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Résumé

L’objectif de cette étude est le dépistage des mammites dans les élevages caprines de
la région de SIDI MAKHLOUF. L’étude a été réalisée sur 57 chévres en lactation appartenant
a 03 ¢levages. Le test utilisé a été le Californian Mastitis Test (CMT) dont la positivité a été
indiquée par la modification de consistance du mélange lait et réactif sur une cupule  fond
noir Le CMT a été positif chez 46 p. 100 des chévres. Ainsi, le CMT semble étre un outil
avantageux a développer, a petite ou & grande échelle, pour un dépistage systématique et

régulier dans un programme intégré de lutte contre les mammites.
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Abstract

This study goal is to find the subclinical goatsmastitis in SIDI MAKHLOUF -
LAGHOUAT; the Study was tested on 57 Head of Milk Goats owned by 3 cattle breeders. ,
using the Californian Mastitis Test (CMT.)

This Examination CMT in case was positive ischaracterized by changes in the physical
characteristics of the Milk.

This Test CMT was positive on 46% of the Goats; This Test is considered as an evolutionary
positive instrument for the detecting and the fighting of this disease.
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_ INTRODUCTION

INTRODUCTION

L’¢élevage caprin fait partie des axes majeures des projets de développement actuels,

notamment en milieu montagnard : son ancrage traditionnel et I’excellente adaptation de ces
animaux & leur environnement sont des bases solides sur lesquelles peuvent s’appuyer des
initiatives nouvelles en Algérie ou leurs nombre totale est estimé 4 594.525(DSSA, 2012)
Le lait présent I’intérét de pouvoir étre valorisé de maniére économiquement intéressante,
notamment par la transformation fromagére .De plus, la filiére « lait de chévre » en cours de
construction est génératrice d’emplois & tous les échelons, depuis 1’élevage jusqu’ 4 la vente
du produit fini, en passant par la transformation, la distribution, I’encadrement technique, etc.
(BENNETT et al2006).

La mammite est la pathologie la plus importante et la plus couteuse dans I’élevage
laitier caprin. Cependant, si la forme clinique est facilement décelable, il existe une forme
subclinique non moins importante et difficilement détectable. Plusieurs microorganismes sont
associ€s aux mammites subcliniques et leur présence dans le lait constitue un risque majeur
pour la santé de consommateur. Les mammites revétent en effet, une importance sanitaire liée
a la possibilité d’une part, d’infection de I’homme par des bactéries pathogénes et de toxi-
infection alimentaire et d’autre part de consommation de résidus d’antibiotiques résultants de

traitement.

C’est dans ce contexte que nous avons entrepris ce travail structuré en deux parties
dont I’objectif général est apprécier la qualité du lait afin de protéger la santé du
consommateur. Ainsi estimer la prévalence des mammites des chévres laitieres par

Pintermédiaire du CMT.

L’une des solutions envisagée pour réduire le probléme des mammites le
CaliforniaMastitis Test(CMT), utilisé depuis plus de 40 ans dans plusieurs pays, reste le
meilleur test réalisable chez les femelles laitiéres. Il donne une réponse qualitative sur le statut
de chaque quartier de la mamelle. Il a ’avantage d’étre réalisé par I’¢éleveur et de fournir une
réponse immédiate. En effet le CMT constitue la méthode de choix pour les éleveurs et les

vétérinaires pour préciser le statut des chévres vis-a-vis des mammites.

-



| INTRODUCTION

Dans la premicre partie de ce travail intitulée « Synthése Bibliographique », nous
aborderons dans un premier chapitre : des rappels anatomo-physiologiques de la glande
mammaire .A travers le deuxiéme chapitre nous nous intéressons: la classification des
mammites caprines avec 1’étiologie, la pathogénie, I’épidémiologie et le diagnostic. Enfin
nous traiterons dans un dernier chapitre les conséquences et les moyens de lutte de ces

affections.

Dans la deuxiéme partie consacrée a 1’étude expérimentale fait d’abord une
description du matériel et méthodes utilisés pour réaliser un dépistage des mammites par le
CalifornianMastitis Test(CMT). Ensuite, nous présenterons les résultats qui seront discutés
afin d’aboutir 4 des recommandations pour non seulement aider a la connaissance et au

contrle des mammites chez la chévre, mais aussi améliorer la qualité du lait produit.

I
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La mammite est une inflammation de la glande mammaire quelle que soit la cause.
Les mammites infectieuses sont provoquées par la présence de microorganismes dans la
mamelle et sont caractérisées par des modifications tissulaires de la glande qui pourront durer
plus ou moins longtemps, en évoluant vers la guérison, I’abcédation ou vers la sclérose et par
des modifications de la qualité du lait qui peuvent étre physicochimiques, organoleptiques,
microbiologiques et cellulaires (LE GUILLOU, 1989).

La présence de microbe dans la mamelle est favorisée par différents facteurs tels que :
la traite, les traumatismes, les blessures, le stress, I’inconfort et la mauvaise hygiéne des
locaux.

1. LA GLANDE MAMMAIRE

La mamelle de chévre est située en région inguinale. Elle est constituée de deux
quartiers indépendants. Sa forme générale est globuleuse, mais il existe de grandes variations
individuelles de conformation. Les quartiers sont séparés par un sillon intermédiaire large.
Les trayons sont orientés cranio-ventralement (BARONE, 2001).

Chacune des deux glandes mammaires est organisée en trois parties :
- Une partie supérieure constituée principalement de cellules sécrétrices organiséesen
alvéoles (unités sécrétrices) qui s’assemblent en lobules, eux-mémes regroupés en lobes ;

- Une partie intermédiaire comprenant les canaux galactophores ;

-Une partie basse dans laquelle se connectent les canaux pour former la citerne ou sinus

lactifere qui se prolonge dans le trayon et s’ouvre sur ’extérieur par le conduit papillaire dont

I’étanchéité est assurée par un sphincter (Figure 1).

Gros camaux = Citerne et
galactophores 2

Figurel:Conformation intérieure de la mamelle de la chévre .

-
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2. MODALITES DE SECRETION DU LAIT

La sécrétion du lait de chévre se fait de maniére apocrine. C'est-3-dire que lapartie
apicale de la cellule sécrétoire est éliminée en méme temps que les produits desécrétion.
Ainsi, le lait contient de volumineuses particules cytoplasmiques(dépourvues d’ADN)
pouvant &tre comptabilisées comme des cellules somatiques parles automates compteurs de
particules. Ce n’est pas le cas chez la vache qui a unesécrétion lactée mérocrine - I’intégrité de
la cellule est conservée lors de la sécrétion(MARNET, 1998).

Une fois sécrété, le lait est stocké dans la citerne qui est trés volumineuse : audébut de Ia
traite, 70% du lait est déja disponible dans la citerne, et 20% se trouve dansles alvéoles
(contre 85% dans les alvéoles chez la vache). Le lait alvéolaire est expulsévers les canaux
galactophores grice & la contraction de fibres myoépithélialesprovoquée par I’ocytocine
(hormone hypophysaire sécrétée au cours de la traite). Chezla vache, la préparation de la
mamelle favorise la décharge d’ocytocine, ce qui accroitle débit du lait et entraine une
diminution de la durée de traite. Chez la chévre, cettepropriété n’est pas observée du fait de la
forte réserve citernale qui permet de lisser ledébit du lait : il est élevé dés le début de la traite

(MARNET et McKUSICK, 2001) , (figure 2)

I/ﬂ
7 N\ Complexe
Décharge d’ocytocine . hypothalamo
\) post hypophysaire
/
Contraction des cellules

myoépithéliales

Importance du réflexe
neuroendocrinien

Influx nerveux N
chez [a chévre ?

Ejection du laﬂ\ Stimulation

Figure2 : Physiologie de I’éjection du lait

3. MECANISMES DE DEFENSE DE LA MAMELLE

La mamelle dispose de plusieurs systtmes de protection vis-a-vis des

agentspathogénes pénétrant par le canal du trayon ou par voie hématogeéne.

3.1.Défense passive grice au canal du trayon :

Le pseudo sphincter qui assure la fermeture du trayon constitue une barriérephysique

contre la pénétration des germes. Il est constitué de fibres musculaires lisseset de fibres
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élastiques. D’autre part, en partie proximale du canal se trouve la rosettedes plis papillaires ou
rosette de Fiirstenberg, dont les replis muqueux jouent un réleprotecteur. Enfin, I’élimination
des germes est favorisée par le flux de lait sortant aucours de la traite ainsi que par la
desquamation des cellules kératinisées del’épithélium du canal et les propriétés

bactériostatiques ou bactéricides de la kératine(PAAPE et CAPUCO, 1997).

3.2. Défense active

>Immunité cellulaire

Elle est assurée par les cellules du lait : polynucléaires neutrophiles,macrophages et
lymphocytes (PAAPE et CAPUCO, 1997). En effet, le processusd'inflammation provoque
une diapédése des cellules immunitaires sanguines. Celles-civont largement contribuer a
endiguer l'invasion bactérienne. Les polynucléaires sontactivés par les agents pathogénes via
les IgG. Par leurs propriétés phagocytaires etbactéricides, ils sont I'élément majeur du contréle
de l'infection mammaire(FETHERSON et al., 2001).

Le phénoméne d'éjection du lait contribue & un apport constant depolynucléaires dans la
glande et facilite I'élimination des polynucléaires morts, évitantainsi le relarguage de
substances toxiques dans le parenchyme mammaire. Aussi, unetraite fréquente lors de
mammite clinique est favorable au bon fonctionnement dusystéme immunitaire (PAAPE et
CAPUCO, 1997).

> Immunité humorale

Le lait contient des immunoglobulines (en concentration plus faible que dans lesang)
qui jouent un role de neutralisation des toxines bactériennes, d’inhibition del’adhésion des
germes & I’épithélium mammaire et d’opsonisation. Dautre part,certaines protéines du lait
appelées lacténines interviennent dans I’immunité nonspécifique de la mamelle (protéines du
complément, lysozyme, lactoferrine, etc.)(FETHERSON et al., 2001).
A Pissue d’une infection mammaire, deux scénarii sont possibles :
® lamamelle arrive a se débarrasser de I’infection grice 4 ses propres moyens de
défense,

e  dans le cas contraire, ’infection prend le dessus et la mamelle est sujette a une mammite.
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1. LES MAMMITES CLINIQUES

Il s’agit d’inflammations visibles de la mamelle. Elles sont caractérisées par
dessymptomes directement observables lors de I’examen du quartier : douleur,
induration,chaleur, aspect du lait modifié. Des signes généraux peuvent également étre
présents,notamment sous forme de syndrome fébrile. Comme chez la vache laitiére, il
existetrois modes d’évolution des mammites cliniques (suraigué, aigu€ et chronique). La

forme suraigué aboutit le plus souvent & la mort de I’animal (BERGONIER et al.,1997).

2. LES MAMMITES SUBCLINIQUES

Ce sont des inflammations inapparentes de la mamelle. Elles se traduisent pardes
modifications de la composition du lait et par une baisse de production. Cependant, si laforme
clinique est facilement détectée, la forme subclinique, elle, passe le plus souvent inapergue.
Or plusieurs germes lui sont associés et leur présence dans le lait constitue un risque majeur
pour la santé du consommateur. Dans la suite du chapitre, on parlera de ces germes, tout en

mettant un accent sur ceux associés aux mammites subcliniques.

8. ETIOLOGIE DES MAMMITES CAPRINES

Les mammites de la chévre sont principalement d’origine bactérienne.L’originalité par
rapport & ce qui est observé chez la vache est I’implication desmycoplasmes et des virus
(BOUILLOT, 2006). Les mammites des caprins présentent, en plus de ce qui vient d’étre
cité¢, des différences importantes liées & leur incidence clinique moindre et largement
indépendante de la période séche, aux sources principalement animales et 4 I’importance des
mammites de traite (BERGONIER et al., 2002).

3.1. Bactéries :

Contrairement au modéle bovin de classification des agents pathogénesbactériens,
chez les caprins, les limites entre pathogénes majeurs et mineurs sont moins marquées. Les
agents responsables de mammites sont alors classés suivant les critéres microbiologiques
(POUTREL et LERONDELLE, 1983).

3.1.1. Les bactéries 2 Gram positif(G+)

>Les Staphylocoques

Les staphylocoques appartiennent a la famille des Micrococcaceae. Dans cettefamille on
distingue :

e Les staphylocoques & coagulase positive (SCP) dont le chef de file estStaphylococcus
aureus, mais qui comprend d’autres espéces commeStaphylococcus hyicusou Staphylococcus

intermedius.
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e Les staphylocoques a coagulase négatif (SCN) qui regroupent une vingtained’espéces.
Toutefois, certaines espéces classées dans le groupe des SCN peuvent produire une coagulase.
Cest le cas de Staphylococcus delphini, Staphylococcusschleiferiet Staphylococcus
lutrae(CAINAUD, 2005).

Etant donné les implications sanitaires et pathologiques de Staphylococcus aureus par rapport
aux autres especes de staphylocoques, on est tenté de ne pas utiliser le critére de la coagulase
comme critére de différenciation. Aussi parlerons-nous ici de S.aureus, classé parmi les
pathogénes majeurs et d'un groupe de staphylocoques "non-aureus” qui représente les
pathogénes mineurs.

- Staphylococcus aureus :S. aureus est le germe le plus fréquemment isolé dans les
mammites cliniqueschez la chévre. I1 vient devant les streptocoques, les entérocoques, les
SCN et les entérobactéries (Tableau 1). Il est responsable de mammites se manifestant
souvent sous forme d’une simple mammite avec grumeaux dans le lait et parfois sous la
forme d’une mammite gangréneuse qui apparait en cours de lactation. L’évolution a lieu de
mani€re aigué ou suraigug, et aboutit fréquemment a la mort de ’animal en un & deux jours.
Si I’animal survit, il apparait un sillon disjoncteur et la partie gangrenée tombe en quelques
semaines (CONTRERAS et al., 2003).

Staphylococcus aureus peut également provoquer des mammites subcliniquesdont la sévérité
dépend de la souche et du biotype impliqué (BLAIN etDEVILLARD, 1996).

- Les staphylocoques non aureus: Les SCN sont la plupart du temps & I’origine de
mammites subcliniques, maisils peuvent néanmoins s’exprimer de maniére clinique. Les
symptomes observables sont locaux et généralement peu marqués : présence de quelques
grumeaux dans le lait, réaction des nceuds lymphatiques dans certains cas, constitution de
micro-abcés dans le tissu glandulaire et interstitiel, puis installation progressive d’une
induration ou d’une fibrose localisée synonyme d’une évolution vers la chronicité
(CONTRERASet al., 2003).

>Les Streptocoques :

Contrairement & la vache, les infections & streptocoques sont peu répandueschez la
chévre. Les germes parfois isolés sont des streptocoques du groupe D(Entérocoques) pour le
réservoir mammaire et Enferococcusfaecalis, Enterococcusfaeciumpour le réservoir
environnemental (CAINAUD, 2005).

Ces germes sont généralement a 1’origine de mammites cliniques se traduisant par une

atrophie, une induration et une abcédation de la mamelle. Ces mammites sont beaucoup
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moins graves que celles & Staphylocoques, et évoluent vite vers des formesinapparentes (LE
GUILLOU, 1989).

De nombreuses études épidémiologiques rapportent la faible implication de cesgermes dans
les mammites subcliniques(CONTRERAS et al., 2003).

> Les corynébactéries :

Les corynébactéries sont des pathogénes mineurs qui provoquent rarement
desmammites cliniques. C. pseudotuberculosis et C. pyogenessont les principaux agents de la
maladie caséeuse des petits ruminants. Ils peuvent entrainer [’abcédation desnceuds
lymphatiques rétro mammaires, mais ils sont rarement & 1’origine d’une vraiemammite
(HIRSH et al., 2004).

La sécrétion devient alors purulente, verdatre et dans ce cas, le seul traitement est deréformer

I’animal (LE GUILLOU, 1989).

3.1.2. Les bactéries 2 Gram négatif(G-)
> Les entérobactéries :

Elles sont représentées par E. coli, Klebsiella, Proteuset ne donnent que 8 210% des
mammites aigues, stirement du fait que les litiéres sont plus séches que chez les bovins. Ces
mammites apparaissent dans des conditions sanitaires défectueuses ou aprés de nombreuses
mises bas groupées : elles sont quelques fois liées & des métrites (LE GUILLOU, 1989).
> Pseudomonas aeruginosa

Ce germe provoque généralement des mammites subcliniques. Ce germe
peutégalement donner des mammites aigués extrémement graves ; le lait séreux a une couleur
verdatre.

» Mannheimiahaemolytica (Pasteurella hemolytica)

Ce germe donne des mammites cliniques avec des températures corporellesélevées, un
lait séreux, puis purulent et une nécrose du quartier qui ne tombe pas. Certains auteurs
pensent que les jeunes animaux atteints de bronchopneumonies transmettent au moment de la
tétée les germes a la meére (LE GUILLOU, 1989).

» Yersinia pseudotuberculosis
Il donne rarement des mammites, mais ce germe spécifique des oiseaux et rongeurs

peut contaminer le lait et le rendre dangereux pour le consommateur.
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> Brucella melitensis

En général, avec ce germe on ne rencontre que trés peu de mammites
cliniques,cependant il contamine la mamelle de fagon inapparente d’ou le danger pour
leconsommateur.
3.1.3. Les Mycoplasmes
Chez la chévre, plusieurs especes de mycoplasmes peuvent provoquer desmammites :
Mycoplasmaagalactiae, Mycoplasmamycoidessubsp. mycoides,Mycoplasmacapricolumsubsp.
capricolum, Mycoplasmaputrefaciens, etc.
La contamination se fait par voie digestive, puis, aprés quelques moisd’incubation, la
dissémination vers de multiples organes cibles dont la mamelle se fait par septicémie. Outre
les mammites interstitielles aigués ou chroniques, on peut observer dans le méme élevage
d’autres symptomes comme des arthrites, des kératites, des avortements, ou des affections
respiratoires (CONTRERAS et al., 2003).

3.2. Virus

Le CAEV est un lentivirus responsable d’un syndrome trés polymorphe. Lesformes
cliniques de la maladie sont trés variées. On les classe en quatre catégories : nerveuse,
articulaire, pulmonaire, et mammaire. Cette derniére peut prendre deux formes :
® Mammite chronique évolutive, le plus souvent unilatérale, et se traduisant par un
déséquilibre de la mamelle. La lactation peut étre sauvegardée.
e Mammite aigué ou « pis de bois » qui conduit & une densification bilatérale due 3 une
infiltration lymphocytaire. La mamelle devient dure puis s’atrophie. Elle touche
essentiellement les chévres primipares, autour de la mise bas. La lactation est compromise et
I’on aboutit le plus souvent a la réforme de I’animal (SANDERS, 1997).
3.3. Champignons et Levures
Certains champignons et surtout des levures sont souvent impliqués dans descas de
mammites. Les genres Cryptococcus, Candida et Protothecapeuvent seretrouver dans le lait
apres avoir contaminé la mamelle.
Les mammites mycosiques sont rares, elles interviennent en début de lactationsouvent aprés
un traitement antibiotique au tarissement mal conduit (injectionseptique) (POUTREL, 1985).

On assiste & des mammites cliniques avec dessymptémes généraux marqués et une mamelle

volumineuse.
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4. PATHOGENIE

Le processus infectieux se déroule en trois temps : I’adhésion du germe, laprolifération
du germe et la réponse inflammatoire de 1’organisme.(PAAPE et CAPUCO, 1997 ;
FETHERSON et al., 2001)
4.1. Adhésion des germes a I’épithélium
Les germes (bactéries) se fixent sur 1’épithélium des sinus lactiféres au moyende leurs
adhésines de surface. Leur élimination par le flux de lait lors de la traite est ainsi limitée.
4.2. Prolifération des germes et Iésions des cellules épithéliales
Apres ’adhésion des germes a 1’épithélium du sinus lactifére, leur proliférationprovoque des
microvésicules et des ulcéres diffus de 1’épithélium des canauxlactiferes.
4.3. Réponse inflammatoire
Les polynucléaires neutrophiles et des protéines sériques affluent versl’épithélium puis vers la
lumiére des acini et des canaux. La fibrine produite a ce stade est 4 ’origine des caillots ou
des grumeaux observables dans le lait.
En fonction de I’efficacité de la réponse immunitaire, trois évolutions sont possibles :
e Quérison suite a I’élimination totale des germes,
e Extension de Iinfection : la réaction inflammatoire s’étend a I’ensemble de la glande ce
qui aboutit & une mammite clinique,
e Fluctuations : les germes persistent dans la mamelle et reprennent leurdéveloppement aprés

diminution de I’inflammation ce qui conduit & des formessubcliniques ou chroniques.

5. EPIDEMIOLOGIE
5.1. Epidémiolegie descriptive
5.1.1. Définition d’un cas de mammite

Lors d’une étude épidémiologique, les critéres permettant de définir un cas
demammite sont a établir au préalable (TOMA et al., 2001).
Pour les mammites subcliniques, on a recours a une ou plusieurs méthodes dediagnostic. La
plus employée est le comptage des cellules somatiques du laitindividuel (le seuil de positivité
est discutable : il varie selon les auteurs et en fonction des objectifs de 1’étude). Pour les
mammites cliniques, on se base sur I’observation de symptomes prédéfinis.
5.1.2. Prévalence, incidence, persistance
>Mammites cliniques

En situation normale, le taux annuel de cas cliniques en élevages caprins nedépasse

pas 5% des animaux, valeur notablement inféricure & celle observée chez la vache laitiére.
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Cependant, lors d’épizooties, la prévalence peut varier de 30 4 50% et la Iétalité peut atteindre
90% (BERGONIER et al., 2002).

»>Mammites subcliniques
La prévalence est trés variable d’un troupeau ou d’une région a I’autre. Elle estétablie

soit au niveau individuel par diagnostic bactériologique ou par comptage des cellules
somatiques du lait individuel, soit par estimation & partir du comptage des cellules somatiques
sur le lait de mélange du troupeau (CCS de tank).

En se basant sur le diagnostic bactériologique, la proportion de chévresinfectées peut aller
de 22 4 62% (Tableau 1).
La persistance des mammites subcliniques est généralement élevée car latendance des

staphylocoques a I’auto-¢élimination est faible. Cette persistance, au coursde la lactation, est

de 75 & 82% pour les SCN et de 73 & 78% pour S. aureus. Au coursde la période séche, 20
45% des infections a SCN sont éliminées spontanément(LERONDELLE et POUTREL,
— 1984).

Tableau 1: Prevalence et étiologie des mammites sub-cllmques de la chévre laitiére

Auteurs
Nombre de chévies
Nombre d’éch
rév. (%) chévre

Steriles (%)

S.aures (%)
E.coli (%)

Autres (%)

East 8 USA 252 17 02 718 727 136 13 68

. Lerondelle 84 Fr 1217 10 M 2428 694 7624 178 56 02
 Manser 8 GB 85 5 170 47 64 80 6 2 0o 2
 Shoder 93 Auwr 204  Mm 2423 76 55 373 62 15
- Ferrer 94 Esp 1078 T 532 135 2 |
 Corraless 94 Esp 603 18 1206 8 65 a1

~  Kosev 94 Bul 3040 3040 607 167 438 46 52 31 1266
 DeCrémoux 95 Fr >1000 8 M 5905 62 53 955 26 12 08 026

—  Contreras 95 Esp 188 10 M 369 303 8.5 667 13 12 13
~ Boscos 9% Gr 9 6 M 18 71 611 185 93 1 1.1

— ~ GB= Grande Bretagne ; Autr= Autriche ; Esp= Espagne ; Bul—Bulgane Fr= Fr France . Gr= Grece Prév :
Prévalence ; M= traite mécanique ; m= traite manuelle ; Case vide= données non communiquées ; SCN=
staphy]ocoques a coagulase négative ; Strep=Streptocoque ; Coryn— corynébactéries.

Source : BERGONIER et al., 1997
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5.1.3. Facteurs de variation de la prévalence
La prévalence est influencée par divers facteurs dont les plus importants sont laparité, le stade
de lactation et le mode d’élevage.
>La parité

Une augmentation des taux d’atteinte a été rapportée par certains auteurs(SANCHEZ
et al., 1999 ; MORONI et al., 2005). Selon les mémes auteurs, les lactations a risque sont la
troisiéme et la quatriéme ou au dela de la cinquiéme, cependant cela doit &tre interprété avec
prudence car I’incidence peut étre confondue avec la prévalence (rechutes) et en plus d’autres
¢tudes tentent & prouver que les femelles & numéros de lactation élevés seraient susceptibles
d’étre plus résistantes (BERGONIER et al., 2002).
>Le stade de lactation

La prévalence des mammites s’accroit pour atteindre son maximum en fin delactation.
L’incidence n’augmente pas au cours de la lactation : ¢’est le cumul des infections ayant une
longue persistance qui aboutit & une prévalence élevée.(BERGONIER et al., 2003 §
MORONI et al., 2005).
»>Mode d’élevage

La prévalence est trés variable d’un élevage a I’autre. Elle dépendessentiellement du
niveau d’hygiéne et de technicité (AMEH et TARI, 2000).
5.2. Epidémiologie analytique
5.2.1 Réservoirs
»>Réservoirs primaires

Les réservoirs primaires sont les infections intra mammaires et la peau destrayons.
Cette dernicre héberge en particulier des staphylocoques & coagulase positive, que les trayons
soient apparemment sains ou porteurs de 1ésions visibles ou de surinfections (BERGONIER
et al., 2003).
Les SCN et Staphylococcus aureus peuvent également se loger dans les plaiescutanées,
orifices externes et provoquer une infection de la glande mammaire(BURRIEL, 1997 ;
SCOTT et MURPHY, 1997). Les staphylocoques sont des commensaux cutanéo-muqueux
de toutes les classes d’animaux. Secondairement, ilspeuvent se retrouver sur divers supports
inanimés.
D’autres bactéries ont principalement des réservoirs animaux : Streptococcusagalactiaeet
Mannheimiahaemolytica. Les réservoirs environnementaux renferment les entérobactéries, les
entérocoques, les Pseudomonas... Streptococcus uberiset A.pyogenessont des bactéries a

réservoirs mixtes : mamelles infectées, litiére et environnement (BERGONIER et al., 2002).
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>Réservoirs secondaires

Les réservoirs secondaires sont occupés de fagon transitoire et sont représentéspar le
matériel de traite et les mains. Les germes opportunistes les plus résistants persistent dans les
solutions de post-trempage ou sur les mains des trayeurs.
5.2.2 Transmission
> Mécanismes de dissémination

Le principal facteur de dissémination des germes est constitué par la traite. Lesgermes
sont essentiellement véhiculés par les manchons trayeurs, par les mains du trayeur, ce
phénomene est aggravé par 1’absence de désinfection et de renouvellement adéquats. Pendant
Iallaitement, la transmission se fait lors de la tétée, & partir du portage buccale. Les
contaminations & partir de 1’environnement (litiéres...) sont rares en général.
>Modes de pénétration

La colonisation de la mamelle par le canal du trayon est ascendante, al’exception des
infections générales a tropisme mammaire (lentiviroses,mycoplasmoses, brucellose). Les
mammites des petits ruminants laitiers constituent principalement le modéle de mammites «

de traite » ou « de réservoir ».

6. DIAGNOSTIC

Les conséquences économiques et sanitaires des infections mammaires ne sont
pas négligeables. Afin de lutter contre ces infections, il faut proposer aux éleveurs des moyens
de dépistage précis et faciles & mettre en ceuvre. Or, les infections étant le plus
souvent subcliniques, elles passent inapercues; pour la plupart des éleveurs, mammite
est encore synonyme d’infection clinique, avec I’image d’une chévre abattue, en
hyperthermie ne produisant plus de lait. Pourtant, il existe des mammites cliniques dont les
symptomes sont plus frustres (induration de la mamelle, lait grumeleux), et surtout des
mammites subcliniques qui sont autant de causes d’inflammation.
6.1 Diagnostic clinique :

11 se réalise lors de mammites cliniques. On distingue les mammites d’évolution aigué
et chronique.

Lors de mammite aigué, 1’animal peut présenter des signes généraux (PERRIN G.,

BAUDRY C., 1993) : abattement, hyperthermie, chute de la production. Ce type de mammite
est généralement bien reconnu par 1'éleveur. L'animal est en anorexic et déshydraté. On

a €galement des signes d’inflammation locaux :
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e modification de la production lactée. En effet, lors de mammite, la synthése de matiére
noble par la mamelle diminue, la filtration des éléments sanguins augmente. La
mamelle est envahie par les cellules inflammatoires. Le lait prend donc un aspect
épais et grumeleux. L’éjection a du mal 4 se faire car le sphincter du trayon est obstrué par
les caillots de lait. Lors de mammite & germes autres que les staphylocoques, le lait
peut prendre un aspect jaune grumeleux (Arcanobacterium), ou verditre (Pseudomonas). On
peut également avoir des sécrétions séro-hémorragiques.

e gangréne de la mamelle lors d’infection clinique & S.aureus:la mamelle est gonflée et la
peau peut prendre une couleur rouge a violacée.

e présence d’abees dans le parenchyme mammaire (Arcanobacterium)

e hypertrophie réactionnelle des ganglions rétro mammaires.

e lors de concomitance de symptomes mammaires (induration, "pis de bois") avec
d'autres symptomes comme des arthrites ou des pneumonies au sein de 1'élevage, on pourra
penser a une expression clinique de CAEV (LE GALL 8., 1999, PERETZ G., ASSO J.,
DEVILLECHAISE P., 1993).

La mort peut survenir par intoxination. Si l'animal survit, il y a généralement perte des tissus
gangreneux et il devient une non-valeur économique.

Lors de mammite chronique, la palpation de la mamelle permettra de déceler des
signes d’inflammation locaux (KOEHLE O., 1997) :

e induration de la glande mammaire, nodules, abcés, 1ésions diverses.
e déséquilibre de la glande mammaire.
e hypertrophie des ganglions rétro mammaires.

La palpation se fait mieux sur des quartiers vides. Ces critéres ne sont pas
forcément tous présents ou détectables a chaque fois. Les déformations de la mamelle ont
tendance a persister d’une lactation & ’autre. Koehle( KOEHLE O., 1997.) a dressé une
grille de notation précise des critéres a noter lors de palpation mammaire. Selon ses
observations, une formation spécifique est nécessaire afin d'acquérir une expérience dans
cette palpation, et pour que les examens soient répétables par différentes personnes. L'analyse
des résultats d'une étude utilisant cette grille de notation n'a pas permis la détection sensible
et spécifique des chévres infectées (ni par des pathogénes majeurs ni par des pathogénes
mineurs). Toutefois, pour I'éleveur qui n'est pas inscrit au controle laitier, cette
méthode permet de repérer les chévres qui ont des nceuds lymphatiques rétro

mammaires hypertrophiés, critére 1i¢ & l'infection mammaire par un pathogeéne majeur. Si
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ce critére est retrouvé sur plusieurs examens distants de quelques mois, la chévre est
fortement suspectée d'infection mammaire.

Pour I'éleveur qui est inscrit au contrdle laitier, une palpation mammaire attentionnée tous les
deux & trois mois permet de rechercher avec plus de précision les chévres infectées par des
pathogénes majeurs : il s'agit des chévres ayant des numérations cellulaires trés élevées et
présentant des nceuds lymphatiques rétro mammaires hypertrophiés.

Lors de mammites subcliniques, l'inflammation n'est pas détectable cliniquement

méme s'l y a une diminution de la production lactée. Le diagnostic dépend donc d'examens
complémentaires.

6.2 Diagnostic expérimental

6.2.1Diagnostic direct bactériologique

Il s’agit du diagnostic de certitude de D'infection de la mamelle puisqu’il met en
évidence la présence d’une bactérie dans le trayon, qui a un contenu stérile en temps normal.
De plus, cet examen permet de mettre en évidence le germe causant la mammite et donc d’en
adapter le traitement. Toutefois, cette méthode présente un cofit et un délai d’obtention des
résultats qui la rendent inutilisable & grande échelle.

6.2.2Diagnostic indirect

> Critére cellulaire :

Les entreprises laititres ont commencé un suivi des numérations cellulaires sur
les laits de troupeau au début des années 1990, et les comptages cellulaires sont
devenus progressivement un critére de paiement. Au niveau européen, aucune décision
n'a ét¢ prise quant aux limites de numérations cellulaires des laits de tank, mais la directive
92/46 ([Union européenne 1992.) laisse entendre que de telles mesures pourraient entrer en
vigueur. L’ANICAP (I’Association Nationale de 1’Interprofession Caprine) a d’ailleurs
proposé une grille de paiement qui tient compte de ce critére comme indicateur des infections
mammaires (CHARPENTIER P., 2000). Cette grille s’adapte en fonction des productions
régionales. Elle est évolutive : une fois que 70% du lait collecté satisfera au critére cellulaire,
celui-ci sera réévalué. Les Etats-Unis ont, pour leur part, imposé un seuil limite de 1 000 000
de cellules/mL pour le lait de tank. Une étude espagnole (PAAPE M.J., POUTREL B.,
CAPUCO A.V., CONTRERAS A., MARCO J.C.,2001) a montré que l'application d'un
tel seuil en Europe conduirait au rejet du lait de 20% des exploitations pour l'ensemble de la
lactation. Cette étude a également montré la nécessité de tenir compte des variations

saisonniéres des taux cellulaires de lait de tank. Les comptages de cellules somatiques sont

15
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sensés permettre le diagnostic épidémiologique des infections mammaires. Toutefois,
nous allons voir que de nombreux facteurs sont a prendre en compte dans leur utilisation.
- Examen microscopique : c’est une méthode comparable a celle utilisée en
hématologie. Sa mise en ceuvre est fastidieuse. Elle est uniquement utilisée pour le calibrage
des appareils automatiques et pour identifier précisément les populations cellulaires
(PERRIN G., BAUDRY C., 1993.).

- Le compteur de particule ou Coulter Counter : cette méthode est basée sur le
comptage des impulsions électriques créées par le passage de particules entre 2
€lectrodes. Cette méthode ne permet pas de différencier les éléments nucléés des
globules gras et des parties de cellules excrétées par la glande. Aussi, les résultats des
numérations cellulaires sont beaucoup plus élevés que ceux obtenus par les méthodes de
détection d'ADN et peu corrélés 4 la teneur en leucocytes du lait (seules cellules intéressantes
car révélatrices de l'inflammation) (POUTREL B., LERONDELLE C., 1983). Elle est
aujourd’hui abandonnée (KOEHLE 0., 1997. PERRIN G., BAUDRY C., 1993.).

- Le compteur de type « Fossomatic » : PADN des éléments nucléés est coloré
spécifiquement grice au bromure d’éthidium. Ces éléments sont ainsi repérés par une
fluorescence rouge lorsqu’ils sont éclairés par une lampe au Xénon. Leurs signaux permettent
de les dénombrer. Les bactéries et les éléments anucléés ne sont pas comptés (I’ADN
des bactéries ne renvoie pas une fluorescence assez forte). C’est la méthode la plus
utilisée aujourd’hui car elle est automatisée et d’un cofit peu élevé. Les analyses peuvent étre
différées de quelques jours si 1’échantillon est réfrigéré et additionné d’un conservateur
(KOEHLE 0., 1997.).Toutefois, elle ne permet pas de différencier les types de cellules.

- Le CaliforniaMastitis Test(CMT) : est une méthode semi-quantitative de détection
cellulaire dans le lait. Elle s’appuie sur la visualisation des filaments d’ADN dans
I’échantillon. Sous I’effet d’un tensioactif, les cellules se rompent et ’ADN est libéré.
Il forme alors un gel avec les globules gras du lait, visible a I’ceil nu (PAAPE M.J.,
POUTREL B., CAPUCO A.V., CONTRERAS A., MARCO J.C., 2001.).En pratique, ce
test est réalisable par I’éleveur : il recueille 2mL de lait de chaque demi mamelle dans
deux coupelles, dans lesquelles il ajoute le réactif en quantité égale. Le meélange se fait par des
mouvements de rotation de I’ensemble. Aprés une dizaine de secondes, on peut noter la
viscosité du mélange obtenu, selon le Tableau VIL.Ce test est 4 réaliser en milieu de
lactation uniquement (manque de précision aux premier et dernier mois) et sur le lait du
début de la traite (KOEHLE O., 1997., PERRIN G., MALLEREAU M.P., LENFANT D.,
BAUDRY C., 1997). 1l est souvent utilisé par les éleveurs qui n’adhérent pas au contrlle
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laitier et qui désirent surveiller 1’état des mamelles du troupeau au cours de la lactation. Il
permet de détecter rapidement des femelles éventuellement infectées et de rechercher
une cause de contamination au niveau de la conduite du troupeau. Toutefois, il est peu
précis et d’utilisation subjective. Certains auteurs mettent en avant son manque de
sensibilit¢ du fait des numérations classiquement plus élevées chez la chévre que chez la
vache (PERRIN G., BAUDRY C., 1993.).
Tableau 02: Grille d’interprétation du CMT

(MONTALDO H., MARTINEZ-LOZANO F.J., 1993).

" Pas dprécipité, aspect huileux

 Négatif
4/~ Légeres floculations disparaissant  I'agitation ~ Traces
+  Précipitégranuleuxx =~ Douteux
4+ Précipité filamenteux ~ Légeérement positif
o Iiréicipiitéf{;isqdéd&” en lﬁasséﬁfrﬁgsrvﬁz)siﬁf |

> Criteére biochimique :

- L’activité de la NAGase : La NAGaseou N-Acetyl-B-D-Glucosaminidase est contenue en
grande majorité dans le cytoplasme des cellules de la glande mammaire. 5 4 15% provient des
cellules sanguines. Entre le 15¢me et le 270éme jour de lactation, les valeurs moyennes
de NAGase sont inférieures 4 1-2 nmol/min/mL. Lors de la premiére semaine de lactation et
apres 270 jours, ces valeurs sont beaucoup plus élevées (MAISI P., 1990.).

- L’activité de P’antitrypsine :L’antitrypsine est un inhibiteur de la trypsine dérivé du sang.
Son passage du sang vers le lait augmente lors de mammite et lors de la période
colostrale du fait de I’augmentation de la perméabilité des vaisseaux ( MAISI P,
1990.)Pour ces deux molécules, les chévres en premiére lactation présentent des valeurs plus

faibles que les chévres plus 4gées.
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1. PROPHYLAXIE
La lutte contre les mammites est délicate du fait de la multiplicité de facteursintervenant
dans cette maladie. Pour maitriser ce probléme au sein d’un élevage, ilconvient donc
d’intervenir a tous les niveaux de la chaine, c’est a dire sur lesréservoirs, sur les mécanismes
de transmission et sur les facteurs de susceptibilité desmamelles.
1.1. Prophylaxie médicale
Elle repose sur I'utilisation d’autovaccins dont I’efficacité n’a jamais ét€ prouvée pardes
essais controlés. Des vaccins commerciaux sont disponibles dans les paysdéveloppés.
Cependant dans les pays en voie de développement, cette prophylaxierepose uniquement sur
I’utilisation d’antibiotiques.
1.2. Prophylaxie sanitaire
Elle est un peu difficile & mettre en place a cause du nombre de facteurs
quiinterviennent dans les mammites. Cependant elle est possible et doit
reposeressentiellement sur trois actions principales : actions sur les sources, sur
lesmécanismes de transmission et sur les facteurs de susceptibilité.
1.2.1. Contrdle des sources de germes
>Réservoirs animaux
Le principal réservoir de germes étant les mamelles infectées, d’une part,I’objectif est
de réduire au minimum leur nombre. Ceci passe par diverses mesures :

e Détection précoce des infections intra mammaires (CMT, CCS au contrdle laitier, etc.)

e Traitement des mammites cliniques

Traitement au tarissement des mammites subcliniques et chroniques

Réforme des chévres incurables.

D’autre part, on trouve des germes responsables de mammites sur la peau et
lesmuqueuses des animaux sains. La peau des trayons est notamment porteuse de
germes,donc le trempage des trayons dans une solution antiseptique avant la traite (pré
trempage)permet de réduire la pression microbienne.

Les chevreaux sont également porteurs de germes (staphylocoques, M. haemolytica...)
sur leurs muqueuses buccale et naso-pharyngienne : la charge microbienne peut étre limitée
en respectant les normes de densité et d’ambiance du batiment (MENZIES etRAMANOON,
2001 ; BERGONIER et al., 2003).



' Moyens de Lutte des Mammites

»Réservoirs environnementaux

Les germes responsables des mammites peuvent étre présents dansl’environnement des
animaux, c’est-a-dire principalement dans les batimentsd’élevage et le matériel. Pour
diminuer la pression de la flore environnementale, lesmesures suivantes peuvent étre prises :
o Contrdle de I’ambiance des batiments : la ventilation, la température etl’hygrométrie sont
des paramétres majeurs dans le développement bactérien,
e Renouvellement régulier des litiéres.
1.2.2. Contrdle de la transmission des germes

Le passage des germes d’une mamelle & une autre a lieu principalement aucours de la
traite. Les points suivants sont & contrdler pour limiter les possibilités detransmission :
® Ordre de traite : afin de réduire les risques de transmission de germes d’une
chévremammiteuse & une chévre saine, on peut traire dans l’ordre croissant des
degrésd’infection supposés ¢’est-a-dire :
e Chevres primipares et chévres sans antécédents de mammites ;
e Chevres suspectes ou ayant une baisse de production ;
¢ Chevres & mammites subcliniques ou ayant des antécédents de mammitescliniques ou
présentant des 1ésions de la mamelle ;
e Chévres dont le lait est inutilisable : mammites cliniques, traitement en cours.
 Hygiéne du trayeur : les mains du trayeur véhiculent des germes, donc le lavagedes mains
est indispensable avant la traite et aprés la manipulation d’une mamelleinfectée
(DEVILLECHAISE, 1996).
1.2.3. Réduction de la sensibilité et de la réceptivité

La prévention de I’apparition d’infections intra mammaires passe par le soutiendes

défenses de la mamelle et de I’organisme en général. 11 faut ainsi :

Soigner I’alimentation : ration équilibrée et sans modifications brutales,

Eviter la rétention de lait due & une traite douloureuse ou & une sous-traite,

Eviter les lésions de la mamelle, Traiter au plus t6t les plaies des trayons et de la mamelle.
2. TRAITEMENT

La rentabilité économique du traitement des mammites chez la chévre doit étreprise en
compte. En effet, les frais & engager sont élevés par rapport a la valeur del’animal et les
chances de guérison ne sont pas garanties.
Les enjeux et les modalités du traitement sont différents si I’on est face 4 une mammite

clinique ou a une mammite sub-clinique.
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2.1. Mammites cliniques

Dans le cas d’'une mammite aigué ou suraigué, 1’objectif du traitement est desauver
I’animal afin d’en permettre la réforme dans de bonnes conditions. Pour lesmammites
subaigués, la récupération fonctionnelle du quartier peut étre obtenue maisce n’est pas le cas
le plus fréquent.

Le traitement se fait par voie locale a 1’aide de pommades intra mammaireset/ou par
voie générale reposant sur !’antibiothérapie. Notons tout d’abord que lespréparations
antibiotiques intra-mammaires faisant 1’objet d’'une AMM (Autorisationde Mise sur le
Marché) pour les petits ruminants sont trés rares. On utilise donc desproduits pour bovins
(BERGONIER et al., 2003).

2.2. Mammites sub-cliniques

Dans le cas des mammites sub-cliniques, le but est la guérison bactériologiquedu
quartier. Pour cela, on met en ceuvre un traitement antibiotique intra mammaire aumoment du
tarissement. Le taux de guérison bactériologique chez la chévre est de 50 390% (FOX et al.,
1992 ; MATTHEWS, 1999). Ce traitement permet également deprévenir les nouvelles
infections.

La conséquence de cette pratique est qu’en diminuant I’incidence desmammites sub-
cliniques, on limite les baisses de production qui leur sont dues : cecin’est pas négligeable
pour I’éleveur puisque les pertes en lait estimées sont de 7 & 17%chez les chévres atteintes
(BAUDRY et al., 1997).

Une alternative au traitement intra mammaire serait 1’administrationd’antibiotiques par
voie intramusculaire lors du tarissement : cela permet d’éviter lesproblémes de contamination
iatrogene des mamelles. De plus, I’injectionintramusculaire est bien mieux adaptée au
traitement de grands effectifs. Cependant,on manque de protocoles ayant fait I’objet d’essais
contrdlés chez la chévre(BERGONIER et al., 1997 ; BERGONIER et al., 2003).

L’administration d’une préparation par voie intra mammaire n’est pas un acteanodin. Si
les conditions d’hygiéne ne sont pas strictement respectées au moment dutraitement, des
agents pathogénes opportunistes tels que Pseudomonas aeruginosaoudspergillus
Sfumigatuspeuvent provoquer des mammites cliniques au cours dupéripartum ou parfois au
début de la période seche. Les régles a suivre pour limiter lesrisques sont :

e La désinfection préalable de I’extrémité distale du trayon,
e [’introduction partielle et a traumatique de I’embout de la seringue,
e [’injection du contenu d’une seringue compléte dans chaque quartier,

e [ ’antisepsie du trayon par trempage ou pulvérisation.
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PARTIE EXPERIMENTALE

1. OBJECTIFS

Les infections mammaires ont un impact considérable sur 1’élevage caprin ; par les
pertes sanitaires et économiques engendrées de la mammite forme clinique, mais surtout sub-
clinique, du fait que ce type de mammite est échappé a 1’observation de I’éleveur, et reste
sous estimé, malgré qu’elle cause beaucoup de problémes. Pour prévenir ces menaces et avoir
une idée sur le terrain nous avons réalisé ce travail dans la région de SIDI MAKHLOUF (W.
DE LAGHOUAT) dont le but est le suivant:
»Dépistage des mammites par le test CMT chez les chévres locale en fonction des trois
critéres retenus, qui sont 1’dge, la race et le numéro de lactation, pour voir est ce que :

-Le lait est salubre (consommable) ou ilest atteint (inconsommable) ?

2. MATERIELS ET METHODES
2.1. Lieu et période de I’expérimentation :

L’étude expérimentale a été réalis€e durant la période du 22/11/2014 jusqu’aux
08/04/2015 dans la région de SIDI MAKHLOUF (W.LAGHOUAT). Elle est caractérisée par
un climat semi aride a hiver frais avec une pluviométrie annuelle trés faible de 131,8 mm. Les
vents soufflent durant toute I’année, c’est un paramétre important, pour les températures on
remarque les contraintes suivantes : froid en hiver et chaleur en été. Ces conditions
climatiques sont contraignantes au développement de la végétation et des cultures. Le lieu et

le nombre des chévres examinées sont représentées dans le tableau 03

Tableau 03 : lieu et nombre des chévres examinées

'Région de GRAA EL HAMRA
'Région ’EL GANTRA

@§ chévreisil)v o

2.2.Animaux

Ce travail a ét€ réalis€ a partir des élevages familiaux, sur un effectif de 57 chévres

laitiéres de race variées, ARBIA et CROISEE, 4gées de 1 4 9 ans. Figure 03
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Figue03: Photo des Animaux Examinés.

2.3Matériels utilisés :Figure 04

- Plateau contenant quatre coupelles.
- flacon contenant le réactif de teepol
- Les seringues.

- Eau de javel.

- Eau.

- Serviettes individuelles.

Figure 04 : Matériels Utilisés
3. METHODE

La détermination des chévres atteintes des mammites clinique, sub-clinique ou des
chévres saines, nécessite le passage par les étapes suivantes :
-un examen clinique (diagnostiquer les mammites cliniques).

-Dépistage des mammites sub-cliniques par le CMT.
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3.1 Technique de CMT :
Etapel : Laver tous les trayons avec de 1’eau plus un désinfectant (eau de javel).Figure 05

Figure 05 : Lavage des trayons

Etape2 :Séchage de mamelle a ’aide d’une serviette individuel et propre. Figure 06

Figure 06: Séchage de mamelle
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Etape3 : Elimination du premier jet du lait. Figure 07

=3

"

Figure 07 :L’¢élimination des premiers jets de lait.

Etape 4 : Recueillir le lait de chaque quartier. Figure 08

Figure 08: Recueillir le lait de chaque quartier
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Etape5 : Incliner la palette afin de ne conserver que la quantité nécessaire de lait , & savoir

environs 2 millilitres (jusqu’a ce que le trait horizontale soit visible).Figure 09

Figure 09 : Incliner la palette afin de ne conserver que la quantité nécessaire de lait

Etape6 :Ajouter une quantité de 2ml de teepol.Figure 10

Figurel0 : Ajouter le CMT (2ml x2)

Etape7 : Agiter le plateau par des mouvements circulaires sur un plan horizontal
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- Lecture aprés 30 Secondes et noter le degré de gélification (intensité du précipité).
Il est également utile lors de la lecture d’incliner la palette pour visualiser comment le lait

s’écoule. Figure 11

Figurell : Mouvement circulaire sur le plan horizontal (agitation)
Etape8 : nous avons fait ce test pour chaque chévre, mais il faut que la palette soit nettoyée
a chaque utilisation (vider le floculat obtenu et rincer le plateau & ’eau chaude pour éliminer

les résidus de lait et détergent).Figure 12

— St e 21K

Figure 12 : Videz le précipite obtenu et rincez la palette

3.2 Interprétation des résultats de CMT :

26
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Voir le degré de gélification (formation des floculant par précipitation du lait) mélangé avec
le réactif teepol.
-Pas de précipité, aspect normale de lait, donc négatif (Le mélange demeure liquide et

lisse. Réflexion parfaitement claire du liquide au fond de la palette).figure 13

Figure 13 : Aucun floculat (aspect normale de lait)
-Léger floculat transitoire donc 1 ou +/- (Traces :Le mélange devient un peu visqueux. On
peut facilement le voir en inclinant la palette vers I'avant et vers l'arriére et en observant

comment le mélange bouge dans le fond du godet.).Figurel4

Figure 14 : Léger floculat transitoire
-léger floculat persistant donc 2 ou + (Douteux : plusieurs agglutinations distinctes

apparaissent, mais aucune tendance & une gélification globale. La réaction est réversible si on

27
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ajoute un peu de lait et peut disparaitre si on continue & agiter la palette).Figure 15

Figure 15 : Léger floculat persistant
-Floculat type blanc d’euf ou gélification donc 4 ou +++.( en masse Trés positif : La
gélification se produit et la surface du mélange devient bombée. Le mélange a l'apparence
d'un ceuf. La partie bombée au centre peut adhérer au fond du godet).Figure 16

Figure 16 : Floculat épais adhérant

4. RESULTATS
Le résultat global obtenu dans notre travail est représenté dans le tableau 04
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Tableau 04 : résultats de dépistage de mammite chez les chévres par le test de CMT
La Reobe | Age année N° de lactation | Résultat CMT par Chevre |

™
|

} i
?

2 Arbia  Blanche 5 4 | 4

CAtbia  Gds 0 5 4+

3

4 Arbia Noir 2 2 -
5  Abia  Noir 75 7 - 4
= o

~ Arbia Noir 35 3 o - T
| “77“5 o W‘VCI‘OiSé QGris - 5 4 + ]
8 Atbia  Gris = 1 1 -
9 Arbia Blanche 2 @ 2 - i

10 Arbia  Rouge 1 1 -
11  Arbia  Blanche 1 1 e
12 Arbia Gris 2 2 -
13 Arbia  Noir 2 2 -
14 ~ Arbia Gris 55 5 N +
15 Arbia Noir 7 6 o+
16  Arbia  Noir 6 5 T = B
17 Arbia  blanche 8 7 N
18 Arbia  Gris 9 8 o +
19 Arbia Gris 1 1 - o«
20 Arbia  Gris 6 5 R
21 Arbia  Blanche 5 4+
22 Arbia  Noir 9 8 3 S
23 crois¢  Noir 25 2 ’ - )
24 croisé Blanche 1 1 +
25 crois¢  Fauve 2 1 MO
26  croisé Blanche 8 7 %
27  crois¢  Noir 55 5 . S+
28  Arbia  Blanche = 3 2 )

29  Arbia Noir 75
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30  Abia  Noir 5 4+
31 Arbia  Blanche @ 8 7+
32 Arbia  Blanche = 7 6 o+ N
33 Arbia  Blanche = 6 s+
34 Arbia  Blanche = 1 . =
3 coisé  Nor 5 4 o
36 crois¢  Noir 4 3 =
37 crois€  Noir 3 1z -
38 crois¢  Noir 7 6 -
39 Arbia  Noir 25 2 = —
40  Arbia  Noir = 4 3 - i
41 Arbia  Fawve = 55 s s
42 Abia  Nor 1 1 s
43 Atbia  Nor 45 4 =
44 Arbia  Blanche = 6 5 - - ]
4 Atbia  Nor 4 3
46 croisé  Gris 7 6 N + T
47 cois¢  Nor 9 8§ o
48 croisé Noir 5 4 L -
49 Athia Fauve T =
50 Arbia  Noir 35 3 -
51 Amia  Neir 9 8  sMo
52 croisé  Fauve 43 - +MO)
53 crois¢  Blanche 5 4
54 crois¢  Noir 9 T s - ]
55 crois¢  Nor 7 6 &
56 crois¢  Fauwe 5 4 i T+
| sTmmxér&se@ hﬁTanche? T

*M.C :Mammite clinique.
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4-1 Résultats déterminé par le test de CMT :

E saine
= sub-clinique

= clinique

Figure 17 : Pourcentage des résultats de CMT

Les résultats obtenus par le test de CMT montre que :
- 49% des chévres saines.
-46% des chévres atteintes de mammites sub-cliniques.

-5% des chévres présentent de mammite clinique
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4.2- Résultat par rapport a ’dge : La répartition de la prévalence en fonction de 1’4ge

est représentée dans le tableau 05

Tableau 05 : Effet de I’4age sur les mammites sub-cliniques.

'Mammite sub-clinique Mammite Clinique

03 ol
16 7 o8 o0
57 12 0408 i - 00
C[et+ 11 03 -
 Total 57 28 26 - 03

B 1-3ans
O 3-5ans
O 5-7ans
7et+

Figurel8: Réprésentation du pourcentage des chévres atteints d'une
mammite sub-clinique (26/57 chévres ) par rapport a I'age.

- L’4ge de I’animal a été toujours un facteur important qui régit la prévalence de la
mammite chez la chévres, dans notre étude nous avons obtenu le résultat suivant :

- Pourcentage de 11% représente les chévres agées de 1-3 ans atteintes d’une mammite sub-
clinique et les 27 % concernent les chévres 4gées de 7 ans et plus.

- Pourcentage de 31 % c’est celui des chévres 4gées de 3-5 ans et de 5-7 ans atteintes d’une

mammite sub-clinique.
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4.3 Résultat par rapport aux numéros de lactation : La répartition de la prévalence en

fonction du rang de lactation est représentée dans le tableau 06.

Tableau06 : Effet de rang de lactation sur les mammites sub-cliniques.

| N° de lactation | Nb chévre

Mammite sub-clinique

Mammite clinique |

Nb chévre saine

3 06 05 00 01
410 2 8 o
5 06 B 3 0
S 6et+ 17 o4 12 o
~ total 57 w8 26 w1’

E 1 lactation
I 2 lactation
i 3 lactation
I 4 lactation
m 5 lactation

7 6 lactation et plus

Figurel9 : Réprésentation du pourcentage des chévres atteintes d'une
mammite sub-clinique(26/57chévres ) par rapport au rang de
lactation

-Pourcentage de 46% représente les chévres de sixiéme lactation et plus atteintes d’une
mammite sub-clinique.

-Pourcentage de 31% sont les chévres de quatriéme lactation atteintes d’une mammite sub-
clinique.

-Pourcentage de 11% est celui des chévres de cinquiéme lactation atteintes d’une mammite
sub-clinique.

-Pourcentage de 8% concerne les chévres de premiére lactation atteintes d’une mammite sub-
clinique.

-Pourcentage de 4% représente les chévres de deuxiéme lactation atteintes d’une mammite
sub-clinique.

-les chévres de troisiéme lactation sont saines.
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4.4 Résultat par rapport aux races : les chévres de la race Arbia sont plus sensibles aux
mammites par rapport & la race croisée. La répartition en fonction de la race est représentée
dans le tableau 07.

Tableau 07 :Effet de la race sur les mammites sub-cliniques.

| Nb chévre | Nb chévre saine ‘Mammite sub-clinique Mamltqu

38 19 18 01
Crois¢ 19 0 08 02

~ Total 57 28 26 03

= Arbia.

= Croisé

Figure20: Réprésentation du pourcentage des chévres atteintes d'une
mammite sub-clinique(26/57chévres )par rapport aux races

-69% chévres de race Arbia atteintes d’une mammite sub—clinique.

-31% chevres de race croisée atteintes d’une mammite sub-clinique.

5. DISCUSSION

La prévalence globale des mammites sub-clinque retrouvée dans notre travail est de 46%,
cela est en accord avec quelques études dont la prévalence est élevée telle qu’ASSEFA et al.
(2006) en Ethiopie avec 40,9%, SWAI et al. (2008) avec 51.5% et MIBILU et al. (2007)
en Tanzanie avec 76,6%.

Nos résultats sont supérieurs 4 ceux qui ont été décrits par GEBREWAHID et al.
(2012) en Ethiopie avec 18%, RAZI et al. (2012) au Bangladesh avec 18,64%,
SCHMIDT et al. (2009) au Brésil avec 22,5% et ALI et al. (2010) au Pakistan avec 13%.

Le pourcentage élevé de la mammite sub-clinique pourrait étre di 4 un manque d'hygiéne

et & la pratique d’élevage traditionnelle de type extensif, ce qui favorise la maladie. La



traite était mécanique réalisée deux fois par jour, le matin et le soir. Au cours de cette
derniére, il y avait nettoyage systématique des trayons avec de I’eau sans addition de
désinfectants, également il n’y a ni trempage des quartiers ni utilisation de serviettes
individuelles. La traite se faisait généralement dans le batiment d’élevage, alors que les
pratiques d’hygi¢ne de celle ci et des équipements sont mal appliquées dans la grande
majorité des €levages. Ce constat a €té rapporté par (SHEKIMWERI, 1992) qui conclut
que les principaux cas de mammites cliniques et sub-cliniques observés sont d'origines
hygiéniques.

La traite de routine et les équipements de la traite sont des facteurs de sensibilités durant
la lactation (BERGONIER et al., 2003), la présence de ces infections intra-mammaires
pourrait €tre attribuée donc aux mauvaises conditions d’hygiénes de la traite (le type, la
qualité de la traite et fonctionnement de la machine 2 traire) et du batiment d’élevage, qui
favorisent la transmission de I’infection d>un quartier 4 un autre et d’un animal 3 un autre.
Notre €tude a ét€ réalisée sur 03 élevages, un total de 57 chévres a été examiné par le test
CMT, en fonction des trois critéres retenus, qui sont 1’age, la race et le numéro de
lactation , les résultats montrent que :

- Pége : Les chévres 4gées de 3 &4 7 ans viennent en lére position avec 31%, suivies
respectivement de celles dgées de 7 ans et pluset de 1-3 ans avec 27% et 11%.Chez la plus
part des €levages investigués, I’4ge de mise 2 la reproduction est de 6 a 8 mois, tans dis
que ’4ge de réforme varie d’un élevage a un autre (de 5 2 8 ans). Il y a peu de réforme pour
cause de mammites, les principaux motifs, sont soit une production insuffisante ou une
infertilité.

-les chévres plus 4gées sont les plus atteintes de mammite sub-clinique donc I’Age de
I’animal a €té toujours été un facteur important qui régit la prévalence de la mammite
sub-clinique chez la chévre (BOSCOS et al., 1996; SHARMA et al.,2007;. ALI et al.,
2010). . En outre, ALI et al. (2010) ont suggéré que des animaux plus 4gés sont soumis 2
un stress résultant de la production de lait de longue date et plusieurs numéros de
parturitions. En conséquence, de tels animaux deviennent facilement des hotes d’agents
infectieux en raison de la faible immunité.

- rang de lactation : dans notre travail le pourcentage des mammites sub-clinique chez les
chévres multipares est (92%), alors que 8% sont uniquement primipares. On notera ici un
point particulier en ce qui concerne les mammites précoces chez les primipares. En effet,

les éleveurs bovins, ovins et caprins rapportent des cas de mammites cliniques dés la mise
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bas (parfois au tarissement ) sur les primipares, qui sont censées avoir une mamelle saine,
puisque le canal du trayon n'a jamais été ouvert.

Le nombre de mammites augmente avec le rang de lactation, les lactations a risque
sont la troisiéme et la quatritme (MORONI et al., 2005) ou au-dela de la cinquiéme
(SANCHEZ et al., 1999).

Les stades a risques sont le début de la traite (juste aprés séparation des chevreaux),
le premier tiers de lactation, et dans une moindre mesure le tarissement : ceci n’est pas
vraiment lié & I’animal car il s’agit surtout d’erreurs techniques (tarissement brutal mal
conduit).

- Au niveau de la race : Dans notre travail le pourcentage de mammite sub-clinique chez les
chévres de race Arbia est prédominant avec 18 chévres, (69%), suivi de la race croisée avec
08 chevres (31%), la prévalence élevée des mammites sub-cliniques chez la race locale est
probablement li€e a la prédominance de I’effectif de cette race ,notre résultat est supérieur a
celui de (HAMMAZ ZOUHEIR ; 2013 & TIZI OUZOU), qui a trouvél3,74%des mammites

sub-clinique chez la race locale.
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

La glande mammaire touchée par I’infection sub-clinique en Algérie pose un probleéme
majeur dans la production laitiére (chute) d’une part et la qualité hygiénique de lait , d’autre
part la consommation directe de lait de chévre ou autre espéce sans passage au contrdle peut
permettre I’apparition d’un risque a la santé de consommateur (Chevreau, homme et les autres
mammifeéres )

L’étude réalisé sur le terrain déduire un pourcentage de 46%des infections sub-
clinique.ces études le dépistage des mammites sub-clinique par le test CMT.

A partir des résultats obtenus .on peut conclure que le test CMT est I’'un des tests le plus
important dans le but de dépistage des mammites sub-clinique, ce qui donc permet de réduire
les anomalies ou les infections mammaires précoce ce qui nous permet d’intervenir (précoce)
et par conséquent protection de consommateur.

D’apres notre étude en a trouves ces proportions :

-49% des chevres saines.

-46% des chévres atteintes de mammite sub-clinique.

-5% des chévres présentent de mammite clinique

Ces affections sont mal connues des éleveurs qui ne sont pas encore conscients de
leurs conséquences aussi bien en termes de baisse de la production laitiére que de risques
sanitaires que cela représente pour le consommateur.

Nous avons également pu noter que la parité, le stade de lactation, I’age,
I’hygiéne de I’étable et de la traite constituent des facteurs de risques majeurs a prendre en
compte lors de 1’établissement d’un programme de lutte contre les mammites.

Nous avons également punoter que les bétalactamines sont les antibiotiques les
plus utilisés dans le traitement des mammites caprines.

Au cours de notre étude, nous avons relevé divers contraintes d’ordre sanitaire et
technique. Nous préconisons les mesures suivantes :

e Appliquer les mesures d’hygi¢nes adéquates, particuliérement lors de la traite (lavage et
séchage des trayons), en insistant sur I’usage unique des lavettes et serviettes. Aprés
la traite procéder au post-trempage des trayons pour éviter la pénétration de germes dans le
canal du trayon encore ouvert.

e Nettoyage et désinfection du matériel de traite (machine, ustensiles de traite) aprés chaque

utilisation.
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e Traitement systématique des mammites cliniques dés leurs apparitions en respectant les
régles de base (traitement antibiotique précoce, massif et soutenue effectué apres des
traites complétes, nettoyage et désinfection des trayons a traiter)

e Respect du délai d’attente des antibiotiques avant la commercialisation du lait afin d’éviter
les antibio-résistances chez les consommateurs d’une part et d’autre part la perturbation des
industries fromageéres

e Vulgariser Iutilisation réguli¢re du CMT sur les quartiers de toutes les chévres en lactation
pour dépister précocement les cas sub-cliniques et pour contrdler la guérison aprés
traitement

e Respecter la période de tarissement pour optimiser la lactation suivante

e Réforme des chévres incurables ou & mammites récidivantes (réservoir de germe) et
a quartiers non fonctionnels (éviter le manque & gagner)

e Dans le but dela mise en avant du lait de chévres, cela afin d’améliorer la
production laitiére nationale, en agissant sur les mammites sub-clinique, il serait souhaitable
d’élargir la recherche sur d’autres régions d’Algérie mais aussi d’autres méthodes

d’investigations et de lutte dans le but d’arriver & mettre une AOC sur nos produits nationaux.
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