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Introduction Mammites sub-clinique chez ia brebis

Introduction :

Le cheptel ovin algérien est constitué de (19) millions tétes, (ministere de
’agrienlture ; 2003). La- diversité des situations géographiane, a dotée notre pays de
plusieurs races, actuellement, les races a 1’état pure n’existent qu’en tres petit nombre dans
quelques régions bien définies, le mode d’élevage utilisé reste rudimentaire ; €levage
ruslique adaple au paturage sieppique, et au paturage des chauies de céréale, sur les hauts
plateaux. Il est orienté principalement, & la production de viande, tandis que, I’utilisation
de lait de brebis pour la consommation reste trés réduite, et limitée principalement a
’alimentation des agneaux, de ce fait, les brebis ne sont pas soumises au contréle laitier. Et
trés peu de recherches sont effectuées sur ce sujet, malgré leur importance.

LAdsmdlman A mrqeflnaans An cmsen i Ao i 1. £l P 4l An
réduction des surfaces dc prairics acs pl.)\..‘:s ct la faible utilisation dc

La
synchronisation des chaleurs, ainsi que les différentes maladies, rendent la prolifération de
nos troupeaux se fait de fagon trés peu ralentit, et ne répond pas aux exigences des
consommateurs. Il est certain que les mammiles sub-cliniques occupe ume place
importante parmi ces pathologies, du fait qu’elle est progressée insidieusement entre les
brebis, en échappant a I’observation de 1’éleveur ; I’aspect du lait ainsi que la mamelle

sont normaux, mais cette forme peut trés vite évolug en mammite clinique induisant des

conséquences graves sur la mamelle (perte des quartiers atteints). Et méme compromettre

A Aa 1o o 12 2 NP sam o emm amm s L1 Wi PRI ., 05/ I PRI, || W s
a vic dc la brebis. Le contrle des maiinitcs auu-uuﬂlquv cst de cc fait 1o mcilicur Mioy<Cii

fam—y

de lutter contre les mammites cliniques. n 002 s 3
l J.

Cet présent travail a pour objectif ‘de .clonnéﬁfé en"‘ﬁ.ls les mammites-sub=clinique
chiez la brebis, de déierminer les prinbipdleb agenis en causcs, les [acieurs favorisants leur
apparitions, et les moyens de prévention les plus adéquates. Il sera suivi d’une enquéte sur le
terrain, pour savoir leur fréquence et leur degré de dissémination au sein de nos troupeaux,
afin d’adopter un programme de lutte, pour mieux protéger nos troupeaux et rentabiliser nos

élevages.
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Chapitre I Rappels physio-anatomique sur la mamelle

/1. Rappels physio anatomique sur la mamelle

1. Rappel sur la mamelle :

La part allouée a la mamelle et a la fonction de production de lait qu'elle assure
dans la continuité¢ de la reproduction de l'espéce impliquée est si importante que son
fonctionnement prend le pas sur les autres aspects de la physiologie de 'animal. En effet, la
mamelle synthétise du lait au détriment méme des réserves corporelles et son travail
s'impose et inhibe la fonction de la reproduction qui il lui se serait concomitante (Drio et
al, 1998).

En effet, la fonction de la mamelle se caractérise par la production successive de
deux sécrétions différentes : le colostrum et le lait, indispensable a la survie de la

descendance des especes. (Guy — Charron 1986)

2. Conformation :

La mamelle de brebis comparable a celui de la vache mais avec deux quartiers au
lieu de quatre. La mamelle ou pis est située dans la région inguinale. elle peut avoir des
formes variables la forme recherchée est celle qui se rapproche a un ballon d'une demi-
sphere largement fixée a 'abdomen, Prolongée a l'avant et & l'arriére, peu pendante pour

avoir moins a craindre des lisions sur les paturage. (Guy. — Charron 1986). (figurel).

sahiams

FETRTAT A

Figure 1 mamelle d'une brebis laitiére.

(www.brebislait.net/article-2326781.html)




Chapitre 1 Rappels physio-anatomique sur la mamelle

3. Structure :

La mamelle comprend deux parties indépendantes appelées quartiers droit et

gauche, Chaque quartier renferme:

» Un tissu glandulaire.

* Un tissu conjonctif, plus ou moins adipeux

> Un réseau de nerfs et de vaisseaux.
Tous ces €léments mentionnés ci-aprés sont entourés par la peau qu'est mince, souple,
onctueuse et recouverte de poils clairsemes, sauf au niveau des trayons qui en sont
dépourvus (C.Bressou 1978).
3.1. Le tissu glandulaire :

Est de type alvéolaire ramifiée constituée de plusieurs lobes (figure 2), chaque lobe
subdivise en lobules qui se subdivise eux méme en acini sécrétants, chaque acinus est
formé d'une membrane propre tapisse d'une double assise de cellule, une externe faite de
cellules allongges (myo-€pithéliales) qui joue un grand role de l'excrétion, et une assise
interne constituée de cellules sécrétrice. Les excrétions s'élimine par les canaux excréteurs
qui aboutissent aux canaux galactophores lesquels s'ouvre finalement au niveau du sinus
galactophores, en communication avec le trayon (J. Derivaux 1980).

3.2. Le tissu conjonctif :
Plus ou moins abondant, comblant les vides entre les diverses parties de la glande (acini,
canaux, et citernes de lait).

La mamelle contient également des ligaments constitués d'un tissu élastique qui la
maintiennent (figure 3), l'empoche de s'affaisser aussi bien lorsquelle est pleine que

lorsqu'elle est vide (Guy — Charron 1986).
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Figure 2 : anatomie de la mamelle (ED SANDHOLM et al. 1995) :(www.delaval. com)
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Figure 3 : schéma des ligaments de la mamelle (www . agri. Vabu. Acth)
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Chapitre I Rappels physio-anatomique sur la mamelle

3.3. Réseau de nerfs et de vaisseaux :

La mamelle alimentée principalement par l'artére mammaire, le sang repart ensuite
par six veines: deux veines mammaires antérieures se dirigent vers I'avant et pénétrent dans
le thorax par deux orifices appelés "fontaines du lait", deux veines périnéales, et deux
veines centrales.

La mamelle recueille la lymphe a travers les capillaires sanguins et converge vers
les deux ganglions inguinaux superficiels et rétro mammaire.

Les nerfs mammaires sont essentiellement fournis par les nerfs inguinaux qui issu

des 2™, 3", et 4°™ paire lombaires (Soltner 2001).
. . dal veine épigastricue '
Vemne mammaire caudale superficielle caudale ;
(vewme labrale ventrale)

(vewre abdamumn e sous- cutanée)
. ¥
¢ CRANIALE

Filets veineux

et Tt
= .

~ e N

CAUL i
AL ' (_3_.;,\ papille
/ \ mammaire

' A
VR

mamimnaire

Veine abdominale
superficielle latérale

r//
VEINE PERINEALE EXTERNE \
veine épigastrique
superficielle candale
(veine mammaire crizenne)
Figure 4 : vue ventrale de viens superficiel qui égoutte la mamelle de la brebis

(www.delaval. com)

réseau des veineux et artériel

mammaire

canaux excréteur des acini

R ' sinus galactophore
N o (citerne du lait) %
A F Acinus composé de cellules

sécréirices

Citerne du trayon

Figure 5 : Coupe longitudinal de la mamelle de la brebis. ( www.brebislait.net)



Chapitre 1 Rappels physio-anatomique sur la mamelle

4. Galactopoiése :

Les acini produisent le lait a partir du sang mais la composition de ces deux
liquides est trés différente.

Certain constituant du lait viennent directement du sang par filtration sélective et

concentration : eau, sel minéraux et ions, vitamines et enzymes, globuline, albumine, azote

non protéique certains acides gras, les autre constituant. Sont synthétise & partir des

nutriments puisés dans le sang : lactose a partir du glucose, caséine & partir des acides

amines, et les globules gras a partir des acides gras (Soltner 2001).

5. Ejection de lait :

Commandée par un réflexe neurohormonale, tous les stimuli exercés au niveau du pis tels
que pression, succion, traite, entrainent la libération d'ocytocine déversée dans le sang et

agit au niveau des cellules myocpithéliales des acini qui en se contractent, poussent le lait

dans les canaux galactophores (J. Derivaux 1980).
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I1. Le lait de brebis

1. Définition :

Production des glandes mammaire destinées a la nourriture du ou des jeunes, du point de
vue de la répression des fraudes, le lait est le produit intégral de la totale et ininterrompue
d’une femelle laitiere bien portante,bien nourrie et non surmenée,il doit étre recueilli
proprement et ne doit pas contenir de colostrum, la dénomination de lait tout court, sans

indication d’espece, ne s’applique qu’au lait de vache.(M. Villemin. 1984).

2. L'importance :

Le lait est un aliment de grande valeur, capable d'assurer la nutrition des animaux
nouveaux nées pendant un temps assez long et renfermant tous les facteurs alimentaires
essentiels en quantité suffisante, le lait secrété pendant les premiers jours .qui suivent la
mise bas (colostrum) est particulierement riche en immunoglobulines est & un pouvoir
calorique notablement plus élevés que le lait normal. Le lait et ses dérivés occupant une
place importante dans l'alimentation humaine dans tous les pays agriculture hautement
développée sont entretenues de grande troupeaux laitiers destinés a couvrir les besoins en
ces produits. (E. Kolb 1975)

3. Composition du lait de la brebis :

La lactation dure de 2 a 5 mois suivant les races et les individus. La composition du
lait de brebis montre qu'il est plus riche que le lait de vache, notamment en matiére grasse

et en maticre azoté se qui explique la rapidité de croissance des agneaux (C.Craplet
/M.Thibier.1980).
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Tableau 1: comparaison avec le lait de vache et de la chévre en (g/1) (G. Charron 1986)

CONSTITUANTS | LAIT DE BREBIS | LAIT DE CHEVRE | LAIT DE VACHE
Eau 838-866 892-925 888-915
Extrait sec total 172-200 105-138 117-144
Matiere grasse 65-75 30-42 35-45
Matiere azotce 55-65 28-37 30-35
Lactose 43-50 40-50 45-55
Matiére saline 9-10 7-9 7-9

Poids du litre (g) 1038 1030 1032

4. Facteurs de variation de la production laitiére :

Ils peuvent étres répartis en deux groupes:
“» facteurs génétiques.

“* facteurs non génétiques.

4.1. Les facteurs génétiques :

Le génotype de la mére:

11 existe des différences importantes des productions laitieres entre les différentes
races ovines .la distinction entre une race ovine laitiére et une race allaitante se fait par le
niveau de production de chaque race (figure 6).

Des sélections sur les descendances ont été réalisées chez de nombreuses races: par
exemple la race Lacaune, les niveaux de production s'est accrue de prés de 75 % et (Pearte
et al 1975).
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2.5
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Figure 6 : Influence du génotype sur la production laitiére chez la race Blackface allaitant des

Blackface de race pur et des croisés

Le génotype de l'agneau :

Il existe une différence significative de la production laitiére entre les brebis
allaitantes des agneaux croisés et celles allaitantes des agneaux de race pure. Cette
supériorité serait due au potentiel productif élevé des agneaux croisés qui doivent satisfaire
leurs besoins par une grande consommation de lait. (Pearte et al 1975).

4.2. Les facteurs non génétiques (milieu) :

L'alimentation :

Le niveau alimentaire est I'un des principaux facteurs de variation de la production
laitiere, divers auteurs ont confirmé l'effet de l'alimentation sur l'aspect qualitatif et
quantitatif de la production laitiere. Une bonne production laitiere nécessite un bon
rationnement des brebis dans I'élevage extensif. La production laitiére des méres est
influencée par le régime alimentaire distribué aussi bien en fin de gestation qu'aprés mise
bas (Tableau 2). Cependant (Molina et al 1991) obtiennent de meilleures productions en
systeme intensif en préparant bien les brebis avant agnelage, et un rationnement adéquat

apres mise bas.
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Tableau 2 : effet de I'alimentation avant et aprés agnelage sur la production laitiére (Khaldi 1983).

Niveau alimentaire Production laitiére

Avant mise bas | Apres mise bas | Brebis avec un agneau | Brebis avec deux agneaux
Haut Haut 103.79 91.40

= s

Bas Bas 98.66 86.42

Bas Haut

Influence du stade de lactation :

C'est le principale facteur de variation de la quantité du lait le maximum est réalise
vers la 2°™ et 3™ semaine respectivement pour une brebis avec 02 agneaux et une brebis
avec 01 agneau, puis quantité du lait diminue réguliérement (Zerval979,).

Influence de l'age et de rang de lactation:

La production laitiére augmente avec l'age et le rang de lactation jusqu'a un
maximum atteint vers I'dge de 04 ans et & la 3*™ Jactation voir tableau 3.

Tableau 3: influence de I'age de la brebis sur la reproduction laitiére (Kg) (Khaldi 1979).

Age de la brebis (années) Rang de lactation Production laitiere (Kg)
2 1 91
3 2 98
4 3 100
5 4 94
6 5 97

Influence de la tétée :

La production des brebis allaitantes est supérieure a celle des brebis traites. Cette
supériorité résulte de l'aptitude a vider la mamelle par l'agneau nettement mieux que la

machine ou la main du trayeur. (Gabina et al 1990).
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Effet saison:
Les brebis agnelant au printemps produisent plus de lait que celles ayant mis bas aux
autres saisons. (Mavrogenis 1988).

Influence du poids a la naissance de l'agneau :

I existe une corrélation positive entre la quantité du lait consommé par les agneaux et leurs
poids a la naissance. (Villette. Y et al 1981).
Effet sexe :

Il existe un effet significatif du sexe sur la production laitiére l'influence du sexe
semble quelque peu li€e au poids a la naissance. Les agneaux qui sont plus lourds que les
agnelles a chaque stade de leur vie, doivent consommer plus de lait pour satisfaire

exigences de leur croissance. (Maarof. N et al 1986).

5. Hygiéne du lait :

Le roquefort est fabriqué a partir de lait cru d’ou la nécessité de livrer a l'industriel, un

lait de qualité irréprochable; ceci impose un effort hygiénique sur 4 plans: (C . Craplet. /
M. Thibier .1980)

3.1. Hygiéne de I'habita :
> 11 faut améliorer les bergeries aux points de vue aération, ¢éclairage, volume d'air
température pas trop élevée, litiére correcte
2 Il est important de disposer d'un local de traite sinon il est conseillé de sortir le lait

de la bergerie en cours de le refroidir aussitot.

5.2. Hygiéne de traite :
»# Théoriquement on peut conseiller le lavage des mamelles puis leur essuyage avec
des linges propres et secs.
2 Utiliser pour la traite et le logement du lait des récipients bien adaptés par leur
nature.
2 Refroidir immédiatement le lait et séparer les traites du matin et du soir.

2= Nettoyer le matériel.
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4.3. Hygiéne vétérinaire

L’influence de certains traitements sur la qualité du lait et du fromage, lorsqu'on utilise
notamment pour les mammites les antibiotiques tels que pénicilline ou streptomycine. Il
faut que le producteur élimine six traites aprés l'application du traitement sinon l'industriel
subit la conséquence facheuse de ces fermentations. (C. Craplet. / M. Thibier .1980)
5.4. Contrdler laitier :

On effectue le test suivant
Test a la réazurine pour connaitre l'importance de la pollution microbienne. (. Craplet. / M.

Thibier .1980)

11
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II1. Les mammites

1. Historique :

La mammite est une pathologie ancienne dont les premiers cas vraisemblablement
datent de 7000 ans avant Jésus-Christ, quand 'Homme a commencé a domestique les ovins
et bovins et consommé leur lait. Les premicres descriptions de mammites rapportées dans
la littérature remontent au 16°™ siécle et la mamelle y est décrite comme enflée, rouge,
dure, chaude et douloureuse. C'est 4 Nocard et Mollereau (1884) que I'on doit la preuve de
l'origine infectieuse de la mammite (Poutrel, 1992). Malgré l'essor de la recherche sur la
physiologie de la lactation, les relations hote pathogéne et I'immunologie de la glande
mammaire, les mammites demeurent, en ce début de troisieme millénaire, la pathologie
prédominante de l'élevage laitier et un probléme majeur pour les industries laitiéres.
(Lahouassa H ; 2004)

2. Importance :

La mammite apparait sporadiquement dans toutes les races ovines, mais c'est sur
les ovins laitiers qu'elle acquiert sa véritable importance économique. Ce dernier est lié¢ aux
cas de mortalité rencontrés dans les mammites aigues mais aussi avec les mammites sub-
clinique et chronique, & la mortalité ou au retard de reforme chez la brebis de réforme a
l'abattoir révele 50% d'atteinte mammaire (G. B. Picoux 2001).

11 existe enfin un risque supplémentaire c'est que la contamination bactérienne du lait
des brebis affectées le rendre impropre a la consommation par lhomme, perturbe les
processus de fabrication des produits alimentaire issus du lait on encore constitue pour
l'espéce humaine une source de contamination par certaines maladies comme la

tuberculose et la brucellose (D. C. Blood 1976).
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/3. Classification des types de mammites selon l'importance des

symptomes :

On peut distinguer trois principales catégories des symptomes reliés a la mammite:

a-Symptdmes généraux : Ils se rapportent a des modifications plus ou moins importantes

de I'état général de l'individu atteint, telle une perte d'appétit ou de la fievre.

b-Symptémes locaux : Ils s'observent au niveau de la mamelle et se traduisent par des

signes classiques d'inflammation comme par exemple de l'enflure ou des rougeurs.

c-Symptdmes fonctionnels : Il y a alors atteinte de la fonction de sécrétion lactée et cela

se manifeste par des modifications macroscopiques de la quantité et de la qualité du lait.
(Ster C et al.2003).

Ces symptomes permettent de définir 05 types de mammite
3.1. Mammite clinique suraigué :

Cette mammite s'accompagne dune hyperthermie (41-42°C) avec cedéme
mammaire et abdominal le quartier atteint est chaud, douloureux, de volume important
d’ot une position avec les membres postérieurs écartés de la brebis (et une boiterie): 2a 3
jours plus tard, la peau devient violacée et froide, la mamelle ressemble a une figue mire,
l'évolution s'effectue vers la mort en 2 & 3 jours (80% des cas non traités) ou vers guerison.
Cette mammite est la plus souvent due & staphylococcus aureus ou parfois a des bactéries
anaérobies tel

Le genre clostridium septicum (G. B. Picoux 2001).

3.2. Mammite clinique aigue :

Cette mammite plus fréquente chez les moutons, caractérisée par une apparition
brutale de graves signes morbide généraux, l'animal triste, immobile présente une forte
fievre (40.5°C) une respiration rapide et une perte d'appétit. A I'examen des mamelles en
constate que I'une d'elle est dure, tendue, chaude, douloureuse, d'une couleur rouge foncé,
et que le lait est remplacé par une petite quantité de sérosite rousse et grumeleuse, plus ou
moins signes locaux, la mamelle augmente encore de volume et l'cedéme gagne I'abdomen,

la phase terminale est caractérisée par de I'hypothermie avec une mamelle froide insensible
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violacée, et la mort survient un a cinq jours aprés la début de la maladie
(C.Craplet/M. Thibier 1980).

Cette mammite est la plus souvent due & Staphylococcus spp. (32.4%), Mannhemia
haemolytica (21.6%) et Staphylococcus aureus (21.6%). (Pascal Dubreuil et al 2001).

La mammite aigue est souvent rencontres avec la mammite gangreneuse. (Leitner et
al.2001).

" 3.3. Mammite clinique chronique :

Cette mammite entraine une inflammation modérée mais persistante de la mamelle,
son €volution est extrémement lente et peut se faire plusieurs mois, plusieurs années et
parfois méme durant la vie entiére de l'animal. (Leitner et al. 2001).

Ce type de mammite est caractérise une forte morbidité et faible mortalité (5 4 20%
des brebis réformées), cliniquement la mamelle apparait remplie mais elle reste ferme avec
une faible production lactée, le diagnostic repose sur l'observation du retard de croissance

de certains dont la mére semble avoir une mamelle fonctionnelle. (Leitner et al. 2001).

3.4. Mammite sub-cliniques :

Dans ces cas de mammite, le pis est infecté et il commence & réagir. Il n'y a aucun signe
précédemment €évoqueé, I'état général est parfaitement normal, la mamelle est cliniquement
saine et le lait ne présente aucune modification macroscopique. Par contre, il y a des
changements importants dans la composition du lait et un examen cytologique de ce
dernier met en évidence une augmentation du nombre de polynucléaires. (Ster C et al
2003).

Ce type de mammite est beaucoup plus fréquent que les autres et peut parfois évoluer
pendant plusieurs lactations et aboutir a une fibrose plus ou moins importante des quartiers
atteints (mammite clinique chronique). C'est I'évolution de foyers infectieux au sain du
parenchyme, créés par des germes que l'organisme n'arrive pas & éliminer qui donne
naissance a ce type de mammite. (Ster C et al 2003).

* 3-5-Infection Latente :

Il peut y avoir présence de microorganismes pathogéne dans le pis sans qu'il n'y ait de
réaction inflammatoire et de symptome. Cette infection peut demeure a ce stade de
quelques heures & quelques mois et pour en suite guérir spontanément ou évolue en une

mammite. (Ster C et al 2003).
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IV. Mammites sub-cliniques :

1. définition :

E. kiossis et al (2007) Considerent comme mammite sub-clinique: toute mammelle
d'apparence clinique saine présentant un lait normal, bactériologiquement positive avec un

comptage des cellules somatiques [Somatic Cell Counts: SCC] =500x 10° cel/ml.

Kalantzopoulos et al. (2004) et Raynal-Ljutovac et al. (2005) rapportent que le
comptage celleluraire est lutilizé pour I'évaluation qualitative du lait, de son prix. La race,
les agnelages, stade de la lactation, conditions des mise bas, l'oestrus, le rythme diuniral et
mensuel, et la variation saisonniéres (Gonzalo et al, 2002, 2005) jouent un role sur la

variation du SCC chez les brebis et chevres laitiéres.

Le stade de la lactation apparait comme le plus important facteur non infectieux a
l'augmentation du SCC selon Galina et al, (1996); Zeng et al, (1997). IL augmente
progressivement avoisine 200%10° a >1x10° cel/ml (De Cremoux, 1995). Les hautes

valeurs sont enregistrées en début de lactation selon (Zeng et al. 1997).

Las Heras et al, (1999); Leitner et al. (2001); Lafi, (2006) rapportent que la fréquence
des mammites sub-clinique et de l'ordre de 10 a4 83% au sein des élevages de brebis
laitiéres, Elle est liée a plusieurs éléments ceux relatifs a: la race, le stade et le rends de la
lactation, gestion de la collecte de lait, et & I'environnements (Sevi et al., 2000; Leitner et
al., 2001).
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2. ETIOLOGIE :

2.1. Microorganismes Causants La Mammite :

La littérature rapporte que la glande mammaire est colonisée par une flore
saprophyte en présence de conditions fortuite la mammite peut se déclancher, la tétine
c¢tant la porte d’entrée principale, un ensemble de modifications physiologique et
metabolique consécutives s’ensuit 1ié au traumatisme, allergie, plus fréquemment suite &
des I¢ésions par des micro-organismes d'intensité variable (Benite el al, 2000). Benite el al,

2000 classent les agents pathogénes sont classes comme:

Contagieux : - staphylococcus aureus
- streptococcus agalactiae

- Streptococcus bovis

De I'environnement:
- Escherichia coli
- Pseudomonas aeruginosa.
- Streptococcus euberis
- Staphylococcus chromogenes

- Staphylococcus coagulase negative (SCN)

Vaarst, Enevoldsen, (1997) indiquent que la sévérité des mammites et en relation avec

l'environement de part: la litiére, les féces, l'eau et 1'air, la collecte non hygiénique du lait,

et le nombre des animaux dans la bergerie.

D. Bergonier, X. Berthelot*2003 rappotent les résultats d'une étude sur les mammites
sub-clinique dans les élevages de brebis laitiéres que; les infection du & Staphylococcus
Coagulase negative (CNG) sont les plus prédominantes avec une fréquence 20-93% avec
une moyenne de 62%, suivit par Staphylococcus aureus avec 3-37% isolé des infection

chronique (moins grave), Streptococcus, Escherichia coli et corynebacterium sont les

moins fréquente. Voir tableau 4
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Staphylococcus coagulase, staphylococcus épermidis de 1a famille des Micrococcaceac

sont les plus isolés chez la race : Basco-bernéaise, la lacaune, latxa rapporte Bergonier et

al. (1999a).

Tableau 4: Prévalence, étiologie des mammites sub-clinique D. Bergonier, X. Berthelot*2003:

Prevalence and zetiology of subclinical mastitis in dairy ewes
Auors ver Coumry e Docks Typof Sapls  Prelexe Nepdie (NS S Suepo. Z.coki Corn Olher
@ 0 wlog Come) (0 () M (0 04 09 (9
Frugau et ol 1983 Tely 15 B i B A8 w0 ¥
B;.'\:i and Renar, 1589 T\fkej.' o H » i} B 68 116 6 8 LR L
B':u‘r etal, 168 Tsrae! 8 M 8 i i AN 0 03 08
Deuz & 4. 1590 A 4 Mmdd 44 SR N M g7 2 pi.
Quto, 1991 Cermany i M 622 % » o5 uy 38
Schnder eral, 1963 Awzia mo o4 M 89 Gl Mf 13 i 3
DelaCzetal, 1994 Spa $ L 93! i wEoBnl 13 03 M8
Frrenakis, 1934 Crece w8 M i 09 167 g ¢ N
Mamgeds e al 95 Gpos 1 1066 gy 6 I § L 3
Gerzalez-Rodrguez eral. 1955 Span BB Madd 13 ST 1S S S 93
Srefanakis et al., 1993 (reece B8 98 i ER I (T ) oo
Bergouder & /., 199 Frarce W M M wr o & 28 13
Bergomer & ¢l 1996b Fraxe 5 9 M 1310 ST ) S R 03 16
Cosseddu et 2l 1996 Iy »ooN Mwdd 40 w68 3 4 4
Euta 24 Efemn 196 el 2 § M o 6 14 1 w0 1
Lafi et &l 1998 Jordan 4 B 6% B3 % 4B 6 N
Las Herac et ol 1659 Span W R MmdH I8 b n 6 8 13 1046
Bergomer ¢l 19002 Dy, Spem Fraae M and 36910 03 nE 3 4 13 15
M. machine milkiag: H. hand milking; CNS, coagulase-negative staphvlococes: Strepto. streptococes; Coryn. corvnebactena+ .
pyogenes: * A pyogenes only. The frequency of negative samples 1s expressed as the percentage of total bacteriological analyses
performed. The frequency of bacterial types is expressed as the percentage of total isolation.

Chez les brebis viandeuses, les Stapyhlococcus coagulase négatifs sont moins fréquentes
12-34% et les staphylococcus aureus 1-58%, cependant streptococcus et pasteurella sont
les plus fréquentes : 2-42% et 0,2-17% respectivement .E Coli et Corynebacterium sont
les germes les plus isolés dans les élevages de brebis laitieres selon (Ahmad et al, 1992a;
Burriel, 1997).
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La brebis est la seule espéce en dehors de la vache ou l'on connaisse des enzooties, en
Nouvelle-Zélande la fréquence de la mammite est de 1.65% ; chez les brebis ayant agnelé
récemment c'est Staphylococcus aureus que l'on rencontre le plus couramment, tandis que

c'est le Streptocoque chez les brebis apres le sevrage. (D.C.Blood et al ; 1976).

2.1.1. Staphylococcus aureus :

Cette bactérie posséde la capacité d'engendrer des mammites de types sub-cliniques
et cliniques et parfois méme gangréneuses. Staphylococcus aureus peut vivre dans les pis
infectés, mais aussi sur la peau des trayons. Le Staphylococcus aureus peut survivre
jusqu' & trois mois dans l'environnement de I'animal (Ster C et al, 2003).

La pathogénique de S. aurecus dépend de l'action combinée de plus de quarante
différentes toxines extracellulaires, enzymes et protéines de surface. Basé sur leurs
activités biologiques, ces facteurs de virulence peuvent étre divisés en trois catégories

fonctionnelles (Bergonier et al. 1999a).

2.1.2. Streptococcus aglactice -

Dans le passé, streptococcus agalactie était le pathogéne causant le plus d'infections
intra mammaires. Cependant, les infections intra mammaires causées par ce coccus gram-
positif, issus de la famille des streptocoques de groupe B, sont de moins en moins
fréquentes .en effet, ce germe contagieux présente la particularité d'avoir comme source
primaire d'infection la glande mammaire elle-méme. Ainsi, streptococcus agalactie est un
hote obligé du tissu mammaire et ne se retrouve que trés rarement dans antibiotiques, rend
I'éradication de ce germe relativement aisée autant en période de lactation qu’en période
séche (Kirk et Glenn, 1996).

La multiplication de streptococcus agalactie dans le lait et sur la surface épithéliale
de la glande mammaire cause généralement des mammites de type sub-cliniques de courte
durée avec occasionnellement des symptdmes cliniques. L'accumulation des déchets
métaboliques de la bactérie intensifie la réponse immunitaire et peut résulter en la
destruction des tissus producteurs de lait. Streptococcus agalactie peut aussi contaminer la
glande mammaire sous forme d'infection latente .il peut méme s'établir dans une glande
immature et persister jusqu'a la premiére parturition. (Akers, .m.2002)

Le processus d'invasion et d'inflammation présente initialement une phase de

multiplication rapide du germe dans les canaux lactiféres suivie d'un passage des bactéries

18



Chapitre IV Mammites sub-cliniques

dans les vaisseaux lymphatiques et les ganglions rétro mammaires. A ce stade. Les 1¢€sions
épithéliales des acinis se traduisent par une diminution de la production laitiere. Le début
de la phase d'invasion se traduit par une augmentation treés élevée du nombre de bactéries
puis par leur diminution suite a I'augmentation du nombre de polymorphonucléaires.
L'edéme de l'inflammation rend visible la tuméfaction de la glande. Celle-ci
correspond a l'inflammation du tissu alvéolaire, mais aussi a la rétention du lait dans les
alvéoles distendues. Cette réaction inflammatoire peut également étre observée au niveau
des trayons. A ce stade de l'évolution de la pathologie, il est donc possible de ne pas
pouvoir isoler le germe. La présence de grumeaux dans le lait correspond au stade de
l'atteinte épithéliale. 11 apparait alors une nécrose du tissu inter alvéolaire qui,
progressivement et selon le rythme des phases de multiplication et de rémission, va touché
un nombre croissant de lobule. Cependant, comme il a été mentionné plus haut, les
symptomes cliniques ne sont atteints qu'occasionnellement. Quoi qu'il en soit, méme une
infection sub-clinique a Streptococcus agalactie joue un réle important dans la réduction
de la quantité, mais aussi de la qualité de lait en provoquant des changements dans sa

composition qui engendre une diminution de sa valeur nutritive. (Akers, R.M.2002).

2. 1. 3 Bactéries coliformes :

Ce sont des bactéries gram négatif de dimension moyenne, immobile ou mobile, se
développant aisément sur milieu ordinaire aérobie facultatif.

Les coliformes sont des especes d'origines fécale, peuvent se multiplier dans les laitiers
qui constituent leur principal réservoir dans l'élevage, la contamination des trayon se
produit essentiellement lors du couchage, elle peuvent se multiplier aisément dans les
sécrétion mammaire et libérés des toxines qui sont absorbées dans le courant sanguin
provoquant des mammites de types sub-clinique et clinique aigue.

Les phase sub-clinique des mammites a coliforme échappent souvent aux analyses
bactériologique pour les raisons suivante:

» La plupart des infection a coliforme sont de courte durée;

2 Une bonne partie d'entre elle guérissent spontanément;

2 L'excrétion des bactéries dans le lait est trés intermittente.

La prophylaxie des mammites a coliforme repose sur les mesures hygiéniques.( Benite el
al, 2000)
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2.1.4 Staphylococcus coagulase negative (SCN):

Sont des héte normaux, ils sont fréquemment isoler sur la peau, les poils, le anal du
trayon ou le lait préléve aseptiquement, ces pathogéne causent fréquemment des
mammites chez la brebis, il est apparu que ces bactéries provoquaient des lésion
microscopique, accompagné d’une élévation de la numération leucocytaire du lait cette
forme de mammite est contagieuse, la source principale du contage est le quartier infecter
et les moyens de propagation sont les mains et les agneaux voleur, il semble que la

maladie attendre son maximum dans les jeunes effectif. (Ahmed ;et al 1992a).

2.1.5 Coryné bacterium pyogenes:

Sont des germe rectilignes ou légérement incurvés, non ramifiés présentant des formes
en masse ou plus rarement en navette ils sont immobiles, non sporulés, gramme positif non
asiddo-résistant, des cas sporadique de mammite sont provoques par Coryné bacterium
pyogene en grande brétagne on note une récrudescene estivale ce qu’on nomme
« mammite d’¢été » la fréquence est plus grande lorsque I’été est humide et que les mouches
sont nombreuse, la maladie est d’importante car la mortalité si aucun traitement n’est
entrepris avoisine les 50% Coryné bacierium pyogénes est courant dans les lésion
suppurées, et est un hote habituel de la mamelle, lorsque la mamelle est atteinte pour la
premiere fois par ce bactéries, il se produit une invasion massive du tissu mammaire et que

la plus grande partie de la grande est affecté avec réaction geénerale grave. (Benite el al,
2000).

2.1.6 Les micoplasmes :
Bien qu’ils soient beaucoup moins commun que staphylococcus aureus ou

streptococcus agalactie, les mycoplasmes sont des organismes trés contagieux, plusieurs

especes de mycoplasme.
(mycoplasma californicum,M .canadense,M.alcaescens , M. arginini, M.dispa) peuvent

induire la mammite.les infections causées par ces micro-organismes causent peu de
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problémes dans certaines régions mais sont assez fréquentes dans d’autre.ces microbes

sont communément retrouvés dans les muqueuses respiratoire et urogénitale la survie de

ces germes est habituellement courte dans le milieux extérieur. Cependant, ils peuvent
aussi persister pendant une semaine dans le matériel de traite et un mois dans les litieres

Jes mycoplasmes ont le pouvoir d’engendrer autant des mammites sub-clinique que

clinique. (Ster C.et al.2003).

Les mycoplasmes attaquent des brebis de tous ages et étant dans n’importe quel stade de
lactation. Toute fois, les brebis en début de lactation semblent étre plus séverement
atteintes.il existe aussi de nombreuse porteuse asymptomatique. (Ster C.et al.2003).

Les mycoplasmes doivent étre suspectes lorsque les traitements apparaissent inefficaces
ou lorsque aucun germe n’a été isolé. En effet ces micro-organismes sont résistants aux
antibiotiques et ils sont difficiles & détecter par analyse bactériologiques (lors détection
demande une procédure spéciale).les infections mammaires par les mycoplasmes peuvent
aussi étre suspectées lorsque plusieurs animaux exhibent des mammites cliniques dans
plus d’un quartier a la fois ou lorsqu’il y a une baisse de production laitiere. (Ster C.et
al.2003).

La croissance des mycoplasmes dans le pis entrainent la formation des produits irritants
le tissu mammaire et causant des réactions inflammatoire caractérisée par une enflure aigue
il n’y a aucun traitement contre les mycoplasmes.il est donc conseille de reformer les

animaux infectes. (Ster C.et al.2003).

2.2. Les facteurs de risque de la mammite :
On peut diviser les facteurs associé au développement de la mammite selon qu'ils
sont situer au niveau de I’anima (facteurs individuels) ou au niveau de son environnement

(les facteurs de I’environnement) (Leitner et al 2001)

2.2.1 facteurs individuels :

a) La génétique :

La génétique influence la susceptibilité a la mammite cependant, I'héritabilité de ce
parameétre est relativement faible 15%. Une des principales difficultes est de trouver un
paramétre pouvant orienter efficacement la sélection néanmoins, une bonne conformation

de la glande aide a la résistance a l'infection
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b) Le stade de lactation :

Les périodes les plus critique pour l'acquisition de nouvelle infection et le
développement de la mammite sont : le début du tarissement et au début de lactation.
Ces cas sont plus observés chez la vache laitiere que chez la brebis.

L'accumulation de fluide au tout début du tarissement entraine une augmentation de
pression dans le pis pouvant entrainer une dilatation du canal du trayon, ce qui favorise
I'entrée de bactéries .De plus, les bactéries qui infectent la glande ne sont plus €liminer par
la traite.

Pendant la période de début de lactation, il y a augmentation de la pression
accompagnée de la dilatation du canal du trayon et parfois de perte du lait, ce qui laisse le
canal du trayon ouvert aux microorganismes .le haut taux d'immunoglobulines du
colostrum ne suffit pas a empécher les nouvelles infections .IgG1 qui prédominent dans la
glande mammaire ne sont pas treés efficaces pour opsoniser les bactéries. Le stress
physiologique durant cette période diminuer la résistance de l'animal, peut exacerber des
infections latentes et prédisposés a de nouvelles infections.

¢) L'age (rang de lactation) :

Le risque de mammite augmente avec l'age .cette effet est associé :
» Au reldchement des ligaments suspenseurs qui entrainent des défauts de
conformation.
2» Aux traumatismes au niveau des trayons.
2 A l'exposition aux agents infectieux.

d) L'alimentation :

Le changement d'alimentation, l'augmentation trop rapide de la ration aprés la mise
bas, la distribution d'aliments concentrés en trop grande quantité (C.Craplet/M.thibier1980)
Une nutrition déficiente est un facteur prédisposant a la mammite .une balance énergétique
fortement négatif peut avoir un effet immunodépresseur (Ster.C et al.2003).
2.2.2. L'environnement :
Les facteurs environnementaux favorisant la croissance des bactéries auront un effet
prédisposant aux mammites environnementales (C Craplet /M. thibier 1980).
2* La mauvaise hygiéne des bergeries.
2 La litiére souillée.

» J'action des agneaux voleurs de lait.
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> L'humidité du printemps.
» Les rassemblements importants d'animaux.
> Les blessures de la mamelle
o Morsure du chien.
o Traumatisme par les fils de fer barbelés.
“# L'exposition de la mamelle au froid d’ou l'environnement de la tonte avant
L'agnelage d'hiver.
» Les agneaux présentant des lésions buccales surinfectées, ou passant d'une brebis
porteuse de germes 4 une autre saine, favorisent la contamination des brebis un

troupeau. Il peut s'agir aussi d'une mauvaise utilisation de la machine a traire.

23



CHAPITRE 'V

gt gy s



Chapitre V Diagnostic et prophylaxie des mammites sub-clinique

V. Diagnostic Et Prophylaxie Des Mammites Sub-clinique

1. Le diagnostic :

Le diagnostic des mammites sub-clinique repose d'une maniére général sur la mise en
évidence des conséquences cellulaire, chimique et finalement bactériologique de I'état
inflammatoire de la mamelle (Nielen, et al. 1992).

Les mammites sub-cliniques provoquent un endommagement du tissu épithélial
sécréteur qui compromet les caractéristiques de 1 a composition des laits qui se
résumenta:  (Nielen, et al. 1992).

2 Laréduction de la teneur en lactose.

>» La dégradation des protéines et en particulier en caséines.

2» 'augmentation de la teneur en chlorure.

11 est base sur la numération cellulaire du lait.

1.1. La numération cellulaire du lait :

1.1.1. Réle des numérations cellulaires :

La détection des infections mammaires, elles constituent un bon indicateur du
niveau d'infection dans le troupeau. La numération cellulaire constitue un élément de base
dans l'apparition de la qualit¢ du lait connaissant les modifications physico-chimiques
survenant sur un pis infecté et leur importance sur l'industrie de transformation et le

consommateur. (Kirk et Glenn, 1996).

1.1.2.Méthodes directes :

a) Compactage direct au microscope :

Basé sur Compactage au microscope d'un film de lait préalablement séché sur lame
et coloré du bleu de méthyléne (Leray.1999).

Les comptages ont été effectués par le laboratoire vétérinaire de Corse du sud avec un
appareillage automatique Asterias (BIOCOM, France). Ce compteur fait partie des
cytométres utilisant ['épi fluorescence, avec coloration des noyaux a l'acridine orange. Par
le fait que les cellules ne sont pas présentées séquentiellement devant l'objectif
microscopique. Elles sont filtrées sur une membrane et comptées de maniere automatisée

(D. Bergonier et al .1999).
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b) le systéme fossomatic :

Le systéme fossomatic il mesure la lumiére émise par I'ADN des noyaux cellulaires
aprés action dun colorant, les bactéries ayant un ADN plus diffus que les cellules
somatiques émettant une lumiére de faible densité qui n'est pas comptabilisée par
I'appareil, c'est une méthode lumineuse basée sur la diffraction de la lumiere par la cellule

soit sur mesure de la fluorescence d' aprés marquage du noyau (D. Bergonier et al .1999).

¢) Le coulter-counter

Il compte les impulsions électroniques crées par le passage des particules dans un
orifice située entre deux électrodes, I'appareil est calibrée de fagon a ce que les particules
de tailles inférieures aux cellules somatiques (bactéries...) ne puissant pas étre comptees.

(D. Bergonier et al .1999).

1.1.3.Méthodes inderectes :
En vue du diagnostic de la mammite, spécialement mises au point pour l'usage
clinique, ont presque toute pour objet de déterminer la quantit¢ d'ADN et donc

approximativement le nombre de leucocytes présents dans I'échantillon. (D.C.Blood;
1976).

a) Le californian mastitis test (CMT) :

L'épreuve dite CMT est la plus en usage, elle a prouvé sa grande valeur surtout
entre les mains d'un opérateur qualifier. Elle refléte avec précision le nombre total des
leucocytes de lait .aprés mélange du lait et du réactif préparé dans un récipient blanc on
peut lire le résultat selon la quantité de gel qui s'est formée, (McDougall et al 2001)

Voir le tableau 5.
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Tableau 5: lecture de CMT.(McDougll et al 2001).

REACTION OBSERVEE NOTATION

Mélange liquide sans précipité 0(-)

Floculat trés léger visible par transparence qui| 1 (+ou-)

disparait aprés une dizaine de secondes

Floculat visible par transparence, persistant 2{+)

Epaississement immédiat avec début de gélification et | 3(++)

adhésion au fond du plateau en filaments visqueux

Formation d'un gel épais ayant la consistance d'un |4 (+++)
blanc d'ceuf

La relation entre la réaction CMT et la numération leucocytaire du lait d'une part,
ainsi que la baisse de production de la brebis atteinte d'autre part est indiquée dans le
tableau ci-dessous.

On a montré que cette épreuve était également valable avec le lait de vache.

Tableau 6 : La relation entre la réaction CMT et la numération leucocytaire du lait. (D.C.Blood;
1976).

REACTION A L'EPREUVE NOMBRE DE BAISSE DE LA LACTATION
CMT LEUCOCYTES PAR ML EN POURCENTAGE
0() 500.000 6
1 (+ou-) 1.000.000 10
2(1) 2.000.000 16
3(++) 4.000.000 245
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b) Le test de la catalase :

L'action de la catalase des leucocytes et des bactéries du lait sur le peroxyde
d'’hydrogéne induit I'apparition de l'oxygéne, la formation de 20, 30 et 40 %
correspond respectivement a la présence de 500 x 103, 106 et 24 3 x 106 cellules par ml
de lait (Nielen et al, 1992).

c) Méthode ELISA :

Cette méthode permet de mesurer les taux é€levés d'antigénes des granulocytes
polynucléaires, fournissant une estimation du taux cellulaire dans le lait, méme a des
valeurs inférieures 4 100 x 103 cellules par ml du lait. L'exactitude de cette méthode fait

d'elle un excellent moyenne de détection des mammites (O'Sullivan. C. A et al, 1992).

1.1.4 Les méthodes de dépistage chimique :

Les tests les plus importants sont :
» La mesure de :
o La conductivité électrique.
o lactivité anti-trypsique du lait.

# Le dosage de l'albumine sérique du lait.

Cet test chimique pour lesquels une explication de la concentration succincte des
principes, vient d’étre donnée, nous renseignent sur 1’état [ésionnel de la glande mammaire
plutdt que sa réaction vis-a vis d’éventuelles lésion . ¢’est pour cette raison que les tests de
comptage cellulaire sont considéré comme les meilleurs indicateur de 1’état sanitaire de la
mamelle (Sheldrake R.F et al. 1983)

1. 2 diagnostics bactériologiques :

Pratiquer une rechercher bactériologique pour trouver le microbe responsable de la
mammite clinique ou subclinique, en effectuant un prélévement de lait de la maniére
suivante: (C. Craplet/ M. Thibier. 1980)

a) Utiliser un flacon stérile, faire stériliser par ébullition un flacon de verre de 20cm’

et son bouchon métallique.

b) Nettoyer le trayon avec un coton imbibé d'alcool.

c) Tirer 3 jets de lait dans une casserole; ce lait sera ultérieurement jeté dans le

feu.Ouvrir le flacon stérilise, tirer 6 jets de lait dans le flacon sans toucher le goulot

avec le trayon et reboucher immédiatement.
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2. La prophylaxie :

La prophylaxie consistera dans I'hygiéne et sécurité des bergeries, contrdle de la
mammite, l'alimentation (qualité et quantité), la séparation des malades et enfin la
destruction par le feu des litiéres infectées on surveillera les agneaux voleurs qui avoir tété
une malade joue le rdle de porte-germe en ensuite une autre mére (M. Cland Caron et al

2000).

2.1 L'hygiéne et sécurité des bergeries :

2.1.1 Espace :

Le maximum de liberté doit étre donné aux brebis. L'espace doit étre suffisant pour leur
permettre De se coucher et de se lever sans aucune difficulté. 11 doit aussi permettre aux
animaux Subordonnés d'éviter les menaces d'animaux dominants afin de réduire le niveau
de stress social possible. L'espace aux mangeoires doit étre suffisant pour éviter aux brebis
d'entrer en Compétition pour avoir accés & la nourriture.

Les principaux points a respecter sont :

# une superficie minimale nette d'enclos de 1, 5 4 2 m? par brebis en lactation de 60 a
80 kg Respectivement et, en plus, un minimum de 0, 20 m? par agneau allaité;

2 les agneaux sevrés et les béliers doivent &tre loges dans des enclos distincts;

> L'espace a la mangeoire doit étre d'un minimum de 450 mm par brebis;

2 Les mangeoires doivent étre congues de fagon a Ce quaucun animal ne puisse y
circuler;

2 prévoir au minimum un abreuvoir pour 20 tétes; s'assurer une quantité de 9 a 30
litres par jour et par brebis et dune qualité d'eau conforme aux normes pour
l'alimentation animale; les abreuvoirs doivent étre maintenus propres;

> L'eau doit étre potable pour lalimentation animale et exempte de germes

pathogenes.

2.1.2. Litiére :

L'emploi de litiére sur le plancher des enclos est obligatoire afin d'assurer un
environnement convenable pour la santé des animaux et surtout pour la propreté et la santé
du pis. Les brebis revenant de la traite doivent avoir accés a une aire de couchage

convenablement paillée avec de la litiére de qualité séche et propre. La quantité de litiére
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minimum par brebis traite est de 0,8 kg/jour. La quantité de litiere minimum par brebis
avec les agneaux non sevrés sera de 1,5 kg/jour. La litiére peut étre soit de la paille de
céréales ou des refus de foin (foin servi et non Consommeé). Les refus d'ensilage ou de foin
qui ont été en contact avec l'ensilage ou de la moisissure ne Doivent en aucun cas étre mis

sur la litiere. En aucun temps, l'ensilage ne doit contaminer la litiére ou I'enclos.

2.1.3. Conditions ambiantes :

Les conditions d'ambiance sont importantes pour assurer un milieu sain permettant aux
animaux de donner leur plein potentiel de productivité et un environnement qui réduit au
maximum les conditions favorisant le développement des microbes et des moisissures.

2 Humidité relative : maintenue entre 60% et 75% pendant l'hiver.

2 Température en hiver doit &tre entre 5o et 10° Celsius.

2 Assurer un contrble adéquat des mouches (favoriser l'approche électrique ou

biologique plutot que chimique).

» Assurer une désinfection annuelle du batiment.

2.2. Controle de la mammite :

2 La toison de l'arriére-train des brebis traites doit étre tenue trés courte durant leur
lactation.

2@ Effectuer le California mastitis test (CMT) et ce, sur toutes les brebis lors de
leur premiere traite a chaque lactation. Par la suite, le CMT devra étre fait chez
toutes les femelles jugées douteuses. idéalement il pourra étre réalisé
mensuellement sur toutes les femelles en lactation. Le CMT et le sommaire de
comptage des cellules somatiques (contrdle laitier) sont des outils pour repérer
les mammites subcliniques (non visibles).

“» Faire une analyse bactériologique du lait des brebis lorsqu. Il y a plusieurs brebis

Mammiteuses.

> Pour diminuer les risques de propagation des microbes : instituer un ordre de
traite c'est-a-dire traire les brebis mammiteuses en dernier lieu et celles jugées
suspectes, tout juste avant ces derni€res ou utiliser une trayeuse spéciale

seulement pour ces brebis.

29



Chapitre V Diagnostic et prophylaxie des mammites sub-clinique

23. A

» Bviter dapeurer l'animal (mouvements brusques, cris, visiteurs, changement de
routine). Cela inhibe son réflexe d'éjection du lait ce qui le prédispose a la
surtraite avec les risques d'endommagement du trayon que cela comporte
(>e.¢:8.)

o» Réformer en priorité les brebis ayant des mammites incurables (mammite
chronique, abces, fibrome, rechute périodique), celles ayant des mamelles
tombantes, les brebis difficiles a traire (peureuses, trayons mal alignés, longues a

traire).

limentation :

2.3.1 Principes généraux :

La

brebis laitiére a des besoins alimentaires élevés en raison de sa production laitiére,

ainsi que de la durée de sa lactation.

>

¥ v

Suivre régulierement les performances de production (litre de lait/jour, % de
matiéres grasses (MG), % de protéines brutes (PB)) et de condition de chair des
brebis selon leur stade physiologique (gestation, lactation, entretien) et leur stade de
production (début, milieu, fin de lactation). Le rationnement inadéquat de la brebis
laitiecre a un impact négatif sur la sant¢ de la glande mammaire (cellules
somatiques) et la qualité du lait (diminution des % MG, % PB et inversion de taux :
% MG est inférieur au % PB).

Constituer des lots d'animaux homogénes.

Utiliser une ration répondant aux normes nutritionnelles établies par I'Institut
National de Recherche Agronomique en France (1988) adaptée au stade
physiologique, au stade de production des animaux, ainsi que de 1'état de chair de la
brebis.

Les rations doivent étre €tablies selon les résultats des analyses des fourrages
utilisés, les analyses standards des ingrédients et les analyses garanties des
suppléments protéiques, énergétiques et minéraux disponibles dans le commerce.
Les changements dans l'alimentation doivent &tre progressifs (jusqu.a 2 semaines

pour les changements importants).
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“ Appliquer la technique d'évaluation de la condition de chair pour déterminer si les
rations préparées pour les différents lots maintiennent les sujets dans un état de
chair correspondant a leur stade du cycle de reproduction.

> Les animaux doivent avoir tous acces & leur ration en méme temps.

7 Les aliments ne doivent pas avoir ét¢ contaminés par des excréments de rongeurs,
oiseaux, insectes et autres animaux. Les contenants doivent demeurer fermés entre

les utilisations.

2.3.2 Fourrages :

2» Ne pas servir d'ensilage contaminé par de la terre et/ou des moisissures ou tres
humide (moins de 25% M.S.). Ces ensilages peuvent contenir des spores butyriques
(problémes de qualit¢ des fromages) ou de listériose (avortement, méningo
encéphalite ou mammite).

o . . ~ , . - “
- Les mangeoires doivent &tre nettoyées au moins une fois par jour.

2.3.3 Concentrés :

2 La teneur en concentrés dans la ration ne doit pas dépasser 50% et la quantité
maximum de concentrés par repas est de 500 grammes. Ceci dans le but de réduire
au minimum les risques associés a l'acidose qui cause une diminution du taux de
matiére grasse du lait.

2 Utiliser des aliments appropriés pour le mouton pour éviter les problémes de

toxicité dus au cuivre.

2.3.4 Minéraux :

Le sel et les minéraux fabriqués spécifiquement pour les ovins doivent étre disponibles au

besoin.
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1. Objectif :

La maminite, infection mamimaire est une pathologie importante qui affecte le cheptel
ovin, elle représente une perte financiére non négligeable (les retards de croissance et
parfois les mortalites des agneaux) dans les formes sub- cliniques pour cela, nous avons

cssay< d’ctude cetie pathologie pour répondre aux questions suivaiiles :

2 Qu’elle est la prévalence de mammite sub-clinique dans la commune de Chalalat
El-Edhaoura wilaya de Médea.

P Pt PP NPE A [ 1 SRS S Jas dom msamsea Zdoa o
C 1&'\}{'611;1011 Suiria "Pmltluﬂ acs mamimiics

Sub-cliniques chez les brebis.

2 Quelle est I"avantage du CMT dans le diagnostique des mammites sub-cliniques et

est ce qu’elle est applique sur le terrain.
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2. Matériels et méthodes :

2.1. Zone d’étude :

Le travail a été réalisé dans la région de Médéa, durant la période qui s’étend entre
décembre (2006)- février (2007) sur un cheptel de 100 brebis dans une exploitation
d’élevage ovin l'effectif est divisé en quatre lots en fonction de leurs age, et leur stade de

lactation, les informations recueillies sur un registre. (Voir Tableau 07).

Tableau 7: Distribution des lots en fonction de leur dge

NOMBRE DE TETES L'AGE
Lot 1 24 1a2ans
Lot2 23 3 ans
Lot 3 26 4 ans
Lot4 25 + de 4 ans
Total 100

2.2, Matériels :

= Eau javellisée.

= Serviettes pour sécher les mamelles.

» Plateau en matiére plastique & quatre coupelles.

= Mastitis test NK (Bio Véta) : le produit est une solution de substances tensioactives,

de couleur rouge a PH neutre destinée au dépistage de la mammite sub-clinique.

2.3. Méthode :

2 Les mains sont lavées.

> La mamelle est lavée avec de 'eau javellisée puis séchée.

2 Les premiers jets sont éliminés.

2 2 ml de lait de chaque quartier sont recueillis dans chacun des coupelles.

“ 2 ml de Mastitis test NK sont additionnes en effectuant un mouvement circulaire

horizontal.
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Apres élimination des premiers jets, on récolte 2ml de lait qu’on ajoute & 2ml du réactif,

agiter un peu pendant quelques secondes, on observe ensuite la transparence du précipité,

le tableau suivant (08) donne les différentes réaction observer.

Tableau 8: lecteur du CMT.

DEGRE DE LA
COULEUR NOTATION | ASPECT DE LA REACTION
REACTION
_ _ Le mélange reste fluide, aucun
Lait normal Gris 0 ou-
floculat
) Floculat Iéger perses tant, pas
Réaction ) .
_ Gris - violet 1 ou+ de tendance a la formation de
Faible _ .
gel. Réaction réversible
. Apparition immédiate d'un
Réaction nettement ‘ . _
N Violet 2 ou++ floculat €pais avec par endroit
positive .
formation de gel
Gel tres épais, consistance
Réaction fortement _ blanc d'ceuf, formation au
Violet foncé 3 out+++

Positive

centre de la coupelle une masse

convexe persistante
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3. résultats et discussion:

Sur I’ensemble de D’effectif testé, 84% des brebis ont montrées des résultats positifs
cela tien au fait que les causes favorisants que nous avons rencontré au cours de notre
enquéte sont tres diversifier & savoir :

- tétée incompléte avec 1ésion du pis non traites.
- mauvaise hygiéne des bergeries.
- surpeuplement et mauvaise aération des bergeries.
- brebis tres dgées non réformées.
Et aussi au manque et méme de ’absence des moyennes de dépistage et de lutte contre
les mammites sub-cliniques.

1) la fréquence des mammites sub-cliniques en fonction de I’4ge :

L’effectif aprés avoir divisé en quatre lots en fonction de I’age, chaque lot est tester
séparément en déterminant les brebis qui sont réagissants négativement et celles qui sont
réagissent positivement, ces derniére sont classer en fonction de I’intensité des réactions
visibles.

Tableau 9 : facteur de I'dge :

LOTS
Lot 1 (1 a 2ans) 08 14 02 /
Lot 2 (3ans) 05 15 05 /
Lot 3 (4ans) 02 09 13 02
Lot 4 (+de 4 ans) 01 04 16 04
Total 16 42 36 06
(-) : Lait normal (+) : Réaction faible
(++) : Réaction nettement positive (+++) : Réaction fortement positive

Pour I’interprétation de nos résultats, nous avons choisi seulement les résultats qui sont

nettement positifs, parce que les brebis qui ont montrées des réactions faibles, sont
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considérées plutdt saines que sub-mammiteuses, du fait qu’elle élimine les plus souvent et
dans un peu de temps, les germes en cause et les brebis qui ont montrées des réactions
fortement positif sont considérées plutét mammiteuses que sub-mammiteuses,du fait
qu’elles ont une grande chance de contracter une mammite clinique aprés quelques jours.
L’histogramme (figure 07) ci-dessous, montre le taux de mammites sub-cliniques en

fonction de 1’age.

Taux d'infection en fonction de l'age
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Figure 07 : taux d’infection en fonction de I’age

Nous avons remarqué que la fréquence des mammites sub-cliniques augmente avec
I’age,
- 44.4 % des brebis de lot 4 sont atteintes.
- 13.9 et 36.1 % respectivement pour les lots numéro 2 (2 a 3 ans) et numéro 3 (plus de 4
ans).
- Valeur basale de 5.6 % pour le lot numéro 1 (1 a 2 ans).
Cela peut étre explique par le fait que, les brebis les plus 4gées ont un tissu conjonctif
mammaire plus lache, un canal de trayon béant, et plus perméable qui favorise la
pénétration des germes au sein de la mamelle, et sont aussi plus exposées aux agressions

extérieure par déficience de leur de défense.
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2) la fréquence des mammites sub-cliniques en fonction du stade de lactation :

Sur ’ensemble de I’effectif, on détermine le stade de lactation de chaque brebis testée,
les résultats obtenus sont repartis en fonction de ces stades, les résultats positifs sont aussi

repartis en fonction de leurs intensités, comme I’indique le tableau 1

Tableau 10 : stade de lactation.

REACTION () ) (+4) (1)
STADES
1"° stade 03 19 17 02
(11j a Imois)
27" stade 07 10 04 /
(1 a 2mois)
3" stade 06 13 15 04
(2 a 3 mois)
Total 16 42 36 06
(-) : Lait normal (+) : Réaction faible
(++) : Réaction nettement positive (+++) : Réaction fortement positive

Pour I’exploitation de nos résultats nous prendrons en considération les résultats
nettement positifs seulement pour des raisons mentionnées ci-dessus.
L’histogramme (figure 08) montre la relation entre la fréquence des mammites sub-

cliniques et le stade de lactation.
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Tauxd'infection en fonction de stade lactation
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Figure 08 : Taux d’infection en fonction de stade de lactation.

On constate que
- 1% stade de lactation : c’est a ce stade que le pourcentage des brebis atteintes qu’est le
plus élevé ,47.22 %.

- 2" stade de lactation : représente le taux le plus faible 11.12 %.
- 3™ stade de lactation : le taux d’infection est aussi élevé 41.66 %.

nous remarquons que les brebis les plus atteintes par les mammites sub-cliniques sont
3éme

celles qui se trouvent en premiére et en stade de lactation ,celle attribue a :

— 1% stade de lactation : la production laitiére atteint son maximum a ce stade avec

des agneaux récemment nés incapable de téter la totalité du lait produite, ce qui favorise
I’installation des mammites par rétention.

— 2™ gtade de lactation : I’agneau devient plus grand, et repose sur le lait de sa mére
pour couvrir ses besoins ce qui assure une certaine vidange de la mamelle.

3% stade de lactation : la chasse du lait qui s’est faite plusieurs fois par jour au
milieux de lactation, tend a diminue, parce que 1’agneau commence a ingérer 1’herbe la
quantité du lait qui reste péage, avec un canal du trayon ouvert et préalablement souillé,
favorise la colonisation des bactéries sur le mamelon et leur progression a I’intérieur de

leur mamelle.
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Le tableau ci dissous représente la combinaison entre les deux facteurs, chaque lot est
devisé en trois sous lot (selon les trios stades de lactation)
les brebis du lot 1 qui ont été trouvées au cour de notre enquéte en premiere stade de

éme

lactation sont testées en ce stade (7 brebis ) et celles qui ont été trouvées en 27 stade de
lactation sont testées en ce stade ( 5 brebis ) et celles qui ont été trouvées en 3°™ stade de
lactation sont testées en troisiéme stade de lactation ( 12 brebis ) et ainsi de suite pour les

autres lots ,voir tableau 11.

Tableau 11: présentation les deux facteurs stade de lactation et I'age.

LOT1 LOT 2 LOT 3 LOT4
(1a 2ans) (3ans) (4ans) (+de4 ans) TOTAL
tades S1|S2|S3 |S1 |82 |S3 |81 |S2 |83 |S1|S2 |83

Réactio
) 02 |03 |03 |01 |02 02 |/ 01 |01 |/ 01 |/ i6
(+) 04 |02 |08 |05 |06 |04 |07 |02 |/ |03 |/ |01 |42
(++) 01 (00 [O1 |02 |01 |02 |06 |02 |05 |08 |01 [0O7 |36
(+++) / I A [/ |01 [/ |01 |01 |/ |03 |06
Total 24 25 26 25 100

(-) : Lait normal (+) : Réaction faible (++): Réaction nettement positive
(+++) : Réaction fortement positive

S1: 1" stade de lactation S2 : 2™ gtade de lactation S3 : 3°™ gtade de lactation

On prendre en considération aussi les résultats nettement positifs, les résultats obtenue
sont organisés dans I’histogramme ci dissous, figure 9.
En remarque que les brebis les plus dgées sont les plus atteintes par les mammites sub-
cliniques, et celles qui sont en premiere et en troisiéme stade de lactation les plus

disposées a cette affection pour des raisons mentionnées ultérieurement.
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Figure 09 : Taux d’infection en fonction de stade de lactation et de Page.
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Conclusion Mammites sub-cliniques chez la brebis
m‘

Conclusion :

La mamelle occupe une place importante de la reproduction, et son réle est étroitement
lié a leur état de santé, chaque atteinte méme minime de la glande mammaire va retentir
sur la quantité de lait et sa qualité.

La mammite sub-clinique est une affection trés répandue qui limite la prolifération de
notre cheptel d’ovin, dans cette variante de mammite, la mamelle, le lait, ainsi que I’¢tat de
sant¢ de la brebis affectée, paraissent normale, mais I’examen bactériologique et
cytologique du lait a2 montre des résultats positif, la technique de CMT constitue la
méthode de choix pour détecter les sujet qui en sont atteintes, vue qu’elle est une méthode
simple, fiable, et moins coliteuse, mais malheureusement, n’est pas applique sur le terrain

La brebis est moins influencée par ce genre de mammite, lorsqu’elle est n’est pas évolue
vers la forme clinique, par contre I’agneau est celui qui paye le lourd tribut, par suite de
mauvaise appetit qui s’installe (I’agneau téte mal), la diarrhée, le retard de croissance, mais
aussi les mortalités, les mesures préventives, surtout, I"hygiéne, le traitement précoce de
Iésions de pis, et séparation entre les brebis mammiteuses et ses congénéres saines sont
seul susceptible d’entraver leur dissémination au sein de nos troupeaux,

Notre enquéte a €té réalise sur un cheptel d’ovin en wilaya de Médéa durant une
periode qui s’étend de décembre (2006) & février (2007), par I’utilisation de technique de
CMT, les résultats qui nous avons obtenus, ont montrés que (84%) de Brebis sont atteintes
de mammite sub clinique, les brebis les plus dgées, et celles qui se trouvent en début et en
fin de lactation sont les plus touchées et les plus exposées a cette pathologie.

Dans le cadre de la lutte contre les mammite sub-clinique, 1’ignorance de 1’éleveur
represente un obstacle majeur.il est indispensable donc,d’informer I’éleveur sur les perte
causes par les mammite sub-clinique et sur la nécessité d’améliorer les conditions
d’entretien des animaux,et d’appliquer la technique de CMT, afin d’éradiquer ce type de

pathologie.
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Recommandation Mammites sub-cliniques chez la brebis

Recommandation:

Le haut pourcentage des brebis atteinte par les mammites sub-clinique, et les pertes
qu’elles engendrent, impliqué le recours a des mesures et des dispositions efficaces, pour
limiter leur extensions, I’application périodique de dépistage par le CMT, constitue le
moyen le plus fiable, et le moins coliteux pour découvre les sujets qui en sont atteinte, le
traitement des brebis lors qu’elle est fait, doit étre exclusivement local et réalise en dehors
de période de lactation, pour éviter 1’apparition des résistance bactérienne, chez les
agneaux vis avis des antibiotique utilisés, et quelque manifestation allergique (notamment
aux pénicilline), mais ce traitement sera coliteux, et moins efficace, tenant compte du
nombre élevé des brebis atteinte, et la difficulté d’élimination, de toute les micro-
organismes en cause, ce qui veut dire que la lutte contre les mammite sub-clinique est de
premiere ordre préventif, et les mesures prophylactiques, ce sont qui nous devons utiliser

pour éradique cette affection, en basant sur :

2 hygiéne, et Désinfection des bergeries.

2 Traitement précoce des Iésions de pis, et séparation des brebis mammiteuses, et
réformer en priorité les brebis ayant des mammites incurables.

2 Alimentation doit étre suffisante, en quantité et qualité et adapte au stade
physiologique des brebis.

2 Les brebis les plus agées, deviennent plus vulnérables et moins rentables qu'il faut

réformées de fagons systématique.
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RESUME:

Les infections mammaires ont un impact considérable sur 1’élevage ovin, par les pertes
sanitaires et économiques qui engendre de la forme clinique, mais surtout sub- clinique, du
fait que ce type de mammite est échappe a I’observation de I’éleveur et reste sous estimé,
malgré qu’elle cause beaucoup de problémes.

De notre étude bibliographique, on a présenté I’affection mammaire de fagon générale, et
les mammites sub- clinique spécifiquement,ainsi que les étiologies de cette inapparente
infection,le dépistage et la prophylaxie sont la seule maniére pour minimiser les perte
économiques et sanitaires,cette étude est complétée par une enquéte sur le terrain, de la wilaya
de Médéa, pour savoir le degré de dissemination de mammite sub- clinique au sein de notre
¢levage,et nous avons rencontré que ( 84%) des brebis sont atteintes de cette affection, dont la
plupart sont soit, des brebis dgées,soit se trouvent en début ou en dernier mois de lactation.
L’hygiéne et le traitement précoce de Iésions de pis constituent les éléments de base pour
lutter contre cette pathologie.

Mots clés : Mammite sub-clinique, le lait,stade de lactation, la prophylaxie
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