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K ~ S U X I E  - Cette synthkse tente de redonner h I'ejection du lait et aux CvCnements qui y sont connectts sa vrai place de facteur 
dc. \ :u iation majeur de la production quantitative et qualitative de l i t .  Pour cela sont successivement dtcrits les effets systemiques 
ec Iocaux de la stimulation de la mamelle et de I'kjection du lait sur la synthkse du lait. Les facteurs de regulations physiologiques 
de l'<jection du lait entre et pendant les traites sont ensuite explicitts avec leurs implications en Clevage en insistant sur la n6ces- 
sit6 d'avoir une rnorphologie mammaire adaptCe et une installation de traite qui soit la plus efficace possible. 
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SUhlMARY - This review emphasises the importance of milk ejection, and the physiological events associated with it, as the 
rnain ciluse of variation in the quantity and quality of milk. The regulation of milk production in the mammary gland by syste- 
mic and local mechanisms connected with milk ejection will be discussed. The regulatory factors of milk ejection during and bet- 
ween milhings, and their implications for rearing animals will then be described, emphasising the necessity of an appropriate 
miuiimiuy gland morphology and an efficient milking system. 
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INTRODUCTION 
1,'Cjection du lait hors de la marnelle est souvent considCree 
comme I'ktape finale de la production laitibre, automatique et 
sans conskquence dans le processus de production du lait. 11 est 
effectivement encore frCquent d'entendre des scientifiques 
puler de cc descente (passive) du lait >> (c< milk let-down >> des 
anglosaxons), ou considkrer le rkflexe d'kjection du lait 
comme un phknomkne mineur pour l'obtention du lait h la 
traite (Lefcourt et Akers, 1983). Ces interprktations sont 
relayks sur le terrain par des assertions du style cc le lait rCsi- 
duel sera bien rCcup6rC h la prochaine traite! D. Enfin, le fait 
que la mkcanisation de la traite se soit gknkraliske et que le 
matCriel Cvolue peu dans son concept de base, donne aussi 
I'impression que la traite est une activitC de routine realisCc 
avec des matCriels longuement Cprouvks et donc qu'il peut &tre 
fait abstraction de ce facteur cornrne source de variation &ns 
des ktudes touchant h la production et B la qualitk du lait. 
C'est ignorer que la stimulation des trayons est B la base m&me 
de I'entretien de la lactation et de ce fait participe activement 
B la mise en place de la capacitk skcrktrice ultkrieure de la 
rlande. C'est ignorer aue l'accumulation du lait peut avoir des 
iffets dklktbressur sa [;ropre sCcrCtion et sa qualiik. C'est igno- 
rer que I'kjection du lait est un phCnombne actif demandant la 
participation de I'animal (rtflexe de libkration de I'ocytocine : 
Ely et Petersen, 1941) et qu'encore aujourd'hui tous les ani- 
maux ne peuvent exprimer ce rkflexe dans les conditions 
d'klevages qui leur sont imposks. C'est ignorer que I'index fi 

facilitC de traite n intkgre directement ou indirectement le dCbit 
du lait et le temps de mite, 2 cwactkristiques likes aux carac- 
teristiques anatomo-fonctionnelles (forme des mamelles, 
curactkristiques des trayons, efficacitk du rkflexe) de I'animal. 
CI'cst ignorer qu'un manchon trayeur mal adapt6 peut faire 
perdre tous les avantages d'une bonne stimulation en n'extra- 
yant pas tout le lait. C'est enfin ignorer et que les parambtres 
de rCglage de la machine traire sont adaptkes de faqon empi- 
rique sans essai systkmatique sur les animaux. 
En conclusion cela signifie que la physiologie de l'kjection du 
lait et les relations anatomo-fonctionnelles qui prCsident B une 
bonne ejection du lait durant la uaite sont encore mCconnues. 
Mon but sera donc, h travers une synthbse (non exhaustive) de 
travaux de recherches reprksentatifs qui traitent de ce sujet, de 
rCtablir 1'Ciection du lait h sa iuste dace de facteur essentiel de 

1. EFFET DE LA STIMULATION MAMMAIRE ET DE 
L'EJECTION DU LAlT SUR LA MAMMOGENESE, LA 
LACTOGENESE ET LA GALACTOPOIESE 

I .  1 EFFET SYST~MIQUI.: [)I.: 1.A STIMU1,ATION MAMMAIRE 
IR nombre et I'activitC des cellules skcrktrices de lait s'ac- 
croissent sous I'action des hormones sexuelles puis hypophy- 
saires dans la dernikre partie de la gestation et le tout dkbut de 
lactation. Le complexe hormonal minimum, pour une bonne 
fin de croissance mammaire et le dkmarrage de la lactation, 
comprend une impregnation oestrogknique i t  progestkronique 
h laquelle s'aioute un besoin en corticostCroIdes et en prolac- 
tine kt peut&re en hormones placentaires lactogbnes ~HPL) .  
De faqon moins spkcifique, il existe un effet MnCfique supplC- 
menlaire de I'apport en hormones rkgulant le mktabolisme 
gPlnCral telles que les hormones thyroldiennes (surtout 1'3) et 
I'hormone de croissance (GH), mais aussi de I'ocytocine 
(Houdebine, 1997). Par comparaison, les techniques mises en 
cxuvres pour induire artificiellement une lactation chez les 
rurr~inants (Head, 1993) se limitent h une imprkgnation sur 
7 jours par des doses d'oestrogbnes et de progestkrone suivie 
d'une @r ide  de 3 h 5 jours d'administration de cortico'ides h 
laquelle est superposk le dCbut de la traite des animaux. Cela 
su~gkre donc que la stimulation de la mamelle au cours de la 
tra~te s'accompagnerait de la IiMration des hormones hypo- 
physaires obligatoires. L'ocytocine, la prolactine et le cortisol 
(Srnith et al, 1972 ; Hart, 1974 ; Gorewit et al, 1992) sont 
cffcctivement IiMrCes rkgulibrement par la stimulation de la 
rnnlnelle au cours de la traite. I1 ne semble pas y avoir de lib& 
ratlon de la GH 2 la traite mais cela n'a kt6 qile peu CtudiC. 

Ces hormones liMrCes en rCponse h la stimulation mammaire 
n'ont pas la m&me cinktique d'action. L'ocytocinkmie s'ac- 
croit significativement dks 30 secondes et atteint son maxi- 
mum entre 60 et 90 secondes confirmant sa dkcharge par les 
neurones magnocellulaires directement dans le sang. Cette 
hormone agit donc immuiatement sur la contraction des cel- 
lules mydpithCliales entrainant I'kjection du lait. L'ocytocine 
agirait aussi trCs vite sur le transit intracellulaire et la skcrktion 
des protkines du lait (Ollivier-Bousquet, 1976). En revanche, 
la prolactinkmie n'augmente qu'aprbs 1 minute et atteind son 
maximum vers 6 minutes alors que le cortisol ne commence h 
augmenter significativement qu'aprbs 2 minutes pour atteindre 
son maximum entre 10 et 15 minutes. Ces chiffres tkmoignent 
du nombre d'ktapes supplkmentaires requises (stimulation des 
cellules de l'adknohypophyse pour la liwration de la prolac- 
tine et de I'ACTH puis de celles des conicosurrknales pour le 
cortisol) (Nkgrao et Mamet, 1996). Ces deux hormones agis- 
sent donc h plus long terme que la traite ou tktCe qui les a fait 
libkrer et agiraient pluttit sur la relance de la synthbse pour le 
remplissage ulterieur de la glande m&me si leur effet galacto- 
po~etique est * B priori D faible chez les ruminants. 

Les quantitks dkchargCes vont aussi Cvoluer au cours de la lac- 
tation. Le cortisol fortement dkchargk au moment de la partu- 
rition va &tre libkrC ensuite de f a~on  constante dans le temps, 
alors que I'ocytocine et la prolactine vont voir leur dkcharge 
augmenter au cours des 7 h 15 premiers jours de traite pour 
lentement diminuer ensuite parallblement B la production lai- 
tikre. I1 apparait donc important de bien stimuler la dCcharge 
de ces hormones surtout en dkbut de lactation et en particulier 
chez les primipares dont la mammogknbse n'est pas terminke 
(Kann et Houdebine, 1978 ; Forsyth, 1986). Cet effet systk- 
mique de la traite sur le dkveloppement de la mamelle est 
confmk par le r61e mammogkne et lactoghe qu'ont les 
traites si elles sont effectuCes avant la parturition (Galton et 
Merill, 1992). A I'inverse, certains animaux rkputks difficiles 
h traire et n'kjectant donc pas bien leur lait prksentent aussi des 
dkfauts de dkcharge des autres hormones h la traite. Ils font 
aussi parti de ceux dont les performances laitibres sont les plus 
basses mais les corrClations entre les dkcharges hormonales et 
la production laitibre sont trbs faibles bien que significatives 
(r=+0.2, p<0.05, NCgrao et Marnet, 1996). 

I1 semble donc que la stimulation de la mamelle entraine un 
effet Mnkfique sur la fonction mammaire par un effet systC- 
mique. D'autres effets mCcaniques etlou chimiques, likes vrai- 
semblablement h la vidange du lait, pourraient venir s'y rajou- 
ter au niveau mammaire d'oh la nCcessitk de connaitre 
I'influence de la structure mammaire et du mode de remplis- 
sage et de vidange de la glande pendant et entre les 
traitesltCtks. 

12.1. Anatorno-physiologic de la mamelle 

La mamelle prksente, malgrk un fort dimorphisme d'esece, 
une structure globale identique chez tous les ruminants. Dans 
la parue supkneure de la glande, nous trouvons, pour I'essen- 
tiel, les cellules sCcrCtrices organisks en unitks sCcrCtrices ou 
alvColes, elles-m&mes regroup6es en lobules, eux-m2mes ras- 
semblCs en lobes. Cette zone est richement irriguCe, inncrvCc 
et concentre les cellules musculaires lisses (mydpithCliurn) 
autour des alvColes et des petits canaux galactophores. La par- 
tie intermediaire est plut6t constituke d'un ensemble de canaux 
galactophores peu imguCs et innervks. La partie basse voit ces 
gros canaux se connecter les uns aux autres en une multitude 
de vacuoles formant la citeme de la glande. Cctte citeme 
dCbouche dans la citerne du trayon, organe qui est clos par un 
tissu klastique incluant de nombreuses fibres musculaires cir- 
culaires (sphincter) qui entourent le canal du trayon. Le trayon 
est, comme sa zone d'attache B la mamelle, particulikrement 
imguC et innervC. 
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1.2.2 HCpartition du lait dans la mamelle 
1,'Cvaluation de cette repartition repose sur la mesure prkcise 
des volumes de lait accumulks dans chaque compartiment de 
la marnelle. 
Ix lait citernal a d'abord CtC CvaluC en drainant le lait qui est 
accurnulk dans la partie basse de la mamelle par insertion d'un 
cathCter ou d'une canule dans le canal du trayon. Le lait alvko- 
laire etait ensuite consider6 comme le lait qui peut &we rCcu- 
$re aprks une traite manuelle ou B la machine, sans (Zaks, 
1962) ou aprks injection d'ocytocine (Knight et al, 1994). 
D'autres auteurs -ant calculC ces volumes en interprktant les 
courbes de cinktique d'kmission du lait au cours de la traite 
(Labussikre et Martinet, 1964). En effet, chez les brebis, le 
debit de lait chute lorsque la citeme est vidke et augmente h 
nouveau lorsque le lait alvColaire est CjectC sous I'action de 
I'ocytocine. Cette deuxikme emission du lait disparait quand la 
rnarnelle est dtnervCe ou la traite rCalis6e sous anesthksie 
(Labussikre et al, 1969) prouvant qu'elle correspond bien h 
I'arrivke du lait alvkolaire kjectk sous I'action de I'ocytocine. 
M;ilheureusement, la mesure des dCbit de lait h la traite, si elle 
est rapide, reproductible et non invasive, n'est pas applicable 
aux animaux ayant des volumes citernaux trop importants 
etlou des dkbits de lait trop faibles. Dans ces deux cas, le lait 
alvkolaire est tjectt dans la citeme avant que celle-ci ne soit 
vidCe ce qui masque les fluctuations de dkbit. C'est le cas des 
vaches (Gorewit et Gassman, 1985), des chkvres (Bruckmaier 
et nl, 1994~) mais aussi maintenant des brebis fortement sklec- 
tionnCes sur leur performances laitikres comme les brebis de 
race Lacaune (Marnet et al, 1998). 
Plus rkcemrnent, i l  a Ctk test6 I'usage d'antagoniste de I'ocyto- 
cine (Knight et al, 1994) ou d'adrenaline (Davis et al, 1998) 
par voie intraveineuse avant la traite afin de bloquer I'kjection 
du lait et de ne rCcolter et mesurer que le lait citernal. Le lait 
alviolaire est alors obtenu aprks un dClai et une injection 
d'ocytocine B forte dose pouvant s'opposer aux effets inhibi- 
teurs. 
La repartition du lait entre les traites et tktkes implique des 
m6canismes qui sont rnCconnus. Citons seulement qu'en 
dehors d'un simple Ccoulement sous I'effet de I'accumulation 
dans les alvColes ettou de la contraction rythmique automa- 
tique, caractkristique des cellules musculaires lisses du myd-  
pitheliurn, le lai t  peut &tre transfCrC des alvColes dans les 
citernes lors de chocs sur la marnelle (<< tap stimuli ,, et coups 
de tCte des jeunes). Ce mCcanisme ferait appel h des rCflexes 
segmentaires courts activCs par la dilatation des alvtoles 
(Cross. 1954 ; Grosvenor, 1965). 11 mut aussi y avoir une 
action d'agent myocontractant tel que ~'oc~tocine hypophy- 
saire lib&& de facon ~ulsatile et sous I'action de la dilatation 
mammaire ( ~ a r n i t  et h, 1999), de I'ocytocine lut6ale (Labus- 
sikre et al, 1993) ou dans une moindre mesure de la vasopres- 
sine (Berde et Roissonnas, 1968). 
D'aprks Peaker et Blatchford (1988), chez la chkvre, le lait 
serait sCcrkt1.5 B un taux constant et passerait rCgulikrement des 
alvColes dans les canaux puis dans les citernes durant les 
6 heures suivant la dernikre vidange mammaire. Puis, I'ac- 
croissement de volume du lait alvColaire se ralentirait alors 
que le volume citemal continuerait de s'accroitre IinCairement. 
Ix taux de sdcrttion est alors peu affect6 avant 16 h. Chez la 
vache, le remplissage des alvkoles est d'abord rapide alors que 
celui des citemes est plus lent, puis, prks 16 h, la tendance s'in- 
verse (Davis et al, 1998). Le taux de sCcrCtion du lait chute 
alors doucement entre 16 h et 24 h puis trks fortement aprks 
24 h d'accumulation. Nous voyons donc que la repartition du 
lait entre alvkole et citerne Cvolue dans le temps en fonction du 
voltilne respectif et de la compliance (aptitude B accepter la 
dil;rtation) des rkgions alvColaires et citemales. Le remplissage 
de ces diffkrents compartirnents entre les traites et tttees suit 
donc des cinktiques variables selon les animaux et les es$ces 
et il est alors impossible de donner des chiffres de repartition 
independant du moment ou la mesure est faite. Par exemple, 
chez Ics vaches, le volume alvColaire va de 85 % du lait total 
trait aprks I0 h d'accumulation du lait h 53 % aprks 24 h. Chez 
1;) brebis Lacaune, les volumes alvColaires vont de 59 % h 
65 C/c aprks 14 h d'accumulation du lait (Marnet et al, 1998) et 

chez la chkvre, couramrnent caractkriske par des citemes 
importantes, les volumes alvkolaires n'exckdent jamais 20 % 
aprks 8 h d'accumulation (Peaker et Blatchford, 1988). 

1.2.3 Effet de la rkpartition du lait sur sa skretion 
11 est intkressant de noter que les animaux prksentant un rap- 
port volume de lait alvColaire sur volume de lait citernal 
important ont des taux de skcrktion plus rkduits que les autres 
et ceci d'autant plus que le temps d'accurnulation du lait est 
grand ce qui suggkre un effet inhibiteur du lait alvkolaire sur 
sa propre dcrktion (Peaker et Blatchford, 1988). Ainsi, chez la 
vache cornrne chez la brebis, le taux de skcrCtion est d'autant 
moins freinC que les regions citemales sont importantes et 
longues h remplir et que cela limite les contre pressions et les 
Cventuelles remontCes de lait vers les alvtoles (Linzell. 1955). 
Ceci explique que les animaux qui sont Quipt5s de ces grandes 
citernes puissent supporter plus facilement de grands inter- 
valles entre traites ou meme la suppression d'une traite par 
jour (Casu et Labussikre, 1972 ; Davis et al, 1987 ; Bruckmaler 
et al, 1994a ; Knight et Dewhurst, 1994) alors que ceux prk- 
sentant de forts volumes de lait rksiduel aprks la traite sont au 
conuaire moins rksistants B ces longs intervalles (Carmthers et 
al, 1993). Cela explique aussi que I'augmentation de la frC- 
quence de traite, en limitant le remplissage des alvColes et 
donc I'effet de ralentissernent de la skcrktion, permette d'opti- 
miser les taux de productions et explique en partie l'accroisse- 
ment de la production laitikre qui en dCcoule chez les chkvres 
(Fleet et Peaker, 1978 ; Wilde et al, 1987), les vaches (Barnes 
et al, 1990 ; Hillenon et al, 1990) et les brebis (Labuss5re et 
al, 1978). Cette augmentation de production se maintient aussi 
longtemps que la frkquence klevCe des vidanges est maintenue. 
La taille des citernes a grandie avec I'augmentation du poten- 
tie1 laitier car les animaux actuels ne sont pas devenus moins 
aptes que leurs ancstres (revue d'Elliott, 1959a,b) A supporter 
de longs intervalles entre traite. Au contraire, la chute de pro- 
duction laitikre obtenue aprks la suppression d'une traite heb- 
domadaire ktait de 7 % avec des vaches h 3900 kg de lait par 
lactation (Labussikre et Coindet, 1968) contre 3 % de nos jours 
avec des vaches B plus de 7000 kg par lactation (Sterkers et al, 
1993). 

1.2.4 MCcanisme de I'effet inhibiteur du lait sur sa skrC- 
tion 
L'origine systkmique de cette inhibition est rejetCe chez les 
ruminants car I'augmentation de la fr6quence de vidange 
d'une seule glande dans toute la rnamelle n'entraine un effet 
galactopolttique trks rapide que sur la glande vidangCe plus 
souvent (Linzell et Peaker, 1971 ; Svennersten et al, 1990). I1 
s'agit donc, comme suggkrk avant, d'un effet local qui pourrait 
dtpendre de I'augmentation de la pression intramammaire 
(Galton et Merill, 1992). Cette dernikre est accusQ de limiter 
les transferts passifs entre sang et lait, d'Ccraser les cellules 
kpithtliales sCcrkuices et donc de dksorganiser leur cytosque- 
lette et le transfert des skcrktions mais aussi de comprimer les 
vaisseaux sanguins et donc de rkduire le dkbit et I'apport de 
nutriment aux lactocvtes (Pearl et al. 1973). Ce~endant. le 
rernplacement du ~ a i i  par un volume '~u iva len t  he solution 
physiologique afin de rktablir la pression intramammaire 
montre que la glande trait& accroit ioujours sa skcrktion par 
rapport h celle non vidke de son lait (Henderson et Peaker, 
1987). I1 semble dks lors kvident qu'il existe un facteur local 
inhibiteur de la lactation (FIL) contenu dans le lait. Ce facteur 
a kt6 isolk du lait de chkvre par Wilde et al (1987) dans une 
fraction protkique du IactosCrum faisant 10 h 30 kDa. cette 
fraction proteique aurait des actions sp6cifiques sur la syn- 
thkse, le transport, la sCcrCtion et la dtgradation des castines. 
Ce FIL aurait aussi la capacit6 de freiner I'action d'enzymes 
clefs de la lipogknkse et de la synthbe du lactose. I1 aurait 
enfin une capacitt h moduler la rtponse aux stimulations endo- 
criniennes par exemple en diminuant la rtceptivitk des cellules 
Cpithtliales ?I la prolactine (Wilde et Peaker, 1990). Cette (ou 
ces) substance(s) n'est (ne sont) par ailleurs probablement pas 
seule(s) h pouvoir exercer une action inhibitrice en retour et il 
faut citer I'action probable de fractions lipidiques (Sala, 1973) 
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tc!:. qi;':icidc~ grci.i (I,in7cll et I'eaker, 197 1 ) et prostaglaidi1rt.2 
(Maule Walker et Peaker, 1980) et de fractions associfks la 
membrane des globules lipidiques et prksentarit un effet inhi- 
biteur sur la proliferation cellulaire (Brandt et al, 1988). 
1,'agregation des globules gras amenant B urle concentration 
des matikres grasses dms  les fractions citemales au coun du 
rernplissage de la rnamelle pourrait alors expliquer facilement 
I'action tardive de ce rnkcanisrne de rkgulation de la capacitk 
ulterieure de sCcrCticn. En revanche, la cinkticlue d'action 
(rapide) du FIL isole du lactoserum est inexpliquk h ce jour 
(maturation post transcriptionnelle?). 

L'effet Mnkfique de I'kjection du lait hors des alvColes est 
donc le resultat spkcifique de la diminution de quantite de ccs 
produits inhibiteurs au contact des cellules skcr6trices. Ces dif- 
ferent~ points expliquent donc aisement I'effet MnCfique de 
I'kjection du lait sur la quantitC et la qualit6 fine du Iait. L'ejec- 
tion du lait induite par I'ocytocine est aussi le seul moyen, 
connu B ce jour, pour augrnenter la persistmce des luctations 
(Nostrand et al, 1991) par I'accroissement des capacites de 
synthese et du nombre de cellules secrktrices. En revanche i l  
est clair qu'une vidange incomplete aura des effets dClkthres 
sur ces diffkrents nivcaux y cornpris sur les lactations ulte- 
ricurcs (Wilde et al, 1989). 

1.2.5. Effet de I'ejection du lait et de I'acytncine sur la qua- 
lit6 du lait 

1,'effet le plus connu d'une bonne ejection du lait est I'ac- 
croissement du taux butyreux en fin de traite suite ?I I'ejection 
des matibes grasses retenues dans les alvColes et les pctits 
canaux galactophores. Le taux proteique et le t;rux de lactose 
sont en revanche peu modifies au cours de la traite. Les chlo- 
rures et le sodium pourraient Ctre augment& en fin de traite 
selon certains auteurs (voir revue de Labussikre, 1985). L'ocy- 
tocine n'a quand A elle que peu d'effet sur la composition du 
Iait que ce soit pour les rnatikres grasses et protkiques, les 
concentrations en cellules somatiques et I'activite d'enzymes 
tellc que la plasniine (Ballou et al, I903 ; Nostrand et al. 
190 1 ). Cependant, nos observ;rtions rkcentes chez les brebis 
(Milrnet et al, 1999a), confortkes par des donnees de :errain 
chez Ics vaches, ont rnontrC que chez des umimaux prCsentant 
des rnirmmites subcliniques, la nieillel~re Cvacuution du lait 
entraine une elevation significative des concentrations cellu- 
laires du lait. La bonne Ciection  errn net trait done de mieux dia- 
gnostiquer ces atteintes rnanimaires rnais aussi de ~nieux les 
aoigner en chassant plus efficacement les germes. Des doses 
pharmaco~ogi~ues d'ocytocine (>SUI) pouriaient en revanche 
dkstructurer les alvColes et pertnettre un passage d'ions et 
niolPcules d'origine plasmatique (Na, CI, et protkines type 
alburnine) et une degradation et reabsorption du lactose (1,in- 
zell et Peaker, 197 1 ; Allen, 1990). 

La non-ejection du lait s'accompagne dc inodifications de la 
cornposition du lait qui n'ont pas CtC vrairnent 6tudiCes de 
fayon approfondie. 1,'effet le plus marquant ktant la distension 
dcs alvColes et la rupture probable des jonctions serrees entre 
Ics lactocytes, le passage de NaCl est accru, ainsi clue celui dc 
protciines skriques tcllcs que I'albumine et le!; imrnunoglobu- 
lines. Le taux de lactose chute aussi, suite B une baisse de sa 
synthht: (Claesson et ;il. 1959) ou h une reabsorption (Whee- 
lock et Kook, 1066). liein sur la skcrCtion des protkines et 
un rtxhond sur 1;) production de maticre grasse ont par ailleurs 
CtC  dPcrits en rCslrlt:~t d'une sl~ppressiun hehdoni;id;ure de 
traitc (1,abussikrc cr Coiridct, 1968). ProtColyse et lipolyse 
wraient accrues par passage d'enzymes telles que plasmine et 
lil>ascs d'origine sanglline mais nous n'uivons pas trouvk de 
rCf6rences serieuses 3 cc sujet. 

iin 1';ihsence de trnvaux plus fins et recents, ii semblc donc 
c111'une optimisa~ion de I'6jection du lait se fera avec un bon 
respect de la composition du lait alors quc la vidange incorn- 
pl$tc ou moins frequente s'accompagnera de perturbations 
p l ~ s  fortes sans que les modifications fines de la qualit6 du lait 
nc solent vraiment connues et kvalukes. 

2. REGULATIOIV DE I,'EJ~;;C-I-ION I)U LAII' 
L'kjection du lait doit done ttre optirniske de toutes les fagons 
si I'on veut exprirner au tnicux le potentiel gknetique et valo- 
riser les rations distribukes. Nous allons donc analyser les frrc- 
teurs qui autorisent le transfert du lait entre les traites et pen- 
dant les traites ainsi que leurs principales regulations. 

Nous avons dkjh vu que ces mCcanisrnes sont peu dkcrits dans 
la IittCrature et sernblent se rkpartir entre Ccoulement au fur et 
A mesure de la skcrktion, reponses segrnentaires courtes B des 
pressions sur la rnarnelle et actions ocytociques (ocytocine, 
vasopressine, kinines, histamine.. .). 
I z s  vieux travaux de I'ecole de physiologic Russe signalent 
que le lait est transfere par salves, suggerant des contractions 
alveolaires etlou le rellichement d'hypothktiques sphincters 
presents B la sortie des alveoles (Zaks, 1962). Cette motricitk 
pourrait en partie etre sous contr6le hormonal. Dans une Ctude 
visimt B connaitre les quantitks totales d'ocytocine dkchargtes 
sur 24 h, nous avons pu verifier I'existence d'une IiMration 
pulsatile d'ocytocine dans la circulation gCnCr.de, h laquelle se 
rajoute chez cenains animaux de fortes et longues dCcharges 
supkrieures B celles enregistrees classiquernent pendant la 
traite (Marnet et NCgrao, 1994). Nous avons aussi montre qu'B 
chaque augmentation de pression intramammaire rksultant 
d'un apport de lait ou de liquide physiologique dans la 
mamelle par voie ductale, une petite dCcharge d'ocytocine 
apparait (Mamet et al, 1999-non publit). Ces observations 
suggkrent que I'ocytocine post hypophysaire pourrait pztrtici- 
per au transfert de lait nouvellement synthetisk en parallhle des 
mkcanismes deih dkcrits. 
Cependant. I'effet le plus important rnis en evidence entre Ics 
traites est celui de I'ocytocine luteale. En @ r i d e  d'activite 
ovarienne, le pourcentage de lait citemal augmente suggerant 
un transfert accru du lait des alveoles vers les citemes ( M m e t  
et al, 1998). Cet effet est aboli par lrltectomie et au contraire 
augmente de fagon extraordinaire par la superovulation 
(+ 25 O/c de lait en 7 jours avec 6 corps jaunes par rapport aux 
brebis sans corps jaune) (Labussihe et al, 1993). Les animaux 
pouvant MnCficier de ce transfert accru de lait entre les traites 
sont donc plus faciles h traire et supporteront plus facilement 
une traite incomplkte. L'kjection du lait en presence quasi 
constante d'ocytocine empSche le lait cie remonter vers les 
alvColes et optirriise la secretion. En revanche, une injection 
d'ocytocine sans vidange des citernes et donc avec un retour 
du lait dans les alveoles B la d6contraction du mydpithklium, 
n'a presquc pas d'effet (Morag, 1968). 

22.  EJEC- ION DU LAIT PENDANT LES I ' W A ~ ~ E S  
L'kjection du lait pendant la t r i t e  ou la tk tk  est principale- 
rnent sous la dependance de I'ocytocine IiMrke par la post- 
hypophyse dans la circulation sanguine (systkrne rnagnocellu- 
laire) mais aussi dans le systkme nerveux central (systhmc 
parvocellulaire) ou la decharge se fait de fagon proportionnelle 
(Kendnck et al, 1986). 

22.1. Wdgulation de la decharge d'ocytocine au niveau cen- 
tral 
Cette dkcharge centrale, outre ses effets sur d'autres structures 
nerveuses (voir plus loin) aurait pour effet d'autoamplifier la 
reponse ocytocique (Inenaga et Yarnashita, 1986 ; Meyer et al. 
1987). D'ailleurs, une injection intrackr6broventriculaire 
d'ocytocine est capable d'induire une decharge d'ocytocine 
par la post hypophyse (Seek1 et Lightman, 1988). L'action Je 
cette ocyttxine liMr6e locdement pourrait Ctre, par activation 
et ramification des cellules gliales qui connecteraient les neu- 
rones magnocellulaires entre eux, de synchroniser les 
decharges et d'augmenter les quantites liMr6e au cours de 
chaque pulses (f:reund-merciet. et al, 1988; Thkodosis et al, 
1 996). 
Ce mkcanisme pourrait expliquer nos observations selon les- 
quelles, durant la pkriode de I'immCdiat post-partum, le 
reflexe de libkration de I'ocytocine se met en place progressi- 
vernent en 3 A 7 jours et se prksente sous la forme d'une 
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dCcharge d'abord 6talke dans le temps et qui va se corlcentrer 
pour atteindre un maxirnum plus ClevC et surtout plus rapide- 
ment (NCgrao et Marnet. 1996). [,a suppression, par une anes- 
th6sie pkridurale. des dCcharges d'ocytocine likes h la parturi- 
tion et h 13 niise en place du co~nportement rnaternel semble 
ti'ailletrrs ne pas pennettre I'adaptation du reflexe dans Ie 
tennps. Celai aura des cffets dCletkres sur la persistance ultC- 
ricure de 1;r lactation (Marnet et al, 1998b) et donnera une 
courbe de lactation sans maximum. courbe cara~ctCristique des 
anirnaiux ma1 adaptes In traite (I,abussikre, 198X). Iln contact 
minimum (entre 4 et 24 h )  entre mere et jeunes et quelques 
t61i.e~ sont donc plutcit h conseiller sans accroitre la difficult6 
d'aidaptation ulterieure dc la m2re h In traite. 

De nombreux autres rnCcanismes sont capables de reguler la 
dichauge d'ocytocine par leurs actions au niveatl central. 

t'arrrni ceux qui sont facilitateurs, notons le conditionnernent 
;lux bruits et visions qui entourent norm;ilement la traite el la 
t61i.e chez la vache et la brebis (Momongan et Schmidt, 1970 ; 
13auowicz et Ewy, 1974 ; Fuchs et al, 1987) sans que nous 
ayons une explication quant aux micanisrnes impliques. llne 
borlne routine de traite est donc recornmandke. Par nilleurs, la 
prihe d'aliments concentrks juste avant le debut de la traite est 
aussi un facteur de liberation de I'ocytocine (Svennersten et 
Srrmuelsson, 1992 ; Sarnuelsson et al. 1993). Le mkcanisrne 
implique pourrait faire intervenir la CCK libCree au niveau 
Priphericyue avec I'arrivee du bolus alimentaire et en central 
darns les centres de la satiCtC. Ce peptide induit une dCcharge 
d'ocytocine air niveau central comme Mripherique bien que ce 
nrkcanisme n'ait pas Cte dCcrit chez les ruminants (Uvnas- 
Moberg, 1989). A ce titre il est intkressant de noter que la 
dkcharge de CCK est aussi libCree dans les centres de 1ai rumi- 
nation par I'ocytocine. Ceci expliquerit la raison de I'appari- 
tion de cycles mkryciques dks le rkflexe d'kjection du lait 
active. 11 s'agit d'un bon syseme indirect pour dkceler dans un 
troupeau un probleme de traite car en gCneral plus de 90 % des 
animaux ruminent pendant la traite qu'ils y soient ou non ali- 
mcntes. 

Heaucout, d'animaux. refiactaires :I la traite et en ~auticulier 
parr~li les primipares, nu soumis B des perturbations (change- 
ment tl'environnernent) nrksentent un blocare de la dkcharre . L 

d'ocytocine qui est spCcifiquernent central ct ciblC sur cette 
horlnone et sur sa d6charge en rkponsc 1 la stirnulation mam- 
rnairc (Bnlckmaler et al, 1992 et 1993). En effet, I'ocytocine 
peut Stre nonnalement IibCrke par stimulation vaginale et la 
prolaictine et le cortisol sont normalement liberkes par stimula- 
tion de la mamelle chez ces animaux. I1 est possible que cette 
inhibition centrale soit d'origine noradrenergique. En effet, 
Ixfcourt et al (1997) ont dCmontrC I'association de niveaux 
Clevis de noradrenaline dans le sang des brebis dont la 
dCcharge d'ocytocine Ctait inhibk B la traite ou lors de la sti- 
nrulation des trayons. Cependant les candidates les plus 
skrieuses seraient les 13-endorphines co-IibCrkes avec I'ACTf1 
;III cours des traites (Bruckma'ieer et al, 19963) et dont on peut 
lever I'action inhibitrice par le biais de la naloxone. 

Ce mCcanisrne pourrrut aucsi 2tre h la base de I'inhibition spk- 
citique de la decharge de I'ocytocine (et non de 1;i prolactine et 
du corti\ol) quc nous avons observC aussi bien chez les brebis 
qlre Ics vaches a la traite lorsque la mere prksente un cornpor- 
telncnt rrlaternel selectif (NCgrao et Marnet, 1996b ; De pas- 
51l l i .  et al.1997). Cctte inhibition de la libiration d'ocytocine h 
I;( tr~utc qui est liee h la cornposante sklectivitC du comporte- 
r~~clrt rnatemel, serait sous le contr8le de structures connectCes 
;lux bulbes olfactifs et dams une moindre rnesure aux i r e s  
optiques. En effet I ' dcu r  et la vue du jeune sont en mesure de 
ri.tohlir le rkflexe h la traite sans contact h la rnarnelle autre que 
cclui de la machine (Marnet et al. 1999h). 

I k s  rnkianismes d'autoamplification et d'inhibition selective 
dc la decharge d'ocytocine existent donc et seraient particulik- 
remrnt activables aux nlentours de la parturition et de I'adap- 
tiltion i la traite. Des Ctudes complkmentaires sont nkcessaires 
pour tester et proposer des techniques de mise h la traite per- 
rilcttant d'optimiser la dCcharge de I'ocytocine. 

2.2.2. Regulation de I'action de I'ocytncine au niveau p6ri- 
pherique. 
1,'ocytocine agit au niveau des cellules mydpithCliailes par le 
biais de recepteurs spkcifiques. A I'inverse des rkcepteurs ocy- 
tociques de I'utCrus, il semble que ni le nombre lune 1kg2re 
augmentation a cependant CtC observCe chez la rate en fin de 
gestation (Soloff, 1982)], ni I'aftinite de ces rkcepteurs n'evo- 
luent au cours des cycles de gestation-lactation dans la 
rnamelle des ruminants (Zhao et Gorewit, 1986. 19x7 ). 
D'autre p a t ,  i l  n'y a pas d'Cvidenee de perte de sensibilitk du 
mydpitheliurn au cours de cette Nriode comme I'ont montrC 
I,ahussi&re et Martinet (1970) chez la brebis et Mayer et al 
( 199 1 )  chez la vache. I,a regulation de I'Cjection du lait dkpend 
donc presque exclusivement de la quantite et de la cinetique de 
la dkcharge d'ocyfocine et de sa capacitk 3 atteindre la 
mamelle. 
1,'ocytocine est liMr& en quantitks croissantes pendant la 
# r i d e  d'adaptation h la traiteltktCes avec, comme now 
I'avons vu prCcCdemment, une meilleure efficacitt de la 
dkcharge qui devierit plus intense et courte. I1 est ninsi clas- 
siquc de detrcter Ie premier nccroissement signiticatif de 
concentration sanguine entre 30 et 40 secondes aprtts le dkbut 
de la stimulation marrnaire (massagefiavage ou pose des 
gobelets trayeurs) et ceci quatnd tout va b~en.  Cette dkcharge v;i 
ensuite se reduire en amplitude tout au long de la lactation 
mais que ce soit chez les ovins (Negrao et Marnet, 1996) ou les 
bovins (Mayer et al, I991), les quantit&s IiMrCes ne semblent 
jamais limitantes pour induire une ejection du lait. En effet, 
Schams et al (1984) a CvaluC h 3 B 5 pg/ml les concentrations 
rninimales nkcessaires une bonne kjection du lait chez la 
vache et nos travaux semblent fixer ce seuil h 10 pglml chez la 
brebis, seuils toujours atteints mCme en fin de lactation (20 h 
50 pglmi chez la vache et 20 h 150 pglml chez la brebis). 
Les variations d'efficacite du rCflexe d'kjection dependent 
donc plus de la cinktique de dkcharge que des quantitks liM- 
rkes (Schams et al, 1982). Ainsi, compte tenu d'une cinktique 
d'klimination rapide dans le siing (temps de demi distribution 
proche dc 2 minutes et temps de demi Climination proche de 
25 minutes), i l  est evident que si la decharge n'est pas mainte- 
nuc durant toute la duree de la traite ou que l 'c~ytocine n'y 
anive plus en quantitk sufli<ante, le mydpitheliurn se dCcon- 
tractera tres vite fai\,ant chuter la pression intramammaire ce 
qui diminuera le debit et emprisonnera plus de Iait residucl 
dams la glandc (f3nrckm;iier et al, 1994b). D'un autrc c8tC h i  la 
traite est courte comme c'est IC cais chez les ovins ob elle est 
excede rarenient 2,s minutes etlou que I'anivee de I'ocytocine 
$111 mamelle est trop CtalCe dims le temps, nous pouvons n'at- 
teindre qu'un kt31 de contraction intennkdiaire du mydpithk- 
lium. Ceci aura aussi pour effet de limiter I'CICvation de la 
pression intramammaire et de ma1 vidanger la mamelle. Un tcl 
retard dans I'arrivCe de I'ocytocine et I'inhibition de son action 
sur le mydpithClium sont gCn@ralernent liks B un effet adr- 
energique direct sur le mydpithi.lium (effet b relaxant) ou sur 
la musculature lisse des vaisseaux (effet a vasoconstricteur). 
Gorewit et Aromando (1985) ont ainsi dCcrit une baisse de 
95 96 du debit sanguin dans la mamelle en rkponse une dose 
physiologique de catCcholarnines. 11 est intkressant de noter 
que le dkbit sanguin s'accroit normalement lors des traites et 
que cet effet serait en parti lik h la dkcharge d'ocytocine qui 
prCsente un effet vasdilatatcr~r (Houvenaghel et Peeters, 
1974). Ainsi I'ocytocine aurait un effet facilltateur sur sa 
propre disponibilitk 1 la mamelle mais aussi sur I'apport en 
nutriment et hormones galactopoietiques. 
llne stimulation a stressante b, insuffisamment soutenue ou 
pas assez rapide dans son ef'fet peut donc limiter I'efficacitk de 
I'ejection du lait. Nous pouvons nous demander si la machine 
h traire est capable de stimuler suffisamment, vite et longtemps 
ia mamelle et d'avoir un effet aussi stimulant que la tCtke pour 
I'6jection du lait. 

2.2.3. Effets de la stimulation de la mamelle sur la dkharge 
d'ocvtocine 
La tktke ktant B priori la stimulation de rkfkrence, il semble 
important de verifier que les machines h traire actuelles (qui ne 
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