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Relations entre diversité génétique et santé mammaire chez les races laitières : 

Comparaison entre l’Holstein et la Montbéliarde  

Abstract :  

Plusieurs études ont constaté une plus petite incidence des mammites cliniques chez les 

Montbéliardes par rapport aux Holsteins. Nous avions donc étudié les différences génétiques 

entre ces 2 races qui pourraient expliquer une telle divergence. Pour se faire, nous avions 

rassemblés les facteurs génétiques qui avaient un impact sur l’incidence des mammites, c’est-

à-dire, le taux cellulaire, la production laitière, la vitesse de traite, la conformation du pis, 

l’attache du pis, les maladies métaboliques. Pour chaque facteur, on a étudié la corrélation 

existante avec les mammites, la variabilité génétique de ce facteur qui pourrait expliquer une 

variabilité phénotypique et une différence génétique/phénotypique possible de l’expression de 

ces facteurs entre les deux races. La seconde partie va s’intéresser aux plans mis en place par 

les organismes pour améliorer génétiquement la résistance des mammites chez ces deux races.  

Introduction :  

Ces dernières décennies, l’industrie laitière a fortement évolué d’un point de vue technologique 

mais aussi d’un point de vue zootechnique. Les éleveurs bovins laitiers ont le choix entre 

plusieurs races, allant des vaches hautement productives à des vaches mixtes. En France, les 

deux races les plus représentées sont la Holstein et la Montbéliarde avec respectivement 63% 

et 19,5% de l’effectif répertorié lors du contrôle laitier de 2022 (“www.idele.fr.pdf,” n.d.). 

L’Holstein est reconnue pour être la race laitière par excellence pour sa production élevée. La 

Montbéliarde est quant à elle considérée comme une race mixte avec des débouchées en produit 

viande et en produit laitier (Balandraud et al., 2018).  

L’industrie laitière doit faire face à de nombreuses contraintes notamment à plusieurs 

pathologies : problèmes de fertilité, mammites, boiteries, maladies métaboliques, …. Les 

mammites sont reconnues comme étant la cause majoritaire des réformes prématurées chez les 

vaches laitières. Ce sont des réactions inflammatoires de la glande mammaire d’origine 

infectieuse le plus souvent mais parfois d’origine traumatique ou toxique. Ces mammites 

peuvent être cliniques mais aussi subcliniques. Pour diagnostiquer des mammites subcliniques, 

on utilise une méthode indirecte qui consiste à faire un comptage cellulaire ou mesurer la 

conductivité du lait pour se donner une idée de l’état inflammatoire de la mamelle. On pourrait 

plutôt réaliser directement un examen bactériologique sur le lait mais cela représente un cout 

non négligeable et plusieurs cultures sont parfois nécessaires pour augmenter la sensibilité de 

ces tests (Rupp and Boichard, 2003). Les risques de développement d’une mammite sont 

multifactoriels, l’hygiène de l’environnement et l’installation de traite en jouent un rôle très 

important. Cependant, de nombreuses recherches sur la sélection des vaches pour limiter leurs 

incidences sont en cours. 

L’impact économique des mammites est non négligeable entre l’augmentation des frais 

vétérinaires, du taux de réforme, de la quantité de lait écarté et d’une diminution de la 

production laitière (Heikkilä et al., 2012). En plus, l’augmentation du taux cellulaire dans le 

tank n’est pas sans conséquence sur le prix du lait. Lors du rapport du comité du lait en Belgique 
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de 2023, 7,9% des analyses du lait du tank dépassaient les 400 000 cellules et 4% des éleveurs 

ont été pénalisés (Rapport d’activité CDL, 2023). Mais la gestion des mammites ne se résume 

pas qu’à un enjeu économique mais aussi à un enjeu de santé publique. En effet, le traitement 

et la prévention des mammites est un des principaux utilisateurs d’antibiotiques en médecine 

bovine laitière (Saini et al., 2012). 

En 2016, Govignon-Gion et al. ont réalisé une étude sur la prévalence des mammites cliniques 

chez les 3 races françaises principales, c’est-à-dire l’Holstein, la Montbéliarde et la Normande 

lors des 150 premiers jours de lactation (Annexe 1). On constate une sensibilité différente face 

aux mammites cliniques chez ces 3 races. L’occurrence moyenne des mammites cliniques chez 

ces 3 races lors des 3 premières lactations est de 8,7% chez les Montbéliardes ; 12,4% chez les 

Normandes et 14,1% chez les Holsteins (Govignon-Gion et al., 2016). Une autre étude a 

comparé les performances des Holsteins et des Montbéliardes dans un système fourrager 

équivalent. Il en ressort ici qu’il y a 29% de moins de mammites cliniques chez les 

Montbéliardes (“Montbéliarde VS Prim’holstein,” n.d.). Sur 100 vaches, il y aurait 10 vaches 

de moins qui développerait sur 2 ans une mammite clinique chez les Montbéliardes (Balandraud 

et al., 2018) 

On constate ici donc une disparité des prévalences des mammites cliniques entre l’Holstein et 

la Montbéliarde. Cela est-il explicable génétiquement ? L’objectif de ce travail est 

d’expliquer cette différence de sensibilité entre ces 2 races via leur différence génétique. 

De plus, on va s’intéresser aux stratégies génétiques mises en place pour augmenter la 

résistance des mammites chez ces 2 races.  

La différence génétique s’explique par des variations génomiques (délétions, duplications, 

inversions, translocations) qui vont notamment réguler l’expression de certains gènes. En 2015, 

une étude avait été recherchée la présence de différents variants structurels sur 62 taureaux de 

3 races différentes : Holstein, Montbéliarde et Normande. En tout, 6 426 variants structurels de 

plus de 50 paires des bases ont été détectés. 12 % étaient présents dans les 3 races et 30 % dans 

au moins 2 races. Les autres variations de la structure génomiques sont apparues après la 

création de ces races (Annexe 2). Ces variations ont un impact sur l’activation ou l’inactivation 

de certains gènes ce nous montre en partie la diversité génétique entre ces 3 races (Boussaha et 

al., 2015). 

Plusieurs caractères ont été associés à l’apparition de mammites cliniques pendant les 150 

premiers jours de lactation chez les trois principales races laitières en France : Holstein, 

Montbéliard et normande (Govignon-Gion et al., 2012) (Annexe). On y retrouve le taux 

cellulaire, la production laitière, attache du pis, conformation du pis, les maladies métaboliques, 

ces derniers sont décrits ci-dessous.  
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PARTIE 1 : Les différences des caractéristiques sélectionnables pour la 

prévention des mammites entre les Holsteins et les Montbéliardes. 

a) Taux cellulaire 

1) Lien entre taux cellulaire et mammites  

Lors du comptage cellulaire, on compte le nombre de cellules dans le lait qui sont chez une 

vache saine des cellules épithéliales sécrétrices de lait (25%) qui ont desquamées mais 

également des cellules inflammatoires sentinelles (75%) (neutrophiles, lymphocytes, 

macrophages, …). Lors d’une infection intramammaire ou d’une lésion tissulaire, les 

leucocytes mais aussi les cellules desquamées vont augmenter de manière importante. La 

numérotation cellulaire est donc un indicateur fiable lors de l’infection intramammaire. On 

considère une vache saine avec moins de 100 000 cellules et une vache infectée avec plus de 

300 000 cellules. En les deux, nous sommes dans une zone floue (Sharma et al., 2011).  

Le taux cellulaire ne dépend pas que du niveau d’infection du quartier mais peut varier en 

fonction de plusieurs facteurs : la parité, stade de lactation (colostrum, dilution), saison, âge….. 

De plus, les cellules somatiques sont aussi des témoins de la sensibilité ou de la résistance d’une 

vache ou d’un troupeau à la mammite (Sharma et al., 2011). 

En effet, R. Rupp et D. Boichard avaient repris les résultats du premier contrôle laitier chez 25 

833 primipares et avaient recensés les vaches qui avaient développé une mammite clinique dans 

les deux ans. Ils ont constaté que les vaches avec un comptage cellulaire plus faible présentaient 

un risque moindre de développer une mammite clinique que les vaches avec un taux cellulaire 

plus élevé (Rupp and Boichard, 2001). L’objectif des programmes de sélection est donc de 

sélectionner des vaches avec un taux cellulaire plus bas.  Cependant, cela est débattu car un 

taux cellulaire trop faible diminue les stratégies de défense de la mamelle et pourrait prédisposer 

également les vaches aux mammites. Des études montrent que les mammites cliniques sont plus 

graves dans le troupeau où le score cellulaire est plus faible. Cependant, d’autres recherches 

montrent que les vaches à faible taux cellulaire ne sont pas moins réactives que les vaches à 

haut taux cellulaire mais elles utilisent leur système immunitaire de manière plus appropriée 

pour mieux gérer les infections (Rainard et al., 2018).  

2) Variabilité génétique du taux cellulaire  

La sélection des vaches avec un taux cellulaire plus bas afin d’augmenter leur résistance aux 

mammites ne datent pas d’aujourd’hui mais on y réfléchissait déjà dans les programmes de 

sélection il y a 30 ans (Shook and Schutz, 1994).  En sélectionnant les vaches avec des taux 

cellulaires différents, on sélectionne des vaches avec des réponse immunitaires différentes au 

niveau de la mamelle. 

On a trouvé des régions génomiques qui étaient différentes chez les vaches avec un haut taux 

cellulaire de manière chronique et les vaches avec un faible taux cellulaire (Miles and Huson, 

2020). De nombreux gènes et QTL associés au score de cellules somatiques ont été identifiés. 

Les QTL sont des marqueurs dans des régions spécifiques du génome associé à un caractère 

complexe. Ces régions sont variables et cette variabilité est comparée à la variabilité 

phénotypique du caractère présente dans une population (Meuwissen et al., 2001).  

En 2023, une étude dévoile 168 QTL associés à des gènes significativement reliés au taux 

cellulaire. Ces gènes sont directement ou indirectement liés au système immunitaire dans des 
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réponses inflammatoires ou cytokiniques (Ghiasi et al., 2023). Ci-dessous, voilà la présentation 

non exhaustive de quelques gènes qui ont un lien avec le taux cellulaire dans le lait et donc un 

lien avec l’incidences des mammites cliniques.  

L’interleukine 17 est une cytokine essentielle qui fait le pont entre le système immunitaire inné 

et adaptatif. Elle aurait un lien dans les mammites. Les gènes codants pour les interleukines 17F 

et 17A sont des gènes candidats à la résistance aux mammites.  En effet, la régulation de cette 

interleukine affecte le recrutement cellulaire et module l’infiltration des neutrophiles et des 

éosinophiles. Une étude en chine a démontré que le polymorphisme des ces gènes donner des 

informations sur la prédiction des mammites bovines, 12 SNP (=paire de nucléotides variables) 

ont été identifiés comme étant des marqueurs efficaces (Usman et al., 2017).  

Les gènes BTA 4, BTA 7 et BTA 13 contiennent des QTL intéressants car ils sont différents 

chez les vaches avec un haut cellulaire de manière chronique que chez les autres vaches. 

D’autres QTL ont été identifiés sur le gène BTA 7 pour la production laitière et la vitesse de 

traite (voir plus loin) ((Miles and Huson, 2020). Le QTL du gène BTA 4 est impliqué dans la 

signalisation cellulaire à longue distance dans les mécanismes immunitaires de l’hôte et dans la 

maturation des phagosomes. Le gène BTA 13 est associé à la régulation des macrophages et des 

lymphocytes T (Ghiasi et al., 2023).  

Dans une étude, les chercheurs ont contaminé volontairement les quartiers de vaches avec 

Staphylococcus aureus, celles-ci ont répondues de manière différente. Certaines étaient plus 

résistantes que d’autres. Ils ont ensuite comparé l’expression différentiels des gènes des cellules 

somatiques des vaches résistantes avec les vaches plus sensibles. Chez les animaux sensibles, 

les gènes pour l’intégrine bêta 6, l’amyloïde sérique A2, la protéine de liaison au Calcium S100 

A2 et pour un ligand pour une chimiokine étaient exprimés à des niveaux beaucoup plus élevés 

chez les animaux sensibles. Une étude avait déjà montré la forte corrélation entre l’expression 

du gène cette protéine de liaison au calcium avec le nombre de cellules somatiques (Lutzow et 

al., 2008). Le ligand 5 permet l’adhésion et la migration des monocytes sanguins à travers les 

cellules endothéliales vers le pis. Chez les animaux résistants, des gènes comme celui de la 

calpaïne étaient exprimés de manière plus importante. Cette protéine joue le rôle de régulateur 

négatif de la migration des neutrophiles, elle les maintient au repos (Bonnefont et al., 2011).  

Il existe pleins d’autres gènes décrits dans la littérature qui modulent le nombre de cellules 

somatiques ainsi que la réponse immune de la vache face à un pathogène. Ils sont très 

intéressants pour les programmes de sélection afin d’augmenter la résistance des mammites.  

3) Différence du taux cellulaire entre l’Holstein et la Montbéliarde ?  

Maintenant, que l’on a observé cette variabilité génétique pour le comptage cellulaire entre les 

individus, il est intéressant de voir s’il existe une variabilité entre l’Holstein et la Montbéliarde 

qui pourrait expliquer la différence d’incidence de mammites entre ces deux races.   

En 2000, l’INRA a déposé un premier bilan du contrôle laitier en France. Dans celui-ci, on 

s’aperçoit une différence des taux cellulaires entre les races laitières. De manière générale, les 

races moins productrices telles que l’Abondance ou la Simmentale étaient moins concentrée en 

cellules des races hautes productrices comme la Holstein (Rupp et al., 2000) (Annexe 3). Le 

taux cellulaire moyen chez les holsteins (206 000) étaient supérieurs à celui des Montbéliardes 

(187 0000). De plus, ces différences entre races persistaient lorsque l’on comparait les races à 

des niveau de productions semblables, ce n’est pas juste une question de production (Annexe 
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4). En règle générale, les taux cellulaires augmentent avec les lactations, cela accentue les 

différences entre les races.  

Lors du bilan du contrôle laitier en France publié pour l’année 2012, la disparité entre les races 

laitières quant à la distribution des taux cellulaires est toujours bien présente (Annexe 5). Chez 

les Holsteins, 41,2% des vaches avaient tous leurs contrôles en dessous des 300 000 cellules 

contre 47,7% chez les Montbéliardes. 16,9% des Holsteins et 13,4% des Montbéliardes avaient 

eu au moins 1 contrôle au-dessus des 800 000 cellules. Les Montbéliardes semblent être dans 

une situation plus favorable. Cependant, cette différence s’est réduite année après année. 

Lorsque l’on analyse les résultats de 2022 (Annexe 6), on remarque d’abord une diminution 

générale du taux cellulaires chez toutes les races. Les différences entre les races est moins 

marquée : 59% des Holsteins et 58,8% des Montbéliardes ont tous leurs contrôles en dessous 

de 300 000 cellules et 10,3% des Holsteins et 9,5% des Montbéliardes ont au moins un taux 

cellulaire au-dessus des 800 000 cellules. On peut constater une amélioration spectaculaire du 

taux cellulaire année après année chez la Holstein (Annexe 7) (“www.idele.fr.pdf,” n.d.). La 

diminution des taux cellulaires en 10 ans est le résultat d’une amélioration de la prévention des 

mammites et de la sélection génétique dans le choix des taureaux.  

Malheureusement, nous n’avons pas les données moyennes du taux cellulaire dans les résultats 

du contrôle laitiers pour voir une disparité entre les 2 races. Les valeurs les plus récentes dans 

la littérature scientifique datent de 2015 où on a obtenu le taux cellulaire moyen de six millions 

d’Holstein et celui d’un million de Montbéliarde en France. Cette dernière a un taux cellulaire 

plus faible de 116 200 cellules comparés aux 146 600 cellules chez les Holsteins (Dezetter et 

al., 2015).  

Pour conclure, la montbéliarde semble avoir un taux cellulaire plus favorable pour la résistance 

aux mammites. Cependant, les programmes de sélection de l’Holstein s’améliorent d’année en 

année ce qui réduit davantage cet écart.  

b) Production laitière (à compléter) 

La relation entre avec la production laitière et la prévalence des mammites est moyennement 

importante. Plus une vache produit, plus elle est à risque de mammites (Govignon-Gion et al., 

2012). Expliquer pq les risques sont plus importants (tarissement,  …)  

Dans une étude portant sur 144 élevages Holsteins et 202 élevages Montbéliards dans le sud-

est de la France, les Holsteins produisaient en moyenne 993 kg de plus par lactation que les 

Montbéliardes (Balandraud et al., 2018) 

c) Attache du pis (à compléter) 

L’attache de la mamelle ainsi que sa profondeur sont deux éléments importants dans la 

prévention des mammites (Martin et al., 2018). Les ligaments ont tendance à se lâcher au fur 

des lactations et le pis descend en dessous des jarrets. Cela un effet sur l’incidence des 

mammites environnementales car le pis à plus de risques d’être souillés par des matières fécales. 

Les vaches avec un pis qui descend sous jarrets à 2 fois plus de risques de développer une 

mammite clinique qu’une autre (chercher l’étude). Tandis que les pis plus hauts bien attachés 

sont associés à des taux cellulaires plus bas et à moins de mammites cliniques.  
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En 2018, l’étude Marete et al. a identifié 3 SNP majoritaires dans la position des trayons 

antérieurs et dans la fixation de la mamelle antérieure. Ces derniers se trouvent dans les gènes 

FGF2, PRLP et BTRC (Marete et al., 2018).  

Rechercher des infos sur ces 3 gènes là chez les vaches laitières  

Gène FGF2 : gène du facteur de croissance des fibroblastes 2 => peut être mis en lien avec le 

rendement en graisse et le score de cellules somatiques (Wang et al., 2008) + expression du 

gène dans la glande mammaire (Coleman-Krnacik and Rosen, 1994) 

Gène PRPL : récepteur de la prolactine => associé aux caractéristiques de la production laitière 

(Viitala et al., 2006) 

Gène BTRC : code pour la protéine F-box qui est impliquée dans le développement mammaire 

et joue un rôle important dans la lactation (Raven et al., 2016).  

d) Conformation du pis (à compléter) 

La conformation du pis est aussi importante. En effet, un pis asymétrique augmente le risque 

d’effet d’impact.  

e) Vitesse de traite (à compléter) 

Les études sont assez contradictoires sur le sujet avec certaines qui démontrent le lien entre une 

augmentation de la vitesse de la traite et l’augmentation de l’incidence des mammites cliniques 

et d’autres qui montrent le contraire. En 2006, une étude formule une relation non linéaire entre 

la vitesse de la traite et la présence de mammite. Celle-ci révèle que les vaches avec une vitesse 

de traite trop rapide ou trop lente sont génétiquement plus sensibles aux mammites cliniques 

(Bianca Samoré and Fulp Groen, 2006), lire article.  

En 2012, Govignon-Gion and al montre que selon la race, la vitesse de la traite à un impact 

différent. Ainsi, les Montbéliardes avec une vitesse de traite élevée sont associées à moins de 

mammites alors que c’est l’inverse chez les Holsteins ou les normandes. On pourrait expliquer 

cette différence chez ces 2 dernières races à cause d’une sélection plus importante de la vitesse 

de traite augmentant les pertes de lait hors des endroits de traite amplifiant le risque de 

mammites cliniques (Govignon-Gion et al., 2016).  

La vitesse de traite dépend aussi de l’extensibilité du sphincter externe du trayon. Plus, celui-ci 

est élastique, plus le débit du lait augmente. Cette extensibilité augmente chez les plus vieilles 

vaches, sur les trayons avec un canal large et court, sur les trayons avec un diamètre externe 

plus large et sur les trayons en forme d’entonnoir. Il existe une corrélation entre l’extensibilité 

du trayon et les mammites à Streptococcus agalactiae (Seykora and McDaniel, 1985).  

f) Acétonémie  

1) Lien entre l’acétonémie et les mammites  

Les acétonémies correspondent à une augmentation des corps cétoniques dans le sang, elles 

peuvent être cliniques ou subcliniques. Elles sont en autre le résultat d’une balance énergétique 

négative ou d’une résistance à l’insuline chez les vaches avec un état corporel excessif au 

vêlage. Les cétoses subcliniques touchent 30 à 60 % des vaches en Europe, ce qui donne des 

répercussions sur la production laitière et sur l’intervalle vêlage-vêlage de ces dernières. Le 

risque augmente à partir de la troisième lactation (Berge and Vertenten, 2014) 
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Une étude en Suède avait constaté un risque deux fois plus élevé de mammites cliniques chez 

les vaches atteintes de cétose dans leurs 50 premiers jours de lactation (Oltenacu and Ekesbo, 

1994). Ce sont deux pathologies qui ont comme gros facteur de risque une production laitière 

élevé. On pourrait donc croire qu’il n’y a pas forcément de liens directs entre les 2 mis à part la 

production élevée. Cependant, une concentration élevée de corps cétoniques est néfaste sur 

l’efficacité des globules blancs qui jouent un rôle important dans la prévention des mammites. 

En effet, le pis se protège des mammites grâce la phagocytose, au recrutement et à la migration 

des leucocytes. Les vaches avec un BHB sanguin supérieur à 1,2 mmol/l ont un score cellulaire 

plus faible. Cela pourrait être une bonne nouvelle mais cette diminution de cellules somatiques 

et accompagnée d’une immunosuppression (Bach et al., 2021).  

Dans plusieurs études, les cellules immunitaires qui sont mélangées avec du BHB in vitro vont 

devenir moins efficaces avec une diminution de la chimiotaxie des cellules 

polymorphonucléaires ainsi qu’une réduction de la phagocytose des neutrophiles et des 

macrophages lactiques ((Bach et al., 2021). De plus, l’activité des lymphocytes est altérée 

lorsqu’il y a une concentration élevée de corps cétoniques chez la vache laitière (Sato et al., 

1995).  

Il a été également constaté que les mammites accompagnées d’une acétonémie sont 

significativement plus graves que les autres mammites (Fredebeul-Krein et al., 2022). Cela 

motive davantage à diminuer le risque d’acétonémie chez les vaches laitières.  

2) Variabilités génétiques de l’acétonémie (à compléter)  

Une étude a montré qu’il existait une corrélation entre les maladies métaboliques et la 

composition du lait (Koeck et al., 2013). Cela nous montre qu’un rapport matières 

grasse/protéine élevé en début de lactation est signe d’une balance énergétique négative et cela 

prédispose aux maladies métaboliques. 

Il y a une corrélation négative entre la production laitière et les maladies métaboliques chez les 

primipares mais pas chez les pluripares. Le BCS est négativement corrélé aux maladies 

métaboliques : les vaches plus grandes avec un faible BCS sont plus sensibles aux troubles 

métaboliques. Les études génomiques ont mis en évidence des SNP significatifs pour les 

maladies métaboliques sur des locis appelés BTA. Ces derniers sont différents pour les troubles 

apparaissant en première lactation et ceux en troisième lactation (Schmidtmann et al., 2023).  

3) Différence du risque d’acétonémie entre les Holsteins et les Montbéliardes (à 

compléter) 

La Montbéliarde est reconnue dans étant moins sensibles aux maladies métaboliques. Commun 

et al ont montré une prévalence de l’acétonémie plus basse dans les 50 premiers jours de 

lactation chez les Montbéliardes (16%) que chez les Holsteins (27%) en régions Rhône Alpes 

– Auvergne (Commun and Bertrand, n.d.).  

La composition du lait des Montbéliardes est différente que celle des Holsteins, ces dernières 

ont un taux protéique inférieur de 1,5g/kg et un taux butyreux inférieur de 0,6g/kg.  

Autres points que je pourrais développer : dystocie ? rétention d’arrière-faix ?  
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PARTIE 2 : Les stratégies mises en place pour augmenter génétiquement la 

résistance des mammites chez les 2 races (à compléter)  

 Objectif : aller voir les programmes de sélection actuels chez les 2 races et les comparer  

L’héritabilité de ces paramètres a été estimée, celle-ci varie de 2 à 4% en fonction de la race et 

du paramètre. L’héritabilité est une estimation de la variation génétique dans le génotype qui va 

se transmettre à la descendance d’une population (Lucy, 2005). Plus l’héritabilité est proche de 

100%, plus la variabilité du phénotype s’explique par le polymorphisme génétique, plus 

l’héritabilité s’approche de 0%, plus le phénotype dépend du milieu dans lequel l’animal vit. 

L’héritabilité des paramètres de la mammite clinique sont donc assez faible. Cependant, ces 

derniers possèdent une variance génétique importante ce qui offre la possibilité d’une 

amélioration génétique performante (Govignon-Gion et al., 2012).  

Nous avons le concept d’index qui est très important en sélection animal, il s’agit de la valeur 

génétique estimée d’un animal. En d’autres termes, c’est l’évaluation des caractères qu’un 

animal va transmettre à ces descendants. Ils sont utilisés en élevage pour choisir les animaux 

que l’on va accoupler pour répondre à ses propres objectifs. L’index d’un taureau est donc son 

niveau génétique par rapport à une population de référence. Par convention, l’index moyen de 

cette population est de 0. En France, il y a 30 principaux index en élevage bovin laitier : index 

de production (quantité de lait, composition du lait), index morphologique (corps, aplombs, 

mamelle), index fonctionnels (longévité, fertilité) (“France génétique Elevage - Les index des 

races bovines laitières,” n.d.).  

L’ISU (index de synthèse unique) est un index global reprenant à la fois les caractères de 

production et morphologiques mais aussi les caractères fonctionnels (résistance). La 

pondération entre les différents critères de sélection est différente entre chaque race en fonction 

des objectifs respectifs (“France génétique Elevage - Les index des races bovines laitières,” 

n.d.).  

Depuis 1997, l’index « cellules » existe et il a été intégré dans l’ISU en 2001. Le progrès 

génétique s’est accéléré en 2009 lors de la diffusion des premiers index génomiques. L’index 

« mammites cliniques » est mis à disposition des éleveurs français à partir de 2010. En 2012, 

l’ISU de chaque race a été redéfini en y insérant l’index santé de la mamelle qui est combiné 

avec l’index « cellules ». La proportion de cet index est de 18% chez les Holsteins, 18,5% chez 

les Normandes et de 14,5% chez les Montbéliarde (Stéphanie Minéry et Nadine ballot1) 

(Annexe). Cette différence de poids accordé à la sélection des mammites cliniques chez les 

différentes races pourrait expliquer l’amélioration des taux cellulaires années après années des 

Holsteins et des Normandes, ce qui leur a permis d’avoir des taux similaires par rapport aux 

Montbéliardes en une dizaine d’année.  

Objectifs actuels :  

Montbéliard : La sélection Montbéliarde : consultez l'ISU, outil de pilotage. 
(montbeliarde.org) 

 
1 Plan_mammites_-_info_sur_Mammites_et_genetique.pdf (idele.fr)  

https://www.montbeliarde.org/objectifs-de-selection.html
https://www.montbeliarde.org/objectifs-de-selection.html
https://www.idele.fr/fileadmin/medias/Documents/Plan_mammites_-_info_sur_Mammites_et_genetique.pdf
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Holstein : Tous les taureaux | Prim’Holstein France (primholstein.com), France génétique 
Elevage - Sélection des races bovines laitières (france-genetique-elevage.org)  

Montrer où on est dans les objectifs pour les mammites et présentez les taureaux actuels les 

plus prometteurs dans les cartes à taureaux.  

Conclusion  

Malgré l’amélioration de la génétique, les bonnes pratiques d’élevages restent la clé la plus 

importante de la prévention des mammites.  
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Annexes :  

Annexe 1 : Prévalence des mammites cliniques au cours des 150 premiers jours de lactation 

(%) pour les races Montbéliardes (MO), Normandes (NON) et Holsteins (HO) pour les trois 

premières lactations (Govignon-Gion et al., 2016) 
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Annexe 2 : Répartition des variants structurels entre 3 races de vaches françaises (Boussaha et 

al., 2015) 

 

 

Annexe 3 : Corrélations génétiques entre certains caractères et les mammites cliniques chez les 

3 races (Govignon-Gion et al., 2012) 

 Montbéliarde Normande  Holstein  

Production laitière 0.3 0.26 0.26 

Score des cellules 

somatiques 

0.68 0.59 0.70 

Vitesse de traite -0.14 0.12 0.18 

Profondeur du pis -0.54 -0.30 -0.34 

Équilibre du pis  -0.18 -0.15 -0.13 

Longévité  -0.56 -0.48 -0.47 

 

 

Annexe 4 : Comparaison des taux cellulaires entre les races  
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Annexe 5 : Comparaison des taux cellulaire entre les races et en fonction de leur production  
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Annexe 6 : répartition des taux cellulaires en France en 2012 chez les différentes races 

laitières2.  

 Tous les contrôles 

avec < 300 000 

cellules 

Intermédiaire Au moins 2 

contrôles avec plus 

de 800 000 cellules 

Holstein  41,2% 41,9% 16,9% 

Montbéliard 47,7% 39,6%  13,4% 

Normande 37,5% 45,5% 17,1% 

Abondance  51,6%  39,5% 8,9% 

Brune 35,9%  47,9% 16,8% 

Simmental française  47% 41,2% 11,8% 

Jersiaise  41,5% 43,9% 14,6% 

Tarentaise  34,6% 46,8% 18,7% 

Pie rouge des plaines 42,8% 43,4%  13,8% 

Vosgienne  40.5%  47,1% 12,4% 

Salers 52,7%  38,4% 8,9% 

 

 

 

Annexe 7 : répartition des taux cellulaires en France en 2022 chez les différentes races 

laitières3.  

 Tous les contrôles 

avec < 300 000 

cellules 

Intermédiaire Au moins 2 

contrôles avec plus 

de 800 000 cellules 

Holstein  59,0% 30,7% 10,3% 

Montbéliard 58,8% 31,7%  9,5% 

Normande 51,5% 36,5% 12,0% 

Abondance  56,4%  36,4% 7,2% 

Brune 51,4 %  36,9% 11,6% 

Simmental française  58,7% 32,8% 8,5% 

 
2 idele.fr/?eID=cmis_download&oID=workspace%3A%2F%2FSpacesStore%2Fe790db52-7d78-43bb-
bc38-675bef1e1858&cHash=bd1b5bb63a9f3eb43ca53f0521c6eac2  
3 idele.fr/?eID=cmis_download&oID=workspace%3A%2F%2FSpacesStore%2Fe790db52-7d78-43bb-
bc38-675bef1e1858&cHash=bd1b5bb63a9f3eb43ca53f0521c6eac2  

https://www.idele.fr/?eID=cmis_download&oID=workspace%3A%2F%2FSpacesStore%2Fe790db52-7d78-43bb-bc38-675bef1e1858&cHash=bd1b5bb63a9f3eb43ca53f0521c6eac2
https://www.idele.fr/?eID=cmis_download&oID=workspace%3A%2F%2FSpacesStore%2Fe790db52-7d78-43bb-bc38-675bef1e1858&cHash=bd1b5bb63a9f3eb43ca53f0521c6eac2
https://www.idele.fr/?eID=cmis_download&oID=workspace%3A%2F%2FSpacesStore%2Fe790db52-7d78-43bb-bc38-675bef1e1858&cHash=bd1b5bb63a9f3eb43ca53f0521c6eac2
https://www.idele.fr/?eID=cmis_download&oID=workspace%3A%2F%2FSpacesStore%2Fe790db52-7d78-43bb-bc38-675bef1e1858&cHash=bd1b5bb63a9f3eb43ca53f0521c6eac2
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Jersiaise  54,6% 35,4% 10,0% 

Tarentaise  49,7% 39,6% 10,8% 

Pie rouge des plaines 62,3% 29,8%  7,9% 

Vosgienne  42%  45% 13% 

Salers 58,7%  32.6% 8,7% 

 

 

Annexe 8 : évolution du taux cellulaires des Holsteins sur 10 ans  

 

 

Annexe 9 : Répartitions des ISU des 3 races principales laitières en 2012 
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