure 10 : Mécanisme de la cétogenèse en péripartum (Rouanne, 2015). 

 

1.2. Cétose de type II ou syndrome de la vache grasse  

La cétose de type II ou le syndrome de la vache grasse ou encore syndrome du foie gras est 

observée chez la vache avec un état corporel trop élevé autour du vêlage avec un foie 

endommagé par l‟infiltration de triglycérides dans la majorité des cas à la première semaine 

post-partum. Avec une symptomatologie spécifique, les animaux sont apathiques, anorexiques 

et le plus souvent en décubitus. Un amaigrissement notable peut être constaté ainsi qu‟une 

baisse de la production laitière. Les muqueuses sont cyanosées à ictérique (Bobe et al., 2004 ; 

Goff et Horst, 1997). 
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Figure 11 : Pathogénèse du syndrome de la vache grasse et conséquence sur le métabolisme 

(Belbis, 2015). 

 

1.3. Hypocalcémie  

C‟est une affection métabolique apparait au moment de la parturition et se traduit par une 

chute de la concentration de calcium sanguin par rapport à la valeur seuil de 80 mg/l (Goff 

2008 ; Reinhardt et al., 2011 ; Lean et al., 2013). L‟hypocalcémie se présente sous deux 

formes : 

 

1.3.1. Hypocalcémie clinique  

C‟est une affection facile à diagnostiquer et plus fréquente mais elle reste modérée passe 

inaperçue mais si elle est importante elle va entrainer des signes cliniques. 

 

1.3.2. Hypocalcémie subclinique 

Elle entraine d‟importante perte économique. Il faut prendre en considération que les vaches 

qui souffrent d‟hypocalcémie subclinique seront sous risque d‟être réformées dans les 

soixante jours de lactation (Roberts et al., 2012). La mort de l‟animal peut survenir par un 

arrêt de la respiration suite au paralysé des muscles, un arrêt cardiaque ou par météorisation à 

l‟arrêt de transit alimentaire. Les signes de la maladie sont une parésie générale et des troubles 

nerveux avec un collapsus généralisé (Allen et Bradford, 2008). 
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2. Affections d’origine infectieuse  

 

2.1. Infections utérines du post-partum  

Il existe de différents types des infections utérines. La définition de chaque une selon l‟aspect 

des sécrétions vaginales, le nombre de jours s‟étant écoulé depuis le part, les signes cliniques 

présents et le statut endocrinien. Ces affections touchant fréquemment les vaches en post-

partum. 

 

2.2. Métrite  

La métrite résulte d‟une inflammation sévère, le plus souvent dans la semaine suivant le part 

ou à la mise-bas.  

Les symptômes sont une dépression, une anorexie, une diminution de la production laitière et 

une présence de décharges utérines abondantes, rougeâtres à noirâtres, fétides et à l‟odeur 

nauséabonde. Les animaux atteints sont en état de fièvre et peuvent présenter des signes de 

septicémie (Risco et al., 2007). 

 

2.3. Endométrite  

L‟endométrite est l‟inflammation de l‟endomètre. Elle a lieu suite à la parturition, à 

l‟accouplement, à l‟insémination artificielle ou à l‟infusion de substance irritante dans la 

lumière utérine. À l‟inspection de la vulve ou à la palpation vaginale, la remarque d‟un 

exsudat purulent est constatée (Risco et al., 2007).  

 

2.4. Pyomètre  

C‟est l‟accumulation d‟un exsudat purulent dans la lumière utérine avec la persistance de 

corps jaune et voir un cycle. Les vaches les plus sensibles sont les vaches ayant une ovulation 

avant l‟élimination complète de la contamination bactérienne utérine (Risco et al., 2007). 

 

2.5. Rétentions placentaires  

C‟est une rétention partielle ou complète des membranes fœtales au-delà de 12 heures post-

partum suit à une anomalie de désengrènement des caroncules maternels et des cotylédons 

fœtaux dans 98% des cas causée par une migration leucocytaire insuffisante (Scott et al., 

2011). 
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2.6. Mammites  

Cette pathologie sera traitée au chapitre suivant n° IV. 
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CHAPITRE IV : Mammites au tarissement 
 

1. Définition  

Une mammite est une inflammation de l‟un des quartiers de la mamelle après pénétration de 

bactérie par le canal du trayon (Remy, 2010). Il existe des mammites causées par d‟autres 

agents (levures, algues, traumatismes, chimiques) mais celles-ci restent rares (Gedilaghine, 

2005). 

Les mammites causent pour le transformateur des contraintes majeures à l‟industrie laitière 

liées à la diminution de la teneur en protéines insolubles (caséines) et à la perturbation des 

fermentations bactériennes par la présence de résidus d‟antibiotiques et d‟antiseptiques. Pour 

le consommateur, les risques sont dus aux résidus d‟antibiotiques. Enfin pour le producteur, 

les mammites représentent une lourde perte économique (Hanzen, 2015-2019). 

 

Tableau 3: Points forts et points faibles de l‟anatomie de la mamelle pour lutter contre 

l‟infection et l‟apparition des mammites (Rémy 2010). 

 

1.1. Mammites subcliniques 

La mammite subclinique due à un échec de traitement, toujours asymptomatique, est une 

évolution de la précédente avec une chute brutale de la production et variation de la 

composition du lait du quartier atteint. Seule l‟étude microscopique peut la déceler (Remy, 

2010). 
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1.2. Mammites cliniques 

Apparition des réactions inflammatoires au niveau du quartier atteint, et une dénaturation 

apparente du lait (aspect séro-hémorragique) qui aboutir à un tarissement brutal du fait de 

l‟invasion des germes.  

Une hyperthermie modérée de 39-39,5°C surviendra dans les 24h (Remy, 2010). 

 

Tableau 4 : Score de sévérité des mammites cliniques (Roy et Schmitt, 2014, Royster et 

Wagner, 2015). 

GRADE  SEVERITE  SIGNES 

CLINIQUES  

% DES CAS DE 

MAMMITE CLINIQUE  

1  FAIBLE  MODIFICATION DE 

L‟APPARENCE DU LAIT 

(SECRETIONS 

AQUEUSES, 

GRUMEAUX)  

50-60%  

2  MODEREE  MODIFICATION DE 

L‟APPARENCE DU LAIT 

ET SIGNES 

D‟INFLAMMATION DU 

QUARTIER (ROUGEUR, 

DOULEUR, CHALEUR, 

INDURATION)  

30-40%  

3  SEVERE  ATTEINTE 

SYSTEMIQUE DE 

L‟ANIMAL 

(ABATTEMENT, 

FIEVRE, ANOREXIE, 

DECUBITUS, 

DESHYDRATATION) ET 

SIGNES LOCAUX  

5-10%  

 

2. Etiologie des mammites  

2.1. Agent pathogène 

 

2.1.1. Pathogènes majeurs  

Les pathogènes majeurs potentiellement responsables de mammites cliniques sont :  

- Staphylococcus aureus (S. aureus)  

Elles peuvent évoluer sous la forme suraiguë (mammite gangréneuse), aiguë ou chronique. On 

observe une inflammation du quartier sans tendance à la nécrose dans la forme aigue. 

Fonctionnellement, on enregistre des grumeaux, un exsudat sanieux, jaunâtre, rosé ou avec 

présence de caillots de sang. Elle a une évolution vers la guérison ou le passage à la chronicité 

donc une sclérose avec une hypertrophiante puis atrophiante. Une possibilité de la perte d‟un 

quartier est a notée (Hanzen, 2015-2019). 
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- Streptococcus uberis (Str. uberis)  

 

Figure 12 : Contamination d‟un troupeau par Streptococcus uberis en deux étapes : Mammite 

d‟environnement, Mammite de traite ou de contagieuse (Rémy, 2010). 

 

- Escherichia coli (E. coli) 

Elle appartient à la famille des entérobactéries. La souche mammaire s‟implante pendant la 

période sèche avec une expression clinique peu sévère (Rémy, 2010). 

 

- Arcanobacterium pyogenes  

C‟est l‟agent étiologique de la mammite pyogène ou mammite d‟été. La forme aiguë est la 

plus fréquente. Sa transmission est assurée par la mouche Hydrotea irritans. Cette d‟infection 

est habituellement fréquente pendant la période de tarissement. Un épisode fébrile 

s‟accompagnant de boiteries avec œdème articulaires puis amaigrissement sont les 

symptômes généraux. Les signes locaux sont des nodules suppurés et des abcès dans le 

parenchyme (mammite suppurée) apparaissent suite à l‟inflammation avec présence d‟exsudat 

est épais, purulent de couleur jaunâtre-verdâtre et d‟odeur nauséabonde. La guérison est rare, 
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et l‟atrophie du quartier est la conséquence de l‟abcédation parfois multiple (Hanzen, 2015-

2019). 

 

2.1.2. Pathogènes mineurs  

Les pathogènes mineurs provoquent rarement des mammites cliniques. On a :  

- Corynebacterium (Durel et al., 2003). 

- Les staphylocoques à coagulase négative (SCN) (S. hyicus, S. xylosus ou S. epidermitis)  

- Les levures surtout Candida entraine des mammites cliniques et les algue de Prototheca sp 

responsable des mammites subcliniques (Rémy 2010). 

-La mammite tuberculeuse : c‟est une maladie à déclaration obligatoire qui touche 2 à 5 % des 

vaches tuberculeuses. La mamelle est le plus souvent perdue (Hanzen, 2015-2019). 

 

 
 

Figure 13 : « Méthode simplifié » d‟identification des germes responsables de mammites 

d‟après (Schmitt et Lhuillier, 2014). 

 

2.2. Transmission et réservoir des agents pathogènes 

Les espèces bactériennes impliquées dans les mammites sont des épiphytes comme S. aureus 

ou dans l‟environnement comme Str.uberis ou E. coli (Poutrel, 1985 ; Bradley, 2002 ; 

Ruegg, 2011). Le tableau 5 présente les réservoirs des principaux agents pathogènes 

responsables de mammites.  
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Tableau 5 : Principaux réservoirs des agents pathogènes (Poutrel, 1985). 

 Agents 

pathogènes  

Réservoirs 

Vache Environnement 

Mamelle 

infectée 

Lésion du 

trayon  

Autres 

sites 

Litière Autres (sol, eau, 

mouches…)  

S. aureus  +++  +++  +  -  -  

Str. agalactiae  +++  +++  +  -  -  

Str. dysgalactiae  ++  +++  ++  -  -  

Str. uberis  ++  +  +++  +++  -  

E. coli  +  -  +++  +++  -  

 

Les micro-organismes épiphytes contaminent l‟animal pendant la traite par l‟intermédiaire des 

mains du trayeur, des manchons trayeurs et des lavettes. Ce modèle est dit de « traite » ou « 

contagieux ». Contrairement au modèle dit « d‟environnement », la contamination dans la 

litière et les animaux se contaminent entre les traites. C‟est le modèle dit opportuniste ou « 

d‟environnement » (Poutrel, 1985 ; Bradley, 2002 ; Ruegg, 2011).  

Une méthode ALARME a été développée à St Hyacinthe au Québec regroupant les principaux 

facteurs de risques des mammites (figure 14). 

 

 
 

Figure 14: Schéma ALARME appliqué aux mammites (Bourachot, 2017). 
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3. Traitement et Prévention contre les mammites au tarissement 

Une mammite est la conséquence d‟un déséquilibre complexe entre trois facteurs : la 

résistance de l‟animal, les bactéries agents pathogènes des mammites et l‟environnement. Les 

populations de vaches hautes productrices et les vaches en péri-partum ont tendances à 

présenter des mammites cliniques (Pyӧrӓlӓ, 2002).  

 

3.1. Préventions 

 Minimiser le rendement laitier en dessous de la barre de15kg parallèlement à la 

diminution de la quantité du concentré et du contenu énergétique et protéique des rations 

distribuées. 

 Minimiser le nombre de traite pour laisser le temps à la formation du bouchon kératinisé. 

 La mise précoce du traitement mammaire après la dernière traite et dans un milieu propre 

et protégé. 

 Désinfection des pis avant tout traitement et le vidé après chaque traitement. 

 Sauvegarder la propreté de l‟environnement : ôter à de bonnes conditions d‟hébergement 

et d‟hygiène. 

 Minimiser le maximum de stress. 

 Distribuer une ration alimentaire équilibrée afin de renforcer le système immunitaire et 

obtenir un bon BCS. 

 Préserver une litière confortable et de l‟espace pour éviter tout contact restreint avec les 

autres vaches porteuses saines. 

 

3.2. Traitement au début du tarissement  

Les obturateurs externes (produits de trempage recouvrant le trayon d‟un film protecteur) 

utilisés à court terme contre l‟entrée de germes pathogènes (pendant une semaine avant la 

mise-bas). 

 

3.3. Traitement antibiotique  

Les mammites sont provoquées pendant la lactation ou la période sèche donc le traitement 

aussi. Prendre en considération dans le traitement, le germe, la localisation du germe, la 

résistance bactérienne, la nature de mammite (clinique ou subclinique), et l‟antibiotique. Une 

analyse bactériologique du lait mammiteux est recommandée pour une lutte ciblée aux 

microbes pathogènes (Hanzen, 2015-2019). 
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Conclusion  

Le tarissement est une phase critique au cours de la carrière productive des vaches laitières où 

l„éleveur prépare sa vache et sa mamelle pour une nouvelle lactation. Les changements qui 

accompagnent ce stade, tel que le bilan énergétique négatif, peuvent engendrer chez les 

vaches hautes productrices des perturbations métaboliques et des infections mammaires. Leur 

répercussion peut s‟étaler jusqu‟à la période postpartum notamment lors d‟un défaut 

d‟adaptation à cette période de transition avec apparition des infections utérines, des 

complications métabolique et un retard de la reprise de l‟activité reproductive cyclique 

normale de la femelle. 

Pour cela, le tarissement doit être méthodique et rationnel via la maitrise de la conduite 

alimentaire et surtout sanitaire et hygiénique afin d‟éviter toute atteinte de l‟état de santé du 

pis et pour assurer le bien-être de la vache. 
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