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Résumé

La mammite est définie comme une inflammation de la glande mammaire elle peut étre clinique,
entrainant des symptdmes majeurs allant jusqu’a I’atteinte de I’état général de I’animal, ou
subclinique. Dans cette étude nous avons tenté de dépister les mammites subcliniques chez les
brebis par méthode du CMT

L’étude a concerné 20 brebis dans la région de Tiaret de race Rembi en phase de lactation, agées de
02 a 04 ans présentant un bon état général et n’ayant recu aucun traitement. Les résultats ont montré
que 20% des femelles soit 04 brebis de I’effectif total dont 03 étaient &gées de plus de trois ans ont

présenté une mammite subclinique.

Mots clés :  brebis - CMT - Mammites subclinique - Tiaret.



Abstact

Mastitis is defined by an inflammation of the mammary gland; it can be clinical,
leading to major symptoms, or subclinical. In this study we tried to screen subclinical

mastitis in sheep by CMT method.

The study concerned 20 ewes in the Tiaret region of breed Rembi in the lactation
phase, aged 02 to 04 years with a good general condition and having received no
treatment. The results showed that 20% of the females or 04 ewes of the total number

of which 03 were older than three years presented subclinical mastitis.

Key words : sheep — CMT - subclinical mastitis - Tiaret



Remerciements

Sommaire

Liste des abréviations
Table des illustrations

Résumé
Introduction
Partie bibliographique
I. LAPRODUCTIONDE LAIT CHEZ LABREBIS. ...ttt 3
A. Anatomie de 1a MamElIE ..o e 3
2. Particularités anatomiques chez 1a Brebis...........ccvvviieiisie s 4
3. Protections anatomiques CONre 165 gErmMES ......cvceveeeereiesreireeresereserese e sesee e 4
B. L JaCIOGENESE. ....cvvviviietiiiti ettt ettt ere et s s s bbb et s 4
1. Montée laiteuse et entretien de la [actation ... 4
2. Types de SECIELIONS [ACEES.........vcviieiiieieiees e 5
€. LB EIAITE .ottt ettt ettt b e bbb bbbt b e bbb 5
D. CaraCtéristiques du faIL...........ccoivevirieiiieiiee e e e 5
1. Caracteres organoleptiques et PRYSIQUES.........ccvveriricririeiriene e 5
2. COMPOSITIONS ...vvviviietisieriie et ete st ste e ete et ese st ere s es s es s es s es st beseaenebesense s 6
3. Taux de Cellules SOMALIGUES .......ovevrreririerie ettt e e e 6
1. GENERALITES SUR LES MAMMITES......ccocoiiiiiiiieneenssseessssiseseisasssennees 6
AL TYPES 08 MAMIMILES ....cvvvieiieeie ettt e ettt st sb e sr s br e 7
1. Classification des mammites CHINIQUES..........cvvreriiieriiie s 7
2. Classification des mammites SUDCIINIQUES .......ooveiviiirieinienicencccc e 8
B. Conséquences des mammites Sur Un ElEVAGE. .........cccvevevrierieeiniesisie et 8
1. Impacts des mammites Sur €S agneauX ...........ceuveevrviiininisieseie e seceneeieseeeenes 9
2. Conséquences sur la composition du lait............ccceveireriiniisiesse s 9
3. Lamortalité et la réforme des brebis.............coooiiiieienenn 11
1. ETIOLOGIE DES MAMMITES.......ccoooitiiieiieeiiseeesseesee et 11
A BACTEIIES. ...ttt ettt et bbb bbb e 12
1. LeS StAPNYIOCOQUES. .....ceivevereetiietiie ettt s sttt ber e 12
) StaPNYIOCOCCUS QUIBUS ...vervevirietiie ettt ettt se st st et se b aerenberens 12
b) Les staphylocoques a coagulase NEQAtIVE ............ccceveiinireseeie s 12
C) POUVOIT PAtNOGENE.......eiviiiieeieiire ettt e 13
2. LES SITEPLOCOGUES ....eeieetitirerie ettt ettt bbbt b st e e s b 13
) L€ gENIe StrEPLOCOCCUS ...vvviviieiirietisiesesie sttt sttt se et b e e ees s s s rerenserens 14
D) Le geNnre ENErOCOCCUS ......vcvivvreerireisieiesisiesis s st stess et etantesaees oes 14
3. La famille des pasteUrellaces .........covvriiinieiiiciiisiiecis s 14
4. La famille des ENterobacteriaCeae. .........overeneirinieeine et e 15
5. L’ordre des aCtinOmYCELAlES. ..........ccovvierieriiiciicie e e 15
a) Les bactéries du genre Corynebacterium........cocccvveinieiieieneeiene s sens ceeens 15
B) Trueperella PYOGENES .....ccov ittt sreree eena 15
6. La famille des PSeudOmONadaceae .........ccouvueeririreeieene et e 15
7. Les bactéries du genre LIStEITa........covuieireireises e eeene 16
B WVITUS. ..ttt sttt bbbt e 16
LR @ g - Uy 0T o o | o4 S SO STTTTR 17
D. Prévalences des PathOgENES ........ccccoeriieiiieie ettt s 17
1. Pathogénes en cause 10rs de MammIteS..........covvririeirieinienieie e 18
a) Pour les mammites cliniques et SUDCIINIQUES........cc.ceovvveerieinieinie e 18
b) Pour les mammites subcliniques plus précisément .............ccoceovieviiensievcceneennn, 19
c) Pour les mammites cliniques plus préciSEMent..........coooveirieirienniensieneee s 19
IV. EPIDEMIOLOGIE. ......ciitrieeieeiasieiisesesssessse st sss s sss s 19
AL INCIAENCE B PrEVAIENCE. ... cvviieirie ittt et 19
B PEISISTANCE. ...t eevie sttt ettt ettt bbbt r bbb e 20
C. SOUICES A7 INTECLIONS. ...ttt e 20
D. Facteurs favorisants 16S Mammites .........c.ccceoreieienineeicee e 20
1. Les traumatisSmes des traYONS .........cceiuereiereieieieeisie st ettt 20
2. CONTOIMALION. ... ettt bbb bbb s 20
3 AAGNEBAUX ..ttt ettt sttt et b et et s ekt ehe bbb b e b s e e ea e aen e enaas 21

4. DENSILE A BIEVAGE ....veeieereie ettt e e b s e 21



V. DIAGNOSTIC.... o e s b e 22

A, DIagNOSLIC CIINIQUE ....veviiieiieeie ettt et s e 22

1. LES SIGNES GENEIAUX....cueiveveeerireerereetereetesiesestesesassesastesestesesteseatesesseseesessssessasessasessne 23

2. LS SIGNES IOCAUX. ... v eveeeviietiietesete e s sttt st st se bbb beb bbb ne 23

3. Les Signes fONCLIONNEIS. .........coveiiiiiiiiiiciice s 23

B. Diagnostic de 1ahOratoire ...........cccoeeeeiiie e e 24

1. Bactériologie ClaSSIQUE .......c.cuviiiriiiieiei ettt e e 24

2. PCR. ettt bbbt ettt e 25

KT O3, (o] (o]0 1= TP 25

Q) LES SBUIIS ..ttt bbb 25

D) IMICIOSCOPIE. vttt sttt sttt b e sb e bbb r e 26

c) Méthode de comptage COUIEr® .........ccoveeerieireeriri et 26

d) Méthode Opto-FIUOro-EIeCtrONIQUE.........cvvveviieiiieecrietcis et 26

O [ o T T TSV SRRSOV 27

A) L7BCNOGrapNiB....cveecviicei et et s 77

VL TRAITEMENT ..ottt ettt bbb 27

A. Conditions et objectifs du traiteMeNnt ..........ccocveeiiiie e 27

1. ODJeCtifs dU tralteMENT ...cccove ettt s 27

2. Quelques regles IMPOITANLES..........ccv ettt eeeen 28

a) SUNVEIllaNCe VELEIINGAITE........veviieiieeee e 28

b) Hygiene 10rs des traitements ..........oceieeieieieieisie et 28

C) Réaliser des PréleVEMENTS ......covviiviieiriiiei e s 28

B. Particularités du traitement chez les petits ruminants...........ccoocvvernvrnicnieneseens 29

1. Peu de médicaments diSPONIBIES .......ccc.evvviiriiiieiee e 29

2. Taux de QUETISON SPONTANEE ......ccccverieereeieie ettt sttt sttt r e 29

C. Traitement au cours de 12 laCtatioN ...........ccoveveiieiirnisie s 30

1. Traitement des Mammites CHINIQUES ........ccovrvrireriieniee e 30

2. Traitement complémentaire des mammites CliNiQUES ........cccvoevveiniciinieininineeinne 30

3. Traitement des mammites SUDCHINIQUES. .......cuvvrviriririeieie e 31

D. Traitement au tariSSEMENT ........ccieiiiirieieiiree et st s 31

1. Traitement préventif géneéralisé ............ccovvieiiiiiiieiie e 31

2. Traitement sélectif des femelles INTECLEES .........oevieieiciei e 32

3. Problémes du traitement au tariSSEMENt .........cccoeieriirieeeinisee e 32

E. Echecs et risques du traitemeNt........c.occuieireinieniie st 33

1. Causes d’EChecs du traiteMeNT..........ccoeree et 33

2. Contaminations iNtramamIMaITES..........cceiriereriierieinieie et r et er e e 33

VI PROPHYLAXIE......cociiitit ittt ittt ettt sttt 34

A. Controle des sources et de 1a tranSMISSION .......c.ccrveiirireieneenieie e 34

1. DEPIStage €t FETOMME. ... ..c.uieirieiie et ettt e 34

2. Sécurisation de PenVironnNemMEeNt ...........ooeeeiiinieeiine e 34

2) HYQIENe L AENSITE .....c.oveeiieceiee e 34

D) VENTHALION. .....ecviieeieie et 35

3. Bonnes conditions de tralite..........oceererireiciirieecie e 35

B. Contrdle de la sensibilité des aniMAaUX.........oceeierieirieieiiriseee et 35

1. Traitement préventif au tariSSEMENT ..........cccoeiieririeie e e 35

2. VACCINALION. ...ttt ettt et b s 35

3. GANBLIGUE. ..ottt ettt e e e e bbb bbb 36
Partie expérimentale

Matériel et MEtNOUES. ..o e e 38

RESUITALS €t AISCULIONS. .. .. ettt et e e e et e e e 46

Conclusion et recommandations ...........cc.veverieiiiiiiie it ireieeseeeiennen 2250

Références bibliographiqUes. .. ... .. ov i e 52

F N 10T 58






Introduction

La région de Tiaret est une vaste zone de plaines et de steppes situées au Centre-ouest
algérien propice a I’élevage d’une race de mouton communément appelée Rembi. Cet ovin est
le constituant principal de la population ovine locale recherché particulierement en période de

féte religieuse du sacrifice (Chellig, 1992)

Dans le but de réussir la production ovine locale, I’amélioration des conditions d’élevage
(hygiéne, habitat et alimentation) constitue un facteur important. En effet, le non respect de
ces regles peut engendrer des pertes en agneaux, allant jusqu’a 50 % en élevage allaitant
(Fragundes et al., 2010).

D’autre part, les mauvaises conditions hygiéniques du milieu augmenteraient le risque des

mammites subcliniques (MSC) chez la brebis allaitante (Poutrel, 1983).

L’impact économique direct de cette pathologie serait la réduction du poids de I’agneau en
allaitement (Pradieé et al., 2012) ; attribuée a une chute de la production laitiere par suite de
I’inflammation de la mamelle (Keisler et al., 1992 ; Arsenault et al., 2008). Cette pathologie
peut aussi occasionner des lésions irréversibles de la mamelle conduisant a la réforme de la
brebis (Plommet et Ricordeau, 1960 ; Poncelet, 2007) ou a sa perte en cas de mammite

clinique mortelle (mammite gangréneuse) (Contreras et al., 2007 ; Waage et al., 2008).
Ce travail est réparti en deux parties :

La premiere fait I’état des lieux des connaissances actuelles en matiere de mammites chez les

ovins.

La deuxieme a consisté en la réalisation de diagnostic de mammites subcliniques chez les
brebis par méthode du CMT.

Les objectifs visés par la présente étude sont :

e La réalisation d’une bonne synthese bibliographique sur les connaissances des
mammites chez la brebis
e Le dépistage des mammites subcliniques présentes dans I’exploitation, sujette de

I’étude, par I’utilisation du CMT.
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I. La production du lait chez la brebis

Dans cette partie, seront détaillés quelques rappels sur I’anatomie et la physiologie de la

mamelle ainsi que sur le lait produit.
A. Anatomie de la mamelle

La chévre et la brebis posseédent une seule paire de petites mamelles, située en position
inguinale. Le pis de forme globuleuse et peu décroché de I’abdomen. Par ailleurs, la forme du

pis varie selon la race, I’age et le stade de lactation(Bressou, 1978).

Les mamelles sont soutenues par un tissu conjonctivo-élastique latéral et sont séparées
médialement par un septum conjonctivo-élastique formé par le ligament suspenseur médian.
Cet appareil suspenseur médian forme un sillon sur la peau, entre les mamelles, qui est appelé
le sillon intertransversaire (sillon intermammaire). Chaque mamelle contient un parenchyme
glandulaire et de soutien. La glande mammaire est composée d’alvéoles sécrétrices produisant
le lait a partir de cellules appelées lactocytes. Le lait est expulsé grdce a des myo-
épithéliocytes étoilés et est conduit a partir des alvéoles jusqu’au sinus lactifere par
I’intermédiaire de plusieurs canaux lactiféeres (Barone 2001, Smith et Sherman 2009). Ces

éléments sont présentés dans la figures 1ci-dessous.

_"{:/" Plancher du basan

Temdon peepubien

Pumcinme
Alveoles
- Canaux lacefiéres

Sirms lactifers

Papile

Coadhuil papillare

Ot papi llaire

Figure 1 : Coupe longitudinale d’une mamelle de brebis (Ruberte et al., 1994)



1. Particularités anatomiques chez la brebis

Le pis de la brebis est relativement moins développé que celui de la chévre. Il est également
moins pendant que chez cette derniere. Le sillon intermammaire est plus profond que la

chévre.

Chez la brebis, le lait produit est conduit par 15 a 20 canaux lactiferes jusqu’au sinus lactifere.
Depuis ce sinus, le lait passe par un repli annulaire pour arriver dans le trayon. Le trayon de la
brebis est plutét de forme arrondie, il est plus petit que la chevre et mesure entre 4 et 5
centimetres de long et est orienté latéralement. Comme pour la chevre, le trayon est terminé

par un ostium papillaire unique (Barone, 2001).
2. Protections anatomiques contre les germes

Outre un trayon glabre composé d’un film hydro-lipidique, la protection physique contre les
contaminations de la mamelle par des micro-organismes est assurée par plusieurs formations

anatomiques.

Premiérement, le conduit papillaire est formé de plusieurs plis longitudinaux kératinisés qui
s’épaississent et aboutissent a la formation de la rosette de Furstenberg au niveau de la
jonction entre le conduit papillaire et le sinus lactifere. Des cellules immunitaires sont

présentes dans la rosette de Flrstenberg et jouent un réle dans la protection contre les germes.

Deuxiemement, le conduit papillaire est entouré par un sphincter et sa fermeture est contrélee
par des fibres musculaires. Ces derniéres vont donc éviter I’entrée de germes dans la mamelle

et empécher I’écoulement de lait entre les traites ou les allaitements (Barone, 2001).
B. La lactogenése
1. Montee laiteuse et entretien de la lactation

L’agneau ou la traite, associés éventuellement aux stimuli relatifs a la traite (bruit de la
machine a traire,..) vont stimuler le trayon. Par influx nerveux, il y a alors libération de
prolactine par I’antéhypophyse et d’ocytocine par la posthypophyse (Martinet et Houdebine
1993). La prolactine est essentielle pour la montée laiteuse avant et lors de la parturition.
Selon la quantité libérée lors de cette montée de lait, on observe une variation de I’intensité de
la lactation induite par la suite (Kann et al., 1978). Cependant, méme si la prolactine est

produite pendant la lactation, sa quantité libérée peut étre réduite sans impacter la production



laitiere (Martinet et Houdebine, 1993). En ce qui concerne I’ocytocine, I’hormone va jouer un
role mécanique sur I’éjection du lait en stimulant les cellules myoépithéliales autour des

alvéoles de la glande mammaire (Martinet et Houdebine, 1993).
2. Types de sécrétions lactées

La brebis présente, comme la vache, une sécrétion lactée de type mérocrine. Les lactocytes
exportent donc leur production par I’intermédiaire de vésicules (Park et Humphrey, 1986).

C. La traite

Chez la brebis, la traite est effectuée deux fois par jour. Son volume dans la citerne est moins
élevé que celui de la chévre et entraine une moins grande accumulation de lait. Chez les races
a viande, le volume de la citerne contient environ 30% du lait, alors que chez les races
laitiéres, la citerne peut contenir jusqu’a plus de 50% de lait. Ceci montre I'effet de la
sélection des races sur la capacité laitiere (McKusick etal., 2003; Rovai et al. 2004; Rovai et
al., 2008).

D. Caractéristiques du lait

Face & une suspicion de mammites chez une brebis, il est intéressant de connaitre certaines

particularités de son lait.
1. Caractéres organoleptiques et physiques

Contrairement a la vache dont le lait peut étre jaunatre, le lait des petits ruminants est de
couleur blanche, car il est dépourvu de carotene (Jandal, 1996). Le lait de brebis est plut6t

blanc nacré et plus opaque que celui de la vache (Luquet, 1985).

En pratique vétérinaire, face a un lait de petits ruminants, les paramétres qui pourront étre les
plus intéressants a examiner seront la viscosité, le pH et la densité. 11 peut étre intéressant de
connaitre les valeurs usuelles de ces parameétres car ils sont évaluables en pratique grace a des
bandelettes (pH), un réfractometre (densité) et visuellement (viscosité). On peut noter que le
lait de la brebis est naturellement plus visqueux que les autres. Ceci est essentiellement d0 au
fait qu’il est plus riche. Le pH du lait des petits ruminants varie entre 6,5 et 6,8 et est
facilement mesurable sur le terrain (bandelettes pH, pHmeétre). La densité du lait de brebis est
en moyenne de 1,036 (Luquet, 1985).



2. Composition

La composition du lait est influencée par de nombreux facteurs, tels que le climat,
I’alimentation, la race ou le stade de lactation. La teneur en lactose des laits de brebis est quasi
équivalente a celle de la vache et représente entre 3,7 et 4,1% du lait. Les plus grosses
différences entre les laits sont retrouvées sur la teneur en protéines et en matiere grasse. Les
protéines sont présentes sous forme de micelles dans le lait et comprennent dans leur
comptage, les caséines et les immunoglobulines. Les lipides sont présents sous forme de
globules gras et sont la source nutritive principale des petits. Le lait de la brebis présente une
teneur en matiére grasse de deux fois plus élevée que celui de la chevre (7,6%). De méme, le
taux de protéines du lait fait I’objet d’un rapport similaire avec environ 3% dans les laits de
vache et de chevre, contre 6,2% dans le lait de brebis. La richesse du lait de brebis explique sa
plus grande viscosité. Les teneurs plus élevées en composants dans le lait de brebis entrainent
une diminution du temps de Rennet qui représente le temps mis par le lait pour coaguler. La

coagulation est donc plus rapide chez la brebis (Jandal, 1996; Luquet 1985).
3. Taux de cellules somatiques

Lors de I’analyse du lait, on recherche le taux de cellules somatiques. En effet, le lait contient
naturellement des cellules, mais celles-ci peuvent aussi se retrouver augmentées en cas
d’infection de la mamelle. Les cellules présentes dans le lait sont en grande partie des
leucocytes (polynucléaires, macrophages et lymphocytes), ce qui explique que le taux de

cellules somatiques soit plus grand lors de mammites (Paape et al,. 2007).

Les cellules prédominantes dans le lait de brebis saine sont les macrophages (46 a 84%),
lorsque les brebis sont atteintes de mammites, on observe une augmentation du pourcentage
de polynucléaires neutrophiles dans le lait jusqu’a 50 a 90% (Boulaaba et al., 2001; Haenlein
2002; Paape et al., 2001).

Chez labrebis, la sécrétion du lait étant de type mérocrine, il y a conservation de I’intégrité de

la cellule et donc moins de particules cytoplasmiques dans le lait(Pazzola et al,. 2012).
Il. GENERALITES SUR LES MAMMITES

Les mammites chez les petits ruminants posseédent des différences par rapport aux mammites
chez les vaches. Il est important de ne pas extrapoler les données obtenues dans les études des

mammites chez les vaches (Contreras et al., 2007).



A. Types de mammites

Les mammites sont classées en mammites cliniques, c’est-a-dire suraigués, aigués ou

chroniques et en mammites subcliniques (Bergonier et al., 1997; Brugére-Picoux, 2004).
1. Classification des mammites cliniques

Les principaux signes observables et qui permettent de suspecter une mammite sont des
signes fonctionnels. Ces signes regroupent la modification qualitative du lait, mais aussi la
modification quantitative de la sécrétion lactée. Lorsque la qualité du lait est altérée, ce
dernier peut présenter des grumeaux, peut changer de couleur, de densité, de pH,... Lorsque
c’est la quantité de lait qui est altérée, la production lactée est diminuée car le parenchyme
mammaire est atteint. 1l est egalement possible que la production de lait s’arréte

completement, on parle d’agalactie.

Dans certains cas, des symptomes locaux, voire des symptdmes généraux, peuvent étre
observés. Concernant les symptémes locaux, les signes les plus fréquemment présents sont les
symptomes de I’inflammation : cedeme, douleur, chaleur, et rougeur. Cependant, il existe des
cas particuliers, comme le cas des mammites gangreneuses ou il n’y aura, ni chaleur,
nirougeur mais plutét une mamelle bleuatre a violacée et froide (Brugéere-Picoux, 2004). La

palpation de la mamelle aide donc beaucoup dans le diagnostic.

Enfin, les symptémes généraux sont principalement ceux d’un syndrome fébrile, c’est- a-dire
de I’hyperthermie, de I’anorexie avec un arrét de la rumination, et/ou une altération de I’état
général. L ensemble des signes cités peut ne pas étre présent(Brugére-Picoux, 2004; Watkins
et Jones, 2007)

La classification precédente des mammites cliniques est donc basée sur la vitesse d’apparition
de la mammite et sur sa durée d’évolution. Puis la classification fait appel aux signes
cliniques. Dans une étude de Calavas et al.(1998), il a été proposé de classer les mammites
cliniques chez des brebis selon les signes sur la mamelle (taille, couleur,...) sur la production

de lait (diminution ou disparition) et selon la durée de ces signes.
Dans I’étude, cing groupes de mammites ont été différenciés :

e Type 1: augmentation de taille des deux glandes mammaires et agalactie bilatérale,
e Type 2 : atrophie d’une glande mammaire et agalactie unilatérale,

e Type 3: agalactie unilatérale et non persistante,

7



e Type 4 : seulement augmentation de taille d’une glande mammaire,
e Type 5: mammite unilatérale, persistante, avec des signes cliniques, tels que chaleur
et rougeur ou mamelle froide et violacée, atteinte de I’état général, et modification du

lait.
2. Classification des mammites subcliniques

Les mammites subcliniques sont des mammites asymptomatiques. Elles sont souvent sous-
estimées dans les élevages, car il y a peu de prélevements individuels de lait chez les petits
ruminants. Ces mammites causent pourtant de nombreuses pertes économiques, autant sur le
lait que sur les agneaux, et elles peuvent également devenir des mammites cliniques. Les
impacts sur le lait sont principalement la baisse de production, I’augmentation des taux
cellulaires et la modification physico-chimique du lait. Le seul moyen de les repérer est donc
par des analyses cytologiques (augmentation du taux de cellules somatiques), physico-
chimiques (modification des composants et des caractéristiques du lait) ou bactériologiques

(identification de la présence de germes).

Il n’y a pas de réelle classification de ces mammites car elles sont asymptomatiques.
Cependant, certaines vont étre caractérisées a la fois par la baisse de sécrétion lactée,
lamodification physico-chimique du lait et I"augmentation des taux cellulaires, alors que
d’autres auront pour seule caractéristique la présence de germes dans le lait (et aucun autre

signe sur les analyses de lait).
B. Conséquences des mammites sur un élevage

Les mammites cliniques sont souvent ponctuelles dans les élevages et la plupart ne sont pas
traitées car le traitement représente un codt trop grand par rapport au bénéfice. Ces mammites
dites aigués représentent, méme sans traitement une perte économique pour I’élevage, par la
mortalité ou la réforme précoce des brebis atteintes et par la perte d’agneaux mourant de sous-
nutrition (Watson et Buswell 1984). Les mammites subcliniques, quant a elles, sont souvent
sous-estimées. Ces mammites subcliniques entrainent une réduction de la production laitiére,
une réforme prématurée des brebis, une perte d’agneaux mourant de sous- nutrition, ou un

retard de croissance chez les agneaux (Brugére-Picoux, 2004; Watson et Buswell, 1984).



1. Impacts des mammites sur les agneaux

La rapidité de la croissance des agneaux est trés importante pour les élevages. Les raisons
sont les suivantes : plus les agneaux gagnent du poids rapidement, moins leur temps de
présence sur I’élevage est grand ; et de plus, les agneaux qui arrivent le plus tét sur le marché
de la viande au printemps sont plus valorisés financierement que les agneaux tardifs (Burris et
Baugus, 1955).

Dans plusieurs études, il a été observé que la quantité de lait produite par une brebis influence
la prise de poids et la croissance de son ou de ses agneaux. Si la brebis a des jumeaux a
allaiter, ceux-ci gagneront chacun en moyenne moins de poids que s’ils étaient des agneaux

uniques (Burris et Baugus, 1955; Torres-Hernandez et Hohenboken, 1980).

Ceci explique que lorsque que la brebis présente une mammite et qu’alors sa production de
lait diminue, les agneaux subissent un retard de croissance. La croissance des agneaux est
donc affectée par les mammites. Par ailleurs, leur mortalité peut augmenter. La période a
risque pour les agneaux se situe essentiellement dans la premiére moitié de la lactation. C’est
dans cette période que les agneaux subissent la plus grande baisse de leur gain massique
quotidien. En moyenne, un épisode de mammite au cours d’une lactation peut faire perdre un
total de 4 kilogrammes sur le poids vif de I’agneau au moment ou il est sevré(Larsgard et
Vaabenoe, 1993).

D’autre part, les mammites ont des conséquences sur le travail en plus a fournir par I’éleveur.
En effet, il va devenir nécessaire pour eux de nourrir certains agneaux au biberon (Larsgard,
Vaabenoe 1993). Une supplémentation en aliment formulé pour les besoins des agneaux peut
étre mise en place dés une semaine d’&ge. Avec cette supplémentation, les agneaux sont
moins atteints par la baisse de la quantité de lait de la brebis et sont moins sujets aux retards

de croissance et aux pertes de poids (Keisler et al., 1992).
2. Conséquences sur la composition du lait

Lors de mammites, le lait subit des modifications de son aspect (couleur, texture,...), de ses
caractéres physico-chimiques, mais aussi de sa composition. Il faut faire attention a ces
variations et bien comparer les deux glandes mammaires entre elles car il existe des périodes
ou les changements normaux de composition sont possibles, comme I’cestrus par exemple
(Jenness, 1980).



Des composants normalement présents dans le sang peuvent faire leur apparition dans le lait
lors de mammites. En effet, lorsque I’affection est présente, il y a augmentation de la
perméabilité des vaisseaux a cause de I’inflammation dans la mamelle. Ceci entraine un
passage de molécules du sang dans le lait. On retrouve alors dans le lait des grosses molécules
comme I’albumine, ou bien I’antitrypsine, qui sont normalement des molécules sanguines
(Maisi et al., 1987).

Lors de mammites, certains composants déja présents dans le lait de maniere physiologique
subissent des modifications quantitatives. Dans une étude de McCarthy et al. (1988) portant
sur les brebis, il était observé une augmentation des protéines du lait, une diminution de la
quantité de lactose et une diminution de la quantité de matiere grasse. Ces modifications
étaient corrélées a I’incidence des mammites. Les protéines etaient des protéines totales du
lait, on retrouvait donc dans ce comptage les protéines du sang qui traversent les vaisseaux
lors de PI’inflammation, comme [I’albumine qui faisait I’objet du paragraphe précédent.
Cependant, en réalité la caséine est bien diminuée lors de mammites. Les diminutions de
lactose et de matiére grasse étaient essentiellement dues au dysfonctionnement du
parenchyme mammaire, toujours a cause de I’inflammation due a la mammite (McCarthy et
al., 1988).

La diminution de composants, tels que le lactose ou la matiére grasse, est & associer a la
diminution de sécrétion de lait lors de mammites. De ce fait, les impacts sur les agneaux
s’expliquent d’une part par le manque de nourriture dans la mamelle et d’autre part par le

manque nutritif du peu de lait produit.

Chez la brebis, le temps de coagulation utilisé pour la fabrication des fromages est plus court
que chez les autres ruminants. Ceci est dd a son lait beaucoup plus riche en caséine et en
matiéres grasses. Or, la diminution de protéines utiles, telles que la caséine, ainsi que la
diminution de la matiére grasse ont des impacts sur les temps de coagulation pour la
fabrication des fromages. L’ impact n’a pas lieu lors de mammites cliniques car le lait est bien
évidemment éliminé directement. Cependant, lors de mammites subcliniques discretes, le lait
est modifié et le temps de coagulation pour la fabrication de fromages est augmenté (Jandal
1996; Sevi et al. 2000).

10



3. La mortalité et la réforme des brebis

Les mammites chez les petits ruminants, comme chez la vache, sont une cause de mortalité
(Larsgard et Vaabenoe, 1993; Watson et Buswell, 1984). La mort des brebis peut survenir
dans les cas de mammites suraigués ou aigués (Bergonier et al., 1997).

Parmi les pertes dues aux mammites, la réforme est une des plus importantes. En moyenne, la
réforme des brebis pour cause de mammites représente entre 5 a 10 % des réformes globales,

avec une variation de 1 a 15 % (Brugere-Picoux, 2004; Watson et Buswell 1984).

Ce taux élevé de réforme s’explique par le fait que les éleveurs savent détecter la plupart des
Iésions de mammites cliniques par palpation, et les mammites cliniques passent donc rarement
inapercues. En général, la lactation au cours de laquelle la mammite clinique survient est
menée a son terme et la réforme s’effectue a la suite de cette lactation. Pour les mammites
subcliniques, celles-ci sont plus difficiles a détecter car elles modifient rarement I’aspect de la
mamelle. C’est pourquoi elles sont sous-estimées dans les élevages. Bien souvent, lorsqu’un
éleveur détecte des lésions sur les mamelles, elles sont la conséquence d’une mammite passée,

et ne sont pas toujours le reflet d’une mammite subclinique (Watson et Buswell 1984).

On peut décrire les mammites par I’atteinte unilatérale ou bilatérale de I’appareil mammaire.
Les mammites chez les brebis sont plutdt unilatérales, c’est-a-dire qu’elles ne concernent
qu’une glande sur les deux. Sur un méme troupeau, 80 a 87% des animaux atteints de

mammites le sont par une mammite unilatérale (Kirk et al., 1996; De La Cruz et al. 1994).

Quant a la production laitiére d’une brebis atteinte de mammite, elle est en moyenne réduite
de 19,7% par rapport & une brebis saine (McCarthy et al., 1988). Cette donnée peut étre
corrélée avec une autre étude ou la comparaison était réalisée avec I’aspect unilatéral ou
bilatéral d’une mammite. Dans cette étude, une brebis sans mammite produisait en moyenne
11% de lait en plus qu’une brebis atteinte d’une mammite unilatérale et 58% de lait en plus

qu’une brebis atteinte de mammite bilatérale (Torres-Hernandez et Hohenboken, 1980).
I1l. ETIOLOGIE DES MAMMITES

Nous verrons dans cette partie les caractéristiques générales des agents infectieux pouvant

étre présents dans un lait de petit ruminant atteint de mammite.
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A. Bactéries
Les bactéries sont les principaux agents étiologiques des mammites chez les petits ruminants.
1. Les staphylocoques

Les bactéries du genre Staphyloccoccus sont des coques Gram positif. Elles ne sont ni
sporulées, ni mobiles, ni capsulées. Elles sont différenciables des autres coques a gram positif,
telles que les bactéries de la famille des Streptococcacaea, par leur activité catalase positive.
Les staphylocoques sont aéro-anaérobies facultatifs. Ces bactéries sont commensales de la
peau et des muqueuses de I’animal et de I’'hnomme (Gyles et al,. 2010).

Concernant les agents désinfectants et antiseptiques, les staphylocoques sont sensibles a la
majorité d’entre eux. lls sont par contre résistants a la dessiccation et sont détruits en une
heure & 58°C.

Le genre Staphyloccoccus regroupe deux ensembles de bactéries qui sont différenciés par la
présence ou I’absence d’une activité coagulase. Les bactéries ayant I’enzyme coagulase font
coaguler le sang en laboratoire en se liant & la prothrombine et en formant de la fibrine. Dans
ce groupe, on retrouve Staphylococcusaureus qui est la bactérie de ce genre la plus présente
dans les mammites des petits ruminants. Le deuxiéme groupe est simplement appelé

staphylocoques a coagulase négative ou SCN (Gyles et al., 2010).
a) Staphylococcusaureus

Cette bactérie est commensale de la peau et des muqueuses mais elle peut devenir pathogéne a
la faveur d’un stress ou d’une dépression immunitaire. Elle est notamment connue pour causer
des dermatites sur la mamelle. Lorsque des Iésions de dermatites sont présentes, il apparait

souvent que la bactérie se trouve également dans la mamelle (Scott et Murphy, 1997).

La bactérie est plutét responsable de mammites cliniques. En présence d’une mammite
gangreneuse, il faut toujours rechercher la présence de S. aureus car c’est une forme de

mammite typique de cette bactérie (Gyles et al., 2010).
b) Les staphylocoques a coagulase négative

Les principales especes de staphylocoques a coagulase négative rencontrées dans les

mammites chez les animaux laitiers sont Staphylococcusepidermidis, Staphylococcuswarneri,
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Staphylococcusxylosus, Staphylococcuscapitis, Staphylococcuschromogenes et
Staphylococcussimulans (Burriel, 1998).

Chez les brebis de race a viande, les especes infectant le lait ne sont pas les mémes, et on
retrouve plutdt Staphylococcusxylosus, Staphylococcussimulans et
Staphylococcushyicus(Burriel, 1998).

Les Iésions engendrées par les CNS sont souvent importantes et peuvent modifier
considérablement la composition du lait. Lors de I’infection mammaire par des CNS, il est
observé une chute de la concentration en lactose dans le lait et une augmentation de la matiere

grasse et des protéines (Burriel, 1997).
c) Pouvoir pathogene

La transmission des staphylocoques se fait de maniere directe ou indirecte (entre animaux, par
I’intermédiaire de Iésions des trayons, ou par le trayeur et le matériel). La pathogénicité des
bactéries du genre Staphylococcus s’explique par la présence de nombreux facteurs de
virulence a leur surface et qui facilitent la colonisation de I’organisme. De plus, les bactéries
produisent des enzymes et des toxines qui permettent la colonisation des tissus. Les
staphylocoques a coagulase négative expriment globalement moins de facteurs de
pathogénicité par rapport aux staphylocoques a coagulase positive. De plus, parmi les
staphylocoques a coagulase positive, Staphylococcusaureus est le plus pathogene et est celui
dont les facteurs de virulence sont les plus connus. Parmi les toxines produites par les
staphylocoques, on retrouve les hémolysines a et B qui ont une action cytotoxique. On
distingue également des entérotoxines qui sont responsables de toxi-infections d’origine
alimentaire chez I’lhnomme. Il en existe plus d’une vingtaine et elles expliquent les mesures de
contrble mises en place dans les processus de fabrication de fromages des petits ruminants
(De Matos, 2013).

2. Les streptocoques

La famille des Streptococcaceae regroupe les bactéries des genres Streptococcus et
Enterococcus. Ce sont des coques a Gram positif de forme sphérique a ovoide selon I’espéce.
Elles ne sont ni sporulées, ni mobiles, mais peuvent parfois posséder une capsule. Comme
nous I’avons vu dans la partie concernant les staphylocoques, leur activité de catalase est

négative, ce qui permet de les différencier de ces derniers (Gyles et al., 2010).
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a) Le genre Streptococcus

Ce sont des bactéries commensales de la peau et des muqueuses des mammiféres, dont
I’homme, et des oiseaux. Leur métabolisme est strictement fermentaire. Les germes du genre
sont anaérobies stricts aérotolérants. Les bactéries du genre Streptococcus les plus retrouvées
dans les mammites sont  Streptococcusuberis,  Streptococcusagalactiae et

Streptococcussuis(Bergonier et al., 2003).
b) Le genre Enterococcus

Les bactéries de ce genre sont pour la plupart commensales du tube digestif et de I’appareil
uro-génital des animaux. Elles sont retrouvées dans les viandes et les produits laitiers. Elles
sont résistantes a la chaleur (30 minutes a 60°C) et ont une bonne survie dans le milieu
extérieur. On retrouve dans ce genre, les bactéries Enterococcusfaecalis et

Enterococcusfaecium qui sont responsables de mammites.
3. La famille des pasteurellacées

Cette famille des Pasteurellaceae est composée de bacilles de petite taille, ou coccobacilles.
Ce sont des bacilles a Gram négatif, non sporulés, non mobiles et qui peuvent parfois
présenter une capsule. Les bactéries possedent un meétabolisme mixte (respiratoire et
fermentaire), et elles sont aéro-anaérobies facultatives. Leur culture en laboratoire se fait sur
milieux enrichis car elles sont exigeantes en terme de nutrition et poussent en 24 & 72 heures a
37°C(Gyles et al., 2010).

La famille des Pasteurellaceae est composée de plusieurs genres : Pasteurella, Mannheimia,
Bibersteinia, Actinobacillus, Haemophilus, Histophilus,... Tous ces genres ne sont pas en
cause dans les mammites et c’est pourquoi seul le genre Mannheimia fait I’objet d’une

description ici (Gyles et al., 2010).

Dans ce genre, c’est la bactérie Mannheimiahaemolytica qui est en cause dans les mammites.
Cette bactérie est commensale de I’appareil respiratoire des petits ruminants (et des autres
ruminants). Elle est retrouvée, a la fois chez I’adulte et chez les animaux trés jeunes,

notamment sur la mugueuse nasale et les amygdales (Scott et Jones, 1998).
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4. La famille des Enterobacteriaceae

Les entérobactéries sont des bacilles a Gram négatif. Ces bactéries ne sont pas sporulées,
peuvent étre mobiles ou immobiles, et possedent parfois une capsule. Leur métabolisme est
mixte (respiratoire et fermentaire) avec fermentation du glucose, et elles sont aéro-anaérobies
facultatives. Elles sont oxydase négative mais catalase positive. Leur culture en laboratoire est
rapide et elles ne sont pas exigeantes nutritionnellement. Certaines de ces bactéries sont
commensales de [I’intestin des animaux et de I’homme, comme Escherichiacoli et
Enterobacter. Certaines sont saprophytes, comme Serratiamarcescens. D’autres sont parasites
stricts, comme Shigella et Salmonella. Enfin, certaines peuvent étre a la fois commensales et

saprophytes, comme Klebsiella ou Proteus.
5. L’ordre des actinomycétales
a) Les bactéries du genre Corynebacterium

Les bactéries du genre Corynebacterium sont des bacilles irréguliers courts a Gram positif,
Elles ne sont pas mobiles, et sont non sporulées.Ce sont des bactéries commensales de la peau
et des muqueuses. De nombreuses especes ne sont pas pathogénes mais certaines especes
sont, quant a elles, pathogenes avec un pouvoir pyogéne. Parmi ces bactéries, on trouve
Corynebacteriummastiditis et Corynebacteriumbovis qui sont impliquées dans les mammites

chez les petits ruminants (Gyles et al., 2010).
b) Trueperella pyogenes

La bactérie Trueperella pyogenes est une cause de mammite. Cette bactérie est un bacille
corynéforme a Gram positif, non mobile et non sporulé. C’est un germe nutritionnellement
exigeant. Il est présent naturellement sur les muqueuses et est un germe pathogéne

opportuniste (Gyles et al., 2010).
6. La famille des Pseudomonadaceae

La famille des Pseudomonadaceae comprend le genre Pseudomonas dont la bactérie
Pseudomonas aeruginosa est parfois retrouvée dans les analyses de lait de mammite. Le genre

Pseudomonas est composé de bacilles fins et droits, a Gram négatif. Elles ne sont pas
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sporulées et sont souvent mobiles avec un ou plusieurs flagelles. Leur métabolisme est
strictement respiratoire et elles sont aérobies strictes. Une activité catalase positive est
présente, ainsi qu’une activité oxydase positive pour la plupart d’entre elles. La culture de ces
bactéries est facile et rapide car elles ne sont pas trés exigeantes nutritionnellement. De plus,
elles sont psychrophiles (Gyles et al., 2010).

7. Les bactéries du genre Listeria

Les bactéries du genre Listeria sont des bacilles réguliers & Gram positif. Elles ne sont ni
sporulées, ni capsulées. Leur métabolisme est mixte (respiratoire et fermentaire), elles sont
aero-anaérobies facultatives et elles possedent une activité catalase positive. Leur culture est
rapide car elles sont peu exigeantes nutritionnellement. Listeria monocytogenes est I’espece la
plus pathogéne. Son importance est grande en santé humaine, notamment car elle peut se
retrouver dans de nombreuses denrées alimentaires et peut étre excrétée dans le lait. La
bactérie est trés résistante dans le milieu extérieur (a basse température : 1 a 18 mois dans les
feces, 1 a 2 ans dans les sols, 6 mois dans la litiere,..) ou elle peut se multiplier (sols, eaux,
fourrages,...). Ceci est en partie d( au fait qu’elle peut se multiplier a des températures entre -
2,0 et 45°C, a des pH entre 4,6 et 9,6, et & des concentrations en sel jusqu’a 10%. De plus,
Listeriamonocytogenes est résistante a la chaleur (1 heure a 55°C), et a la dessiccation. Par
contre, elle est sensible aux désinfectants et antiseptiques. La transmission se fait globalement
indirectement, par I’intermédiaire de I’environnement contaminé ou des aliments (fourrages).
Son importance dans les toxi-infections alimentaires est grande notamment a cause de la

production de toxines (Gyles et al,. 2010).
B. Virus

Dans cette partie sur les virus, seuls deux virus seront étudiés. En effet, les virus ne sont pas
des causes de mammites a proprement parler, mais les deux que nous développerons dans
cette partie participent a la création de lésions dans la glande mammaire et créent ainsi un

terrain favorable au développement d’autres germes.

Le virus de I’Arthrite et Encéphalite Caprine (CAEV) et le Virus Maédi-Visna (MVV)
appartiennent a la famille des rétrovirus (Retroviridae). Cette famille comprend sept genres de
virus dont le genre lentivirus qui contient le CAEV et le MVVV. Ces virus ne sont pas les

responsables étiologiques de mammites a proprement parler, mais leur présence chez un petit
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ruminant peut entrainer une augmentation des taux cellulaires, méme sur une mamelle saine.
De part les lésions qu’ils induisent, ils prédisposent aux mammites(Sanchez et al., 2001;
Lerondelle et al., 1992).

De méme, les animaux seropositifs subissent une baisse de leur production laitiére et une
modification de la composition du lait, principalement a cause des lésions induites par les
virus (Sanchez et al., 2001).

Le CAEV et le MVV ont premiérement été catégorisés comme spécifiques d’hotes, le CAEV
spécifique des caprins et le MVV spécifique des ovins. Cependant, ils sont a présent
regroupés sous le terme de SRLV qui signifie Small Ruminant LentiVirus car il a été noté que
ces virus peuvent étre transmis entre espéces, c’est-a-dire entre les caprins et les ovins (Valas,
2013).

On remarque ainsi I'importance de ces virus dans les mammites chez les petits ruminants et
on considére que 50% des élevages ovins et 90% des élevages caprins sont infectés, sans pour
autant que les formes cliniques précédemment citées soient en grande prévalence. La
mammite engendrée est une mammite de type interstitielle caractérisée par une induration

avec chute de la production laitiere.
C. Champignons

Les infections mycosiques ne sont qu’une cause mineure de mammites chez les petits
ruminants. Tres peu de cas sont rapportés car on pense tres peu aux champignons face a une
mammite. Seul Aspergillus fumigatus fait I’objet de plusieurs publications.Aspergillus
fumigatus est un champignon appartenant au phylum des Ascomycota, & la classe des
eurotiomycétes et a I’ordre des eurotiales. Sa présence dans des échantillons de laitde petits
ruminants atteints de mammites a été démontrée mais les cas sont tres rares (Perez et al.,
1998).

D. Prévalences des pathogenes

De nombreuses études ont été réalisées pour évaluer les prévalences des pathogénes
retrouvées dans le lait des petits ruminants. Les différences observées entre les différentes
études sont dues a la race étudiée, au stade de lactation des animaux de I’étude, a leur age, a la
parité, au nombre de petits allaités,... Cependant, les études nous donnent des ordres de

grandeur quant a la prévalence de chaque pathogene dans les mammites.
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1. Pathogenes en cause lors de mammites
a) Pour les mammites cliniques et subcliniques

Les staphylocoques sont les bactéries les plus souvent mises en cause lors de mammites,
qu’elles soient cliniques ou subcliniques. Chez les brebis ce sont les staphylocoques a
coagulase négative (SCN) qui sont prédominants. En effet, leur prévalence est comprise entre
62,5 et 78% chez la brebis (Ameh et Tari 1999; Ariznabarreta et al., 2002; Bergonier et al.,
2003; De La Cruz et al., 1994; Gonzalez-Rodriguez et al., 1995; White et Hinckley, 1999).

Parmi les SCN, la bactérie la plus présente est Staphylococcus epidermidis, avec notamment
une prévalence de 66,8% chez la brebis dans I’étude de De La Cruz et al. (1994) (pour 80,4%
des infections a Staphylocoques).

Les SCN sont ensuite principalement représentés par Staphylococcus xylosus, Staphylococcus
chromogenes, Staphylococcus simulans et Staphylococcus caprae. Les staphylocoques a
coagulase positive sont bien moins représentés que les SCN. Chez les petits ruminants, ils
sont principalement représentés par Staphylococcus aureus, avec des prévalences comprises
entre 3,1 et 10,5% chez la brebis (Ariznabarreta et al., 2002; Gonzalez-Rodriguez et al., 1995;
Las Heras et al., 1999; White et Hinckley, 1999).

Les streptocoques représentent entre 6 et 15,4% chez la brebis (Ariznabarreta et al.,2002;

Gonzalez-Rodriguez et al., 1995).

Les bactéries du genre Corynebacterium sont présentes dans 3 a 11,2% des infections
mammaires de la brebis (Ariznabarreta et al., 2002; Bergonier et al., 2003; Las Heras,

Dominguez et al., 1999).

Quant aux entérobactéries, elles causent 5,5% des mammites de la brebis (Ameh et Tari,
1999; Gonzalez-Rodriguez et al., 1995; White et Hinckley, 1999).

D’autres bactéries peuvent également étre identifiées lors de mammites, comme Mannheimia
haemolytica retrouvée a 7% chez la brebis dans une étude de Gonzalez- Rodriguezet
al.,1995). Enfin, des pathogénes sont retrouvés plus minoritairement, avec par exemple,

Pseudomonas aeruginosa ou Listeria monocytogenes.
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b) Pour les mammites subcliniques plus précisément

Dans leur étude, Bergonier et al. (2003) proposent un résumé de plusieurs articles a propos
des étiologies des mammites subcliniques chez les petits ruminants. Leurs résultats sont

résumes dans les deux diagrammes ci-dessous et sont liés a la partie précédente.
c) Pour les mammites cliniques plus précisément

Les cas de mammites cliniques chez les petits ruminants étant trés rares, tous les chiffres ci-
dessus représentent en réalité essentiellement les mammites subcliniques. Pour les mammites
cliniques, Staphylococcus aureus est le pathogene responsable de la majorité des cas. Il est
néanmoins nécessaire de distinguer les cas isolés de mammites cliniques et les cas de
mammites enzootiques ou épizootiques. Dans les cas isolés de mammites cliniques,
Staphylococcus aureus est toujours le pathogene dominant, puis dans I’ordre, les SCN, les
streptocoques, les bactéries du genre Corynebacterium, les entérobactéries avec
Escherichiacoli notamment(Bergonier et Berthelot, 2003; Leitner et al., 2001; White et
Hinckley, 1999). Lors d’épizootie ou d’enzootie, les pathogenes les plus fréquemment
rencontrés sont toujours Staphylococcus aureus et les streptocoques. Mais ensuite, on retrouve
Aspergillus fumigatus, Burkholderia cepacia et Serratia marcescens(Berriatua et al., 2001;
Las Heras et al., 2000; Perez et al., 1998, 1999).

IV. EPIDEMIOLOGIE

Les mammites peuvent apparaitre depuis la parturition jusqu’au sevrage et peuvent également
persister pendant le tarissement (Larsgard et Vaabenoe 1993). Les périodes les plus a risque
pour les mammites sont : - I’agnelage, - entre 4 et 8 semaines de lactation, - apres le sevrage
(Brugére-Picoux, 2004).

A. Incidence et prévalence

De nombreuses études ont été réalisées sur I’incidence et la prévalence des mammites chez les
petits ruminants. Chez les brebis et les chévres, I’incidence des mammites cliniques sur une
année semble étre inférieure a 5% dans la plupart des cas (Bergonier et al., 1997, 2003).

Cependant, dans certaines études chez la brebis, cette incidence était supérieure a 5%, avec
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une moyenne de 6,8% oscillant entre 4,1 & 8,8% selon I’année (Larsgard et VVaabenoe, 1993).
Cette incidence peut dépasser les 30 a 50% dans moins d’1% des élevages, mais ce sont alors
des épizooties ou des enzooties.

La prévalence des mammites subcliniques chez la brebis est évaluée grace au comptage des
cellules somatiques dans le lait de tank car les contrdles individuels sont rarement utilisés
(Bergonier et al., 2003). La prévalence moyenne des mammites subcliniques retenue chez la
brebis est comprise entre 20 et 30% (Bergonier et al., 1997).

B. Persistance

La persistance des germes dans les mamelles infectées est due a une détection des mammites
qui ne se fait pas assez précocement, a un défaut d’élimination des germes par le traitement ou

a une réforme insuffisante des animaux atteints de mammites (Bergonier et al., 1997).
C. Sources d’infections

Les animaux peuvent s’infecter par différentes sources de germes qui sont classées en sources
primaires et en sources secondaires. Les sources primaires regroupent I’animal lui- méme,
I’environnement, ainsi que I’équipement de traite lorsqu’il y a persistance des germes dans
celui-ci. Les sources secondaires quant a elles sont dites accessoires, voire transitoires, et

regroupent I’équipement de traite et le trayeur (Bergonier et al., 1997, Bergonier et al,. 2003).
D. Facteurs favorisants les mammites
1. Les traumatismes des trayons

Les traumatismes sont des sites privilégiés de colonisation par les micro-organismes. Les
Iésions infectées, anciens lieux de traumatismes, sont alors des sources primaires de
contamination. Donc, les traumatismes des trayons constituent un des facteurs prédisposant
aux mammites. Les traumatismes peuvent avoir plusieurs origines. Ils peuvent étre la
conséquence de la traite, ou la conséquence de fils barbelés, d’attaques de chiens, de pigdres

d’insectes ou de végétaux (Smith et Sherman, 2009).
2. Conformation

La morphologie des mamelles peut prédisposer aux mammites. Premierement, une mamelle
inadaptée a la machine de traite et aux faisceaux trayeurs peut entrainer des lésions des

trayons et du canal qui sont propices a la contamination mammaire. Deuxiémement, une
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mauvaise conformation peut causer un mauvais acces pour les agneaux lors de la tétée et peut
favoriser les lésions du trayon ou la contamination lorsque les agneaux s’y reprennent a

plusieurs fois pour pouvoir attraper le trayon(Rovai et al., 2004).
3. Agneaux

Plusieurs études indiquent que le nombre de mammites augmente avec le nombre de
naissances. Il y a deux variables comprises dans le nombre des naissances : le nombre
d’agneaux par brebis mais aussi le nombre d’agneaux sur I’ensemble de I’élevage. En effet, il
est possible que des agneaux tétent une brebis autre que leur mére et ceci favorise la
propagation des germes. Donc, le nombre de naissances sur I’élevage est un facteur favorisant
pour les mammites. De plus, le nombre d’agneaux allaités par une brebis entraine des
variations sur la prédisposition aux mammites. Une brebis avec un seul agneau sera moins
prédisposée aux mammites qu’une brebis qui en éléve deux (ou plus). Une autre constatation
est qu’une brebis ayant perdu un agneau sur les deux qu’elle allaitait sera plus prédisposée
aux mammites qu’une brebis qui garde ses deux agneaux jusqu’au sevrage. Une des
explications est que la brebis ayant perdu un agneau produit du lait en quantité suffisante pour
deux agneaux. Or, lorsque I’'un des deux meurt, le survivant n’a pas les besoins de deux
agneaux pour sa croissance et la brebis produit trop de lait. Il semble alors qu’une mamelle
pleine soit plus a risque pour les mammites qu’une mamelle vide (Larsgard et Vaabenoe
1993; Gross et al., 1978).

Une autre explication quant a I’influence du nombre de naissances sur la prédisposition aux
mammites est donnée dans une étude de McCarthy et al. (1988), ou il est dit que le nombre de
naissances fait baisser la production de lait chez les brebis, amenant alors les agneaux & aller
téter plus souvent. L augmentation du nombre de tétées entraine une augmentation du temps
d’ouverture des ostiums des trayons et la mamelle est alors plus exposée aux sources de

contamination(McCarthy et al., 1988).

4. Densité d’élevage

Dans une étude de Sevi et al. (1999), I’influence de la densité des brebis par enclos a été
étudiée. Trois groupes de brebis ont fait I’objet d’une expérimentation et les animaux ont été
répartis de facon homogéne dans trois enclos : un enclos haute densité, un enclos moyenne

densité et un enclos faible densité. La surface allouée par animal était respectivement de 1m2,
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1,5m2 et 2m2. Avant I’expérience, les brebis ont été testées pour les mammites subcliniques et
aucune d’entre elles n’était atteinte. Au cours de I’étude, I’air, la composition du lait et la
production laitiere ont été évalués. En ce qui concerne I'air, des analyses portant sur la
concentration en micro-organismes ont permis d’observer qu’au cours de I’étude, une
augmentation de la concentration en micro-organismes dans I’air avait lieu dans chacune des
stabulations (air prélevé au ras du sol). Cependant, les plus fortes concentrations en germes
étaient observées dans I’enclos a forte densité, et les concentrations étaient également élevées
dans I’enclos de moyenne densité. La production laitiére était plus élevée dans le groupe ou
les brebis disposaient de plus d’espace. De plus, le lait contenait dans ce groupe des
concentrations plus hautes de caséine, de protéines et de graisse. Durant I’étude, aucune
mammite clinique n’a été observée. Par contre, des mammites subcliniques ont été observées
dans les groupes a moyenne et forte densité. Ceci est a corréler aux analyses de taux de
cellules somatiques et aux bactériologies. Les taux cellulaires moyens étaient plus bas dans le
groupe de faible densité, puis augmentaient dans le groupe de moyenne densité, pour enfin

augmenter tres fortement dans le groupe a forte densité de brebis.

De méme, les germes étaient moins présents dans le lot de brebis disposant de plus d’espace.
La densité d’élevage semble étre un facteur prédisposant pour les mammites pour plusieurs
raisons. La plus évidente est le manque de volume pour les féeces et I'urine. Les matiéres
fecales s’accumulent et I’absorption par la litiere n’est pas assez efficace. Ceci explique les
résultats des analyses de germes dans I’air ambiant. La pression exercée par les autres
animaux (due a la densité, a la pression alimentaire et a la pression de couchage) semble
intervenir minoritairement dans les infections et dans la baisse des performances par rapport a
la pression infectieuse engendrée par la quantité d’urines et de féces (Sevi et al., 1999). Une

autre étude de Sevi et al. (2001) a permis d’observer les mémes résultats.

V. DIAGNOSTIC
A. Diagnostic clinique
Les infections mammaires sont a I’origine de plusieurs types de signes :

e Les signes généraux
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e Lessignes locaux : il s’agit de I'inflammation des mamelles
e Les signes fonctionnels : il s’agit de la modification du lait (aspect et quantité)
(Bergonier et al., 1997).

1. Les signes généraux

Les symptdmes genéraux sont principalement ceux d’un syndrome fébrile. L’animal peut
présenter de I’hyperthermie, de I’anorexie, un arrét de la rumination, une altération de I’état

général, un décubitus,...
2. Les signes locaux

Les petits ruminants étant rarement atteints de signes généraux lors d’une mammite, il est
essentiel de repérer les signes locaux. Comme nous I’avons vu précédemment, ces signes sont
ceux de I'inflammation. Une mamelle chaude et gonflée, une couleur inhabituelle pouvant
aller du rouge au violacé, sont des signes a observer. Pour cela, la palpation de la mamelle
doit étre effectuée a certaines périodes clés, telles que la mise-bas et le sevrage. De plus, si
elle est fréquemment pratiquée, le manipulateur peut devenir tres efficace dans la détection
des mammites (Watson et Buswell, 1984). La palpation de la mamelle peut aussi étre utile
avant la traite. Les signes a rechercher en priorité sont des asymétries. En effet, les mammites
sont souvent unilatérales. On cherche alors un déséquilibre mammaire (Bergonier et al.,
1997).

Néanmoins, la palpation de la mamelle, seule, ne suffit pas. Il est également intéressant de
repérer par la palpation les nceuds lymphatiques rétromammaires (également appelés nceuds
lymphatiques inguinaux superficiels) qui sont souvent hypertrophiés et induréslors de la
présence d’une mammite. lls sont situés directement sous la peau en région périnéale, et
caudalement a la mamelle (Bressou, 1978). Par contre, dans le cas de la palpation de ces
organes, il faut faire cet examen aprés la traite car ils seront beaucoup plus faciles d’acces
(Bergonier et al,. 1997).

3. Les signes fonctionnels

Lors de mammites cliniques, I’examen de I’aspect du lait est fiable, le lait de la brebis est
blanc nacré et opaque. Une modification de cette couleur peut donner une indication quant a
la présence d’une mammite. De plus, une modification de la viscosité est un élément a

remarquer lors de I’inspection du lait. Des éléments anormaux, tels que des grumeaux, sont a
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identifier. Les premiers jets sont a réaliser pour étudier I’aspect du lait. Cet examen se fait sur

un fond noir ou sur un filtre afin de bien observer les éventuels éléments anormaux.

Pour les mammites subcliniques, I’aspect du lait n’est que trés rarement modifié. Dans ce cas-
I3, et comme pour I’examen du lait lors d’une suspicion de mammite clinique, un test est a
réaliser. Ce test est le California Mastitis Test ou Test de Schalm, du nom de son créateur, et
plus communément appelé le CMT(Bergonier et al., 1997; Poutrel et Lerondelle 1983).

Le résultat positif et indique la présence d’une mammite subclinique(Gross et al., 1978). Les
différents résultats de CMT peuvent étre : négatif, « traces », faiblement positif, positif ou
fortement positif. En effet, contrairement a la vache ou toute réaction est considérée comme
positive, chez les petits ruminants, un résultat négatif est un résultat sans réaction ou un
résultat classé dans « traces ». Les différences observées entre les différents résultats sont
dues a I’influence de certains facteurs comme I’age et le nombre de lactations de I’animal lors
du test, le nombre de petits mis bas et sevrés, I’age et le sexe du ou des petits lors du test. La
quantité du gel formé lors du CMT semble augmenter des trois semaines apres la mise-bas, en

méme temps que I’age de I’agneau (Gross et al., 1978; Watson et Buswell, 1984).
B. Diagnostic de laboratoire
1. Bactériologie classique

L’isolement des germes a été la méthode la plus pratiquée pour le diagnostic des mammites.
Depuis, d’autres méthodes comme le comptage des cellules somatiques du lait, ont été
développées car nécessitant moins de personnel, de temps et d’argent (Poutrel et Lerondelle
1983).

Cependant, la bactériologie classique reste le « gold standard » pour le diagnostic étiologique
des mammites. La culture s’effectue sur des géloses agar. Il existe différents milieux
d’enrichissement ayant chacun des compositions différentes. Dans la plupart des cas, un seul
échantillon est réalisé. Pour qu’une bactérie soit définie comme I’agent étiologique, il faut
qu’elle croit en culture pure sur les géloses et que le nombre de ses colonies soit supérieur a
10 colonies (Fragkou et al., 2014). De plus, le test doit étre reproductible, c’est-a-dire que la

bactérie doit pouvoir étre isolée sur des géloses consécutives (Contreras et al. 2007).
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2. PCR

La Réaction en Chaine par Polymérase, ou en anglais Polymerase Chain Reaction (PCR), est
une technique du domaine de la génétique. Cette méthode de diagnostic moléculaire est une
méthode directe permettant un diagnostic étiologique des mammites. 1l existe plusieurs types
de PCR mais la seule réellement utilisable actuellement pour le diagnostic des mammites est
la PCR en temps réel. Cette PCR peut permettre de rechercher un seul germe, c’est la PCR en
temps réel simple, ou plusieurs germes simultanément, c’est la PCR en temps réel multiple

(ou multiplex) (Bergonier et al., 2013).
3. Cytologie

La cytologie, ou plus communément le comptage de cellules somatiques dans le lait (CCS),
permet d’identifier une inflammation de la mamelle. Il existe plusieurs méthodes de comptage
des cellules somatiques dans le lait. Ces méthodes sont la microscopie directe, la méthode

Coulter® et la méthode Opto-Fluoro-Electroniques.
a) Les seuils :

Les comptages de cellules somatiques chez les petits ruminants se sont développés
relativement récemment. En effet, la consommation de lait de petits ruminants est
grandissante et a entrainé la mise en place de normes quant a la qualité du lait. Aux Etats-
Unis, la Food and Drug Administration a défini des seuils réglementaires a ne pas dépasser
concernant les comptages de cellules somatiques. Ces seuils sont de 750.103 cellules/mL chez
la vache et de 1000.103 cellules/mL chez la brebis et la chévre (Paape et al., 2007).

Dans I’Union Européenne, le seuil de 400.103 cellules/mL est défini pour la vache. 1l n’existe
pas de vrai consensus pour la brebis et la chevre. Cependant, le Reglement (CE) N°853/2004
2004 fixe un seuil de 1500.103 cellules/mL pour le lait cru des autres espéces que la vache et
ce seuil est de 500.103 cellules/mL pour le lait cru destiné a la fabrication de produits

n’impliquant pas de traitement thermique.

Chez la brebis, les comptages de cellules somatiques sur mamelles saines sont équivalents a
ceux de la vache. La plupart des études donnent des résultats de CCS de 500.103 cellules/mL
pour détecter la plupart des mammites subcliniques (Berthelot et al., 2006; Blagitz et al.,
2008; Bergonier et Berthelot, 2003; Gonzalez-Rodriguez et al., 1995; McDougall et al., 2001;
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Paape etal., 2001). Une autre étude a proposé la valeur de 1,5.106 cellules/mL pour discerner
avec plus de sareté un échantillon positif d’un échantillon négatif (Mavrogenis et al., 1995).

Actuellement, les comptages de cellules somatiques individuels sont peu a peu mis en place a
I’échelle des petits ruminants, & I’instar de ce qui est réalisé chez les bovins. Pendant
longtemps, seuls des résultats de CCS de lait de tank étaient réalisés. Bergonier et al. (2003)
ont ainsi proposé un graphique donnant la correspondance entre CCS de lait de tank et
prévalence des mammites dans I’élevage. Ce graphique est congcu a partir de CCS de lait de
tank de différents troupeaux et de calcul de prévalence a partir des CCS individuels des

animaux de ces mémes troupeaux.
b) Microscopie

Le comptage des cellules somatiques par microscopie directe donne de bons résultats. Chez la
brebis, la microscopie permet d’obtenir des résultats similaires & ceux donnés par les
méthodes utilisant des compteurs automatiques, comme la méthode Coulter® qui fera I’objet
de la partie suivante. Cette corrélation est & hauteur de 95% (Keisler et al.,
1992).L’inconvénient de la méthode par microscopie directe est qu’elle nécessite beaucoup de
temps et donc de personnel car il faut préparer les échantillons, et compter les cellules
visuellement (Keisler et al., 1992). C’est pourquoi d’autres méthodes I’ont remplacée a

I’heure actuelle.
c) Méthode de comptage Coulter®

Le compteur Coulter® permet de dénombrer les cellules mais également les particules dans le

lait pouvant étre des fragments de cellules ou des globules gras (Poutrel et Lerondelle, 1983).
d) Méthode Opto-Fluoro-Electronique

La méthode Opto-Fluoro-Electronique (OFE) débute par la dissolution de la matiére grasse et
de la matiere protéique dans le lait. Pour cela, les échantillons de lait sont chauffés a environ
40°C pendant 15 minutes (Gonzalo et al. 1993). Puis, les échantillons passent dans le
compteur ou les noyaux des cellules sont colorés par du bromure d’éthidium. Cette coloration
donne aux cellules a noyaux, une couleur fluorescente, par complexation du bromure
d’éthidium avec I’ADN. Enfin, les cellules colorées sont comptées par cytométrie en flux
(Gonzalo et al., 1993; Poutrel et Lerondelle, 1983).
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La méthode Opto-Fluoro-Electronique est considérée comme la méthode de référence en
matiére de comptage des cellules somatiques du lait. Elle est reconnue et approuvée par
laFédération Internationale du Lait, la FIL (autrement connue sous le nom de IDF :
International Dairy Federation). Les instruments permettant d’utiliser cette méthode se
trouvent dans les Laboratoires Interprofessionnels d’Analyses Laitieres (LIAL).

4. Imagerie

L’imagerie medicale peut étre réalisée dans le cadre de I’examen des mamelles pour évaluer
les Iésions dans les trayons et dans les glandes mammaires. Son utilité diagnostique est
controversée mais permet néanmoins d’identifier la présence ou non de lésions. Ainsi,parmi
les méthodes d’imagerie disponibles, I’échographie et I’endoscopie sont envisageables pour le
diagnostic (Fragkou et al., 2014).

VI. TRAITEMENT

Le traitement des mammites chez les petits ruminants fait I’objet de peu d’études. 1l y a peu
d’informations notamment sur la pharmacocinétique des molécules chez ces animaux. De
plus, dans les élevages, la réforme est souvent préférée au traitement car elle permet un
meilleur bénéfice financier. En effet, le traitement revient trés vite cher, sans compter que le

co(t du diagnostic entre également en jeu (Bergonier et al., 2003).
A. Conditions et objectifs du traitement
1. Objectifs du traitement

Dans le cas des mammites cliniques aigués et suraigués, le principal objectif est de sauver la
vie de I’animal, ainsi que la mamelle. Celui-ci doit permettre, soit de retrouver une
fonctionnalité totale de la glande mammaire, soit d’autoriser I’abattage de I’animal le plus

rapidement possible (Bergonier et Berthelot, 2003; Bergonier et al., 2003).

Pour les mammites subaigués, on cherche également a retrouver une mamelle fonctionnelle,
mais I’abattage a souvent lieu en fin de lactation. En effet, dans la plupart des cas, la mamelle
ne retrouve pas un fonctionnement optimal car les séquelles sont trop importantes et les
germes peuvent tout de méme persister. Ainsi, la réforme est souvent inéluctable (Bergonier
et al,. 2003).
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Enfin, pour les mammites subcliniques, I’objectif est bien sir le traitement mais également la
prévention des nouvelles infections. Le traitement va permettre de stopper I’extension de
Iésions pouvant devenir irréversibles, de stopper la baisse de production et d’augmenter la
qualité du lait (Bergonier et Berthelot, 2003).

Dans tous les cas, le traitement doit étre mis en place rapidement et doit avoir fait I’objet
d’une étude des pathogénes causant les mammites dans I’élevage. En pratique, seules les

mammites cliniques sont réellement traitées des leur apparition.
2. Quelques regles importantes
a) Surveillance vétérinaire

Le traitement doit toujours faire I’objet d’une surveillance vétérinaire. En effet, ce dernier a
pour role de Vérifier que les traitements sont correctement réalisés, et de montrer comment les
effectuer. Ceci est important, notamment lors du traitement intramammaire ou la canule ne
doit pas étre insérée completement dans le canal du trayon, sous peine de le léser. De plus,
tout le produit dans I’applicateur doit étre injecté dans la mamelle, méme si I’applicateur est
initialement prévu pour le traitement des bovins. L’importance de I’hygiene doit également

étre appuyeée (Bergonier et Berthelot, 2003; Contreras et al., 2007).
b) Hygiéne lors des traitements

Le mode d’administration peut se faire par voie parentérale ou par voie intramammaire.
L’injection intramammaire est le mode d’administration le plus risqué lors du traitement car il
y a un risque de contamination ascendante de la mamelle. C’est pourquoi certaines conditions
d’hygiéne sont a respecter. Tout d’abord, la brebis ou la chévre doit subir une traite complete.
Ensuite, une désinfection des trayons et en particulier de I’extrémité du canal du trayon doit
étre réalisée a I’aide de lingettes antiseptiques ou a I’aide d’une solution d’alcool a 70%
imbibant des compresses. Le traitement est ensuite réalisé par insertion de la canule dans le
canal du trayon et par injection. Enfin, lorsque le traitement est effectué, le trayon doit étre

désinfecté, soit par trempage, soit par pulvérisation (Bergonier et Berthelot, 2003).

c) Réaliser des prélevements
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Le vétérinaire peut également avoir pour role de prélever les échantillons nécessaires afin
d’isoler et d’identifier la bactérie responsable, mais également dans certains cas afin d’étudier
les sensibilités et les résistances aux antibiotiques de cette derniére. Ceci lui permettra de
proposer le traitement optimal contre le pathogene en cause (Mavrogianni et al., 2011).

B. Particularités du traitement chez les petits ruminants
1. Peu de médicaments disponibles

Il existe tres peu de traitements disponibles pour soigner les mammites chez les petits
ruminants. En effet, peu d’études sont réalisées sur la pharmacocinétique des molécules, sur
leur efficacité, mais aussi sur leur innocuité, chez les ovins et les caprins. Les AMM pour les
petits ruminants sont donc rares. Ainsi, les traitements réalisés sont généralement des

traitements utilises chez les bovins (Bergonier et al., 2003; Mavrogianni et al., 2004).

Le nombre de troupeaux de petits ruminants a tendance a diminuer dans les pays développés
et a augmenter dans les pays sous-développés. Or, ce sont dans les pays développés que les
produits vétérinaires sont créés. La tendance étant a la diminution des troupeaux, il devient
moins attractif de créer et mettre sur le marché des produits vétérinaires pour les petits
ruminants. Donc, les médicaments veétérinaires utilisés dans le traitement des ovins et des
caprins sont essentiellement des génériques ou des médicaments utilises dans d’autres especes
et faisant I’objet d’une extrapolation pour les petits ruminants (Bergonier et Berthelot, 2003;
McKellar, 2006).

Les traitements prescrits sont donc souvent des traitements pour les bovins. Or, les délais
d’attente pour le lait et la viande ne sont pas définis chez les ovins et les caprins (Bergonier et
Berthelot, 2003).

2. Taux de guérison spontanée

Plusieurs études rapportent que les petits ruminants peuvent subir une cure spontanée lors du
tarissement. Cela signifie qu’ils seraient capables, a plus ou moins grande échelle, de guérir
spontanément de leurs mammites. Chez les ovins, ce taux est compris entre 38 et 93,8%
(Bergonier et Berthelot, 2003; McDougall et al., 2002; Watsonet Buswell, 1984).
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C. Traitement au cours de la lactation
1. Traitement des mammites cliniques

L’identification de I’agent étiologique est la régle d’or avant de réaliser le premier traitement
antibiotique. Or, cela n’est pas possible lors de mammites cliniques qui mettent en jeu la vie
de I’animal. En effet, I’examen bactériologique, comprenant I’isolement, I’identification et les
tests de sensibilité aux antibiotiques, est une étape qui prend du temps. Dans ces cas-I3,
I’utilisation d’un antibiotique & spectre large, actif contre les pathogénes majeurs causant des

mammites est nécessaire (Mavrogianni et al., 2011).

Nous avons vu que la réalisation de préléevements est quasi incontournable face a un cas de
mammite. Ceci permet d’identifier la bactérie en cause et d’adapter le traitement a la vue des
sensibilités et résistances de la bactérie face aux antibiotiques. Pour les mammites cliniques,
I’intérét de tels prélevements se présentera lors des prochaines mammites cliniques dans
I’élevage. En effet, le fait d’avoir identifié et caractérisé les bactéries présentes dans les
précédentes mammites, permet d’établir un profil bactérien du troupeau. Ce profil donnera
des informations sur les pathogenes causant la majorité des mammites. Ainsi, face a un cas de
mammite clinique, les signes cliniques additionnés au profil bactérien du troupeau peuvent
permettre d’effectuer le traitement de premiere intention avec une idée de I’agent étiologique

a cibler (Mavrogianni et al., 2011).

En ce qui concerne le mode d’administration, la voie parentérale sera a privilégier en cas de
mammites cliniques. L’ inflammation et la présence de lait contenant des grumeaux entrainent
une mauvaise pénétration de I’antibiotique lors d’une administration intramammaire. De plus,
la mammite peut s’accompagner de signes systémiques et des bactéries peuvent se retrouver
dans la circulation sanguine. L’administration par voie injectable permet une diffusion dans

tout I’organisme pour pallier ce probléeme (Mavrogianni et al., 2011).
2. Traitement complémentaire des mammites cliniques

Le traitement complémentaire consiste essentiellement en la mise en place d’un traitement
anti-inflammatoire. Des études existent sur I’utilité de la flunixine méglumine dans le
traitement complémentaire des mammites cliniques chez les brebis et chez les cheévres.

L’utilisation de cet anti-inflammatoire par voie parentérale semble induire la régression plus
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efficace et plus rapide des signes cliniques. Les principaux effets sont la diminution de la
température, la diminution de I’inflammation et la diminution de la douleur. Néanmoins, il est
important de ne pas utiliser cet anti-inflammatoire non stéroidien seul, mais de I’associer avec

le traitement antibiotique. (Fthenakis, 2000 ; Mavrogianni et al., 2004).

De plus, I’animal doit étre trait tres fréquemment afin d’éliminer le lait contaminé. Hormis la
traite fréquente, le traitement peut également inclure de I’ocytocine, 3 a 5 Ul en injection
sous-cutanée, qui aura pour effet I’éjection plus efficace du lait contaminé. Dans les cas les

plus séveres, I’ajout d’une perfusion est décrit (Bergonier et Berthelot, 2003).
3. Traitement des mammites subcliniques

Les mammites subcliniques ne sont quasiment jamais traitées au cours de la lactation. Elles
font I’objet d’un traitement seulement au tarissement, comme nous le verrons dans la partie

suivante.
D. Traitement au tarissement

Actuellement le traitement des mammites peut avoir lieu en lactation ou au moment du
tarissement. Le traitement en lactation est réalisé pour les mammites cliniques mais tres peu
pour les mammites subcliniques. La méthode prépondérante pour le traitement des mammites
subcliniques est donc le traitement au tarissement. Du fait de la taille des troupeaux et de la
synchronisation des cycles des animaux, le tarissement a lieu pour toutes les brebis a la méme
période dans I’année. Le choix de traiter tout le troupeau ou d’effectuer un traitement sélectif
des laitieres infectées se pose alors (Bergonier et al., 2003). L’avantage du traitement au
tarissement est de pouvoir identifier les pathogenes causant les mammites avant le tarissement

et donc de les cibler avec un antibiotique ayant le bon spectre (Mavrogianni et al., 2011).

1. Traitement préventif généralisé

L’efficacité d’un traitement préventif sur tous les animaux ne semble pas trés élevée. Pour
I’évaluer, des études ont porté sur le taux de nouvelles infections apres la parturition. Dans
I’étude de Fox et al. (1992), le taux de nouvelles infections avec traitement au tarissement
était de 6,7% alors que le taux de nouvelles infections sans traitement au tarissement était de
4,2%. La valeur plus élevée de nouvelles infections avec traitement peut par exemple étre

causée par I’introduction de germes lors du traitement préventif. Ceci n’est pas a I’avantage
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d’un traitement généralise sur tout le troupeau mais plutdt en faveur d’un traitement d’une
partie du troupeau aprés la sélection des brebis atteintes de mammites subcliniques (Contreras
et al. 2007). Cependant, ceci a été modulé par I’étude de Poutrel et al. (1997), ou I’auteur était
en faveur d’un traitement global lorsque la prévalence globale des mammites dans I’élevage
est importante, et notamment au-dela d’un seuil important de cellules somatiques dans le lait
de tank.

2. Traitement sélectif des femelles infectées

Comme nous I’avons vu précédemment, le traitement préventif de tout le troupeau de petits
ruminants présente trés peu d’avantages. Le traitement d’un lot de brebis sélectionnées sur le
critere de la présence d’une mammite subclinique est plus avantageux. Ainsi, le co(t de
traitement sera réduit par la diminution d’animaux traités et la diminution du temps passé a
traiter. De plus, le fait de ne pas traiter les animaux exempts de mammite diminue le risque de
contamination de la mamelle par I’injection intramammaire. Enfin, la moindre utilisation des
antibiotiques est moins favorable a I’instauration d’antibiorésistances (Bergonier et Berthelot,
2003; Fox et al., 1992).

Plusieurs études cherchant & mesurer I’efficacité d’un traitement intramammaire au
tarissement sur des animaux atteints de mammites subcliniques ont été effectuées. Le taux de
guerison chez les brebis est compris entre 64,9 et 95,8% (Bergonier et Berthelot, 2003;
Chaffer et al., 2003; Watson et Buswell, 1984).

Mis a part le traitement intramammaire, le traitement par voie parentérale est également
possible. Trés peu d’études ont été réalisées a propos d’un traitement parentéral et son
efficacité n’est pas documentée. Dans I’article de Bergonier et Berthelot (2003), les auteurs
nous font part de ce manque d’études et de la possible nécessité de devoir réaliser deux
injections intramusculaires au lieu d’un seul traitement par la voie intramammaire. Les
principaux avantages de la voie parentérale seraient la rapidité du traitement de grands

troupeaux et I’absence de risque de contamination iatrogéne pour la glande mammaire.
3. Problémes du traitement au tarissement

Dans les élevages, une seule cession de traitement au tarissement est réalisée. En effet, les
brebis sont toutes synchronisées et la quasi-totalité des laitieres est tarie a la méme période.
Le probleme se pose pour les brebis dont les lactations se terminent en avance. En effet, le

tarissement sera déja réalisé sur ces animaux et le traitement intramammaire ne sera pas
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possible lors du traitement des autres. La solution est alors le traitement parentéral pour lequel
peu d’études existent ou alors la réalisation de plusieurs cessions de traitements (Bergonier et
al., 2003). Le fait de faire plusieurs périodes de traitement entraine des colts supplémentaires
et prend du temps, donc ceci est rarement effectué.

E. Echecs et risques du traitement
1. Causes d’échecs du traitement

La réussite ou I’échec du traitement sont conditionnés par différents facteurs. Les causes
d’échecs sont principalement un délai trop long entre les premiers signes cliniques et le début
du traitement ou I’utilisation d’un antibiotique ne ciblant pas la bactérie en cause. De plus, le
traitement est souvent arrété des la régression des signes cliniques. Cette pratique est & bannir
car il est important de traiter jusqu’au dernier jour de prescription afin de détruire toutes les
bactéries présentes. Une autre erreur d’administration est de sous doser le traitement,
notamment en donnant une moitié d’applicateur au lieu d’un applicateur entier (Mavrogianni
et al., 2011).

2. Contaminations intramammaires

L’absence de bonnes pratiques de traitement, et notamment d’hygiene lors du traitement
intramammaire peut entrainer des contaminations ascendantes de la mamelle. Plusieurs études
ont démontré [I’introduction iatrogéne de germes tels que Pseudomonasaeruginosa,
Aspergillusfumigatus ou Burkholderiacepacia lors de traitements intramammaires (Las Heras
et al,. 1999, 2000; Berriatua et al., 2001). Les mauvaises pratiques en cause sont
principalement I’utilisation de la méme canule pour le traitement de plusieurs animaux, le fait
de poser I’applicateur au sol avant de réaliser le traitement ou tout simplement I’absence de
désinfection du trayon. L’étude de Las Heras et al. (1999) montre la persistance de
Pseudomonasaeruginosa dans I’eau et son implication dans des cas de mammites. Le simple

nettoyage de la mamelle a I’eau peut donc entrainer une contamination par la bactérie.

Lors d’une infection par Aspergillusfumigatus aprés un traitement intramammaire au
tarissement, les mammites surviennent soit durant la semaine avant la parturition, soit
quelques jours aprés la parturition (Las Heras et al., 2000). L infection par le champignon est
favorisée par I’antibiotique utilisé. En effet, les bactéries meurent et le champignon peut se

développer plus facilement (Las Heras et al., 2000).
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VIl. PROPHYLAXIE

Les méthodes de prophylaxie utilisent deux grands axes de contréle. Le premier consiste en la
gestion des sources de contamination et de la transmission. Et le second passe par le contréle

de la réceptivité et de la sensibilité des petits ruminants.
A. Contrdle des sources et de la transmission
1. Dépistage et réforme

Afin d’identifier au plus tét les signes de mammites subcliniques, des dépistages sont a
réaliser régulierement dans les élevages. Les examens cliniques de la mamelle a la mise-bas et
au sevrage sont notamment nécessaires pour repérer des mamelles anormales. Les principaux
signes & rechercher étant une asymétrie entre les deux glandes mammaires, ou une dureté de
la mamelle. De plus, les tests simples comme le CMT ou des résultats de comptages de
cellules somatiques individuels permettent de trier les animaux a mammites subcliniques. 11
est important de faire le lien entre les examens des mamelles, les tests diagnostics et les
épisodes de mammites cliniques survenus dans I’élevage, afin de pouvoir classer les animaux
selon leur statut d’infection. Les femelles ayant une mamelle anormale, ayant déja eu des
épisodes de mammites cliniques, ou étant atteintes de mammites chroniques doivent faire
I’objet d’une réforme. En effet, elles ne retrouveront jamais un niveau de production rentable
pour I’élevage et une nouvelle lactation sera inutile (Bergonier et Berthelot, 2003; Saratsis et
al. 1998; Watson et Buswell, 1984).

2. Sécurisation de I’environnement
a) Hygiene et densité

La densité des animaux dans les batiments influence la quantité de germes présents dans

I’environnement (litiere et air ambiant). Cette pression entraine la contamination plus
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importante des glandes mammaires par les pathogénes. Nous avons vu que, dans I’étude de
Sevi et al. (1999), les mammites subcliniques augmentent lorsque la surface par
animaldiminue. Ainsi, la surface allouée a chaque animal et le changement régulier de la
litiere sont & prendre en compte dans la prévention des mammites. Il semble qu’une brebis

devrait disposer d’au moins 2m?2 de surface (Sevi et al., 1999, 2001).
b) Ventilation

Le paragraphe précédent est a relier & la ventilation. En effet, I’étude de Sevi et al. (1999)
semble indiquer une mauvaise qualité de I’air dans les groupes d’animaux vivant sur une
faible surface. Une bonne ventilation du batiment est nécessaire a la santé des animaux et a la
prévention des mammites. Elle permet une meilleure hygrométrie et une régulation de la
température qui permet a la litiere de sécher et de garder son rdle absorbant. Dans les élevages
ou la surface allouée aux animaux est un probléeme, jouer sur les paramétres relatifs a la

ventilation devient indispensable.
3. Bonnes conditions de traite

La santé de la mamelle peut étre préservée simplement par de bons réglages sur la machine de
traite. De bons parameétres de traite et une bonne maintenance de la machine de traire
diminuent le risque des infections mammaires. De plus, une bonne routine de traite, avec de
bonnes pratiques d’hygiéene, participe au maintien de la santé de la mamelle (Contreras et al.,
2007).

B. Controle de la sensibilité des animaux
1. Traitement préventif au tarissement

Le traitement préventif au tarissement présente des inconvénients comme le grand nombre
d’animaux présents dans les troupeaux ou les considérations en matiere d’antibiorésistance.

De plus, I’efficacité est contestée.
2. Vaccination

Des études sont en cours sur I’efficacité des vaccins et autovaccins contre les pathogénes
causant des mammites. Il existe des vaccins dans le commerce, ainsi que des autovaccins mais
leur efficacité n’est pas prouvée. Un vaccin espagnol (Spanish patent no. 9200223) contre les

staphylocoques a été mis au point et semble étre utile dans la diminution des mammites
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cliniques. Ce produit est composé de bactéries inactivées (S. aureus et CNS), de toxines de S.
aureus, et d’un exopolysaccharide de S. aureus. Son utilisation se réalise en deux injections,
I’une dans le mois précédant la parturition et I’autre dans le mois suivant la parturition. Le
vaccin donne de bons résultats quant a la réduction des mammites cliniques, mais il n’a pas
d’effet significatif sur les mammites subcliniques. De plus, son activité semble étre
insuffisante sur certains des staphylocoques a coagulase négative ciblés. Les études sur cette
vaccination porte essentiellement sur les bovins et les ovins et I’efficacité chez les caprins
n’est pas démontrée. Il semble que son utilisation serait seulement envisageable dans les
cheptels présentant de grands nombres de mammites cliniques dues a S. aureus, dont la forme
principale est la mammite gangreneuse. (Amorena et al., 1994; Bergonier et al., 1997,
Contreras et al., 2007). A I’heure actuelle, la prophylaxie contre les mammites par la

vaccination n’est pas I’outil le plus efficace.

La vaccination des animaux des animaux peut étre utilisée contre les germes qui causent des
mammites, mais également contre les maladies qui prédisposent aux mammites. En effet, il
existe des vaccins contre I’ecthyma contagieux chez les brebis. La vaccination contre
I’ecthyma contagieux permet de prévenir les lésions des trayons et donc les infections

secondaires et les mammites favorisées par ces lesions (Bergonier et Berthelot, 2003).
3. Génétique

Le caractére conformation de la mamelle semble étre trés dépendant de la génétique et est
donc héritable. Or, nous savons qu’une mauvaise conformation, telle qu’une mamelle trop
pendante, des trayons mal positionnés entrainant une mauvaise approche des agneaux ou des
chevreaux pour la tétée, ou des trayons mal positionnés qui touchent I’intérieur des cuisses,

sont des facteurs prédisposant aux mammites (Larsgard et Vaabenoe, 1993).

La sélection des races s’est faite principalement sur le critere de la production laitiere. Les
élevages cherchent a produire plus de lait. Cependant, dans ce but, en favorisant certains
caractéres génétiques, comme la taille de la citerne, d’autres caracteres se trouvent lésés.
Ainsi, il semble que la sélection sur la production laitiére ait favorisé des conformations non
adaptées aux machines de traite et a risque pour les mammites. On trouve ainsi des mamelles

trop hautes, ou des trayons mal placés (Rovai et al., 2004).

De plus, on note des différences de sensibilité face aux mammites entre les différentes races

(Larsgard et Vaabenoe, 1993). Une étude portant sur la race Lacaune semble montrer une
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corrélation génétique entre le taux de cellules somatiques et la production laitiére. Une
sélection basée sur les taux cellulaires serait donc envisageable. Cependant, au cours de la
premiere lactation, le lien entre les deux caractéres évolue de favorable, c’est-a-dire
I’observation d’une bonne production avec de faibles taux cellulaires, jusqu’a une relation
négative entre les deux caractéres, c’est-a-dire une bonne production mais des taux cellulaires
élevés. Cela entraine donc I’absence de connaissance sur les lactations suivantes. Une
sélection de la résistance aux mammites basees sur le taux de cellules somatiques serait

possible mais prendrait du temps et d’autres études sont nécessaires (Barillet et al., 2001).

Les mammites des petite ruminants ont été moins étudiées que les mammites des bovins ce

travail avait donc pour but de réaliser une synthese bibliographique sur le sujet.
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Matériel et méthodes

Cette étude a éte realisée lors d’une visite unique le 15 janvier 2020 au niveau de la ferme
expérimentale de I’'université IBN KHALDOUN de Tiaret.

La ville de Tiaret est située a 1080 m d’altitude sur le mont du Gezoul qui fait partie de la
chaine de I’Atlas tellien. Le Chef lieu de la wilaya est situé a 361 km a I’Ouest de la
capitale, Alger. Elle s’étend sur une superficie de 20050 km.

L’étude a concerné 20 brebis de race Rembi en phase de lactation, agees de 02 a 04 ans

présentant un bon état général.

GHLIB FAR

Photo n°1 : Cheptel de I’étude (Ghlib, 2019)

Lors de notre visite ; on a identifié le cheptel sur une fiche. Cette fiche comportait : le n°
d’identification, date de naissance des brebis, la date d’agnelage, I’ageet le résultat obtenu.

Notre avons commencé par faire un examen cliniquegénéral de chaque femelle suivit par un
examen special de la glande mammaire comportant ; premiérement une inspection de la

glande de point de vue taille de la mamelle, taille de chaque de quartier et des trayons, et la
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mise en évidence de toute modification de cette glande ou de ces secrétions, deuxiemement
une palpation & fin d’écarter les cas de mammites cliniques et en fin on a effectue le CMT et
lors de chaque prélevements nous avons pris en considération la demi mammelle (DM) (D

pour la droite et G pour la gauche).

Californien Mastitis test :

Encore appelé Schalm test, le CMTétant une méthode indirecte de diagnostic des mammites

qui nous permet d’écarter, in situ, les demi mammelles présumées saines.

Ce test est basé sur I’emploi d’un détergent (solution de Teepol & 10%) et d’un colorant(le
pourpre de bromocrésol). L adjonction du tensioactif dans le prélévement provoque la lysedes
cellules présentes dans le lait par destruction de leurs parois entrainant la libération des
différents constituants cellulaires, en particulier celui de I’acide désoxyribonucléique (ADN)
(Alain, 2011).

L'ADN ainsi libéré forme un réseau qui enrobe les globules gras et les autresparticules du lait,

formant un gel plus ou moins dense en fonction de la quantité d' ADN(Barrot Debreil, 2008).

Enfin, la présence du pourpre de bromocrésol apporte une précisionsupplémentaire au test ; sa

coloration violette s’intensifie lorsque le pH augmente.

L’interprétation de ce test passe par I’appréciation de la consistance du mélange formé et desa
couleur. Une appréciation graduée de négatif a fortement positif est habituellement utilisée;
cette lecture est donc subjective. Mais, on s’accorde actuellement de définir unstatut négatif
(absence de précipité) et un statut positif = infecté (présence d’un précipitéquelque soit

I’importance et la consistance du mélange) (Alain, 2011).

Il a ’avantage

> d’étre moins codteux,

> de délivrer une image plus précise des infections en donnant des résultats quartier par

quartier.

Principe du CMT :
Ce test est réalisé a I’échelle individuelle. 1l consiste & mélanger, dans des quantités

identiques, du lait et un réactif, le Teepol.
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Le Teepol est un détergent auquel est associé un indicateur de PH coloré. Le Teepol fait éclaté

les cellules et réagit avec leur ADN en formant un gel dont la viscosité est d’autant plus

élevée que la teneur en cellules est importante.

Matériel :

un plateau adapté

Un flacon de teepol

Une seringue ou un flacon doseur
Un seau contenant de I’eau chaude

Un seau vide

Comment réaliser un CMT :

Tirez du lait d’une demi-mammelle directement dans une coupelle

Utilisez une coupelle par demi-mammelle

Chaque coupelle posséde un trait qui indique la quantité de lait a recueillir (environ 2
ml). Pour Vérifier la quantité de lait que vous avez recueillis, inclinez le plateau vers

VOuSs.

Photos n°2 et 3 : Récupération de quelques jets de lait dans les cupules du plateau
(Ghlib, 2019)
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Photos n°4 : Quantité suffisante pour réaliser un CMT(Ghlib, 2019)

SO

¢ Rajoutez une quantité de teepol identique a celle du lait
C’est une condition indispensable pour que les mesures soient fiables et répétables.
Pour cela il est conseillé d’utiliser une seringue ou un flacon doseur (parfois moins

précis)

o Mélanger le lait au réactif pendant 10 secondes par un mouvement circulaire du

plateau.
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Photosn®6 : Mélange du I’échantillon avec le réactif par des mouvements circulatoires
(Ghlib, 2019)
¢ Notez I’intensité du précipité obtenu pour chaque demi-mammelle. La comparaison
des résultats des deux demi-mammelles peut aider a définir la note correspondant a
chaque c6té.
e A I’issue de la notation, videz le précipité obtenu dans un seau et rincez le plateau a

I’eau chaude pour eliminer les résidus de lait et de détergent
Résultat : Les quartiers infectés sont positifs au CMT.

Lait normal : Consistance normale, suit facilement le mouvement d’agitation et coule

comme un liquide.

Lait legerement positif (+) : On observe un léger gel persistant, des filaments grumeleux,

colle un peu a la coupelle lorsqu’on le renverse. Aspect floconneux.

Lait positif (++) : On observe un épaississement immediat avec des amas visqueux au fond

de la coupelle, il coule encore en filet lorsqu’on le renverse.

Lait trés positif (+++) : Gel épais, consistance blanc d’oeuf et trés visqueux quand on le

renverse. Tombe en bloc (aspect méduse).
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Photos n°7: Mammite subclinique (Ghlib, 2019)
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Tableaul :Interprétation des résultats du test CMT (Alain, 2011).

Lecture Interprétation
Aspect Score Infection CCS (x 103/ml)
Valeur Note
Consistance 0 0 Absente 100
normale ;
Couleur : gris
Léger gel 1 +/- Risque d’infection 300
disparaissant par des pathogenes
apres agitation ; mineurs
Couleur : gris
violacé
Léger gel 2 + Mammite 900
persistant, subclinique
filaments
grumeleux ;
Couleur : gris violet
Epaississement 3 ++ Mammite 2700
immédiat ; amas subclinique
visqueux au fond de
la
coupelle
Gel épais 4 +++ Mammite 8100
consistance subclinique limite
blanc d’oeuf ; de I’expression
violet foncé clinique

CCS : Comptage des cellules somatiques du lait
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Résultats
Inspection et palpation :

Aprés avoir procéder a I’examen général nous avons constaté qu’aucune des femelles

examinée n’a présentait de signes particuliers.

L’examen spécial de la mammelle qu’il soit basé sur I’inspection ou la palpation n’a présenté
aucune particularité spécifique ; les tailles de mammelles, de chaque quartier et des trayons
étaient normales. Le lait présentait un aspect normal de couleur blanche nacrée.

Ces résultats sont similaires a ceux rapportés par Benchohra (2015) qui n’a diagnostiqué

aucun cas de mammite clinique sur les 241brebis examinées.

Selon plusieurs auteurs les cas de mammites cliniques chez les petits ruminants sont tres
rares(Bergonier et Berthelot, 2003; Leitner et al., 2001; White et Hinckley, 1999 ; Bergonier
et al., 1997)

Photo n°8 : Mamelle sans particularité spécifique a I’examen clinique(Ghlib, 2019)
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Test CMT

Les résultats obtenus sont représentés dans les figures n°2

80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -
0% T f
Résultat + Résultat -

Figure n°2 : fréquences de mammites subcliniques detectées par le CMT

Ces résultats montrent que 20% des femelles soit 04 brebis de I’effectif total ont été
identifiées comme présentant une mammite subcliniques suite a une réaction positive au
CMT.

Il est a noter que toutes les femelles considérées comme positives ont présenté une réaction

bilatérale, c’est-a-dire, une réaction positive sur les demi-mammelles.

Ces resultats se rapprochent de ceux rapportés dans une étude réalisée au niveau de la région
de Tiaret par Benchohra (2015) qui parle de 77 cas positifs au CMT soit 16% du nombre total

des demi-mammelles testées
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Figure n°3 : fréquences de mammites subcliniques detectées par le CMT en fonction de
I’age des brebis

Selon les résultats présentés dans la figure ci-dessus on constate que ce sont les femelles les
plus agées qui présentent le taux le plus élevé de mammites subcliniques détectés par CMT,
ceci peut s’expliquer par le fait que les mammites subcliniques peuvent persister tout en
restant discretes et passer inapercues sans étre traitées ou qu’une éventuelle réforme soit

préconisée.

Gross et al. (1978), Watson et Buswell (1984) affirment que les différences observées entre
les différents résultats sont dues a I’influence de certains facteurs comme I’age et le nombre
de lactations de I’animal lors du CMT
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Conclusion et recommandations

Les mammites des ovins ont été moins étudiées que les mammites des bovins. Ce travail avait
donc pour but de réaliser une synthése bibliographique sur le sujet etde dépister les mammites
subcliniques présentes dans I’exploitation, sujette de I’étude, par I’utilisation de la méthode du
CMT.

L’anatomie de la mamelle et la physiologie de la lactation sont semblables chez les ruminants.
Chez les ovins la prévalence des mammites clinique est peu élevée par rapport aux élevages
bovins. Au contraire les mammites subcliniques sont plus communes avec une prévalence de
20%.

Des lacunes existant encore dans le diagnostic et le traitement des mammites chez les ovins en

effet la majorité des mammites est subclinique.

Le California Mastitis Test (CMT) est un test alternatif au comptage cellulaire qui esttres
utile, car facile d’utilisation et bon marche, pour le diagnostic des mammites subcliniques

chez les brebis.

Il devrait étre effectué avant la traite pour prendre en compte les variations cellulaires

associée saux fractions de lait.

Il serait intéressent de penser a réaliser un CMT au quotidien lorsqu’il y a un doute sur I’état
de santé de la mammelle ; le CMT peut faciliter le repérage de la (des) demi-mammelle (5)

infectée (s)
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Tableaull:Les résultats du travail

N° N° DE Date de Age Date de Résultat
BOUCLE naissance (ans) mise bas du CMT

19/08/2017

01 1632 / 04 91/10/2019 +
02/10/2017

02 1630 / 04 16/10/2019 -
06/12/2018

03 1520 / +04 03/10/2019 _

04 1608 21/11/2015 04 17/10/2019 _
08/12/2017

05 1610 06/12/2015 04 18/11/2018 _
26/11/2019
30/11/2017

06 1627 09/03/2016 +03 24/10/2019 _
07/02/2019

07 1711 03/06/2016 +03 30/12/2019 _
11/03/2018

08 1626 08/09/2016 03 18/12/2019 _
07/09/018

09 7325 27/1/2016 03 14/10/2019 +
26/08/2018

10 1519 09/11/2016 03 06/04/2019 _
05/12/2019
25/09/2018

11 1737 01/12/2016 03 31/12/2019 +
28/09/2018

12 1712 29/11/2016 03 04/04/2019 _
12/12/2018

13 1523 28/11/2016 03 93/11/2019 _
15/11/2018

14 1716 03/12/2016 03 11/12/2019 _

15 1518 05/01/2017 03 15/10/2019 _

16 7353 12/08/2017 +02 16/10/2019 -

17 1629 19/08/2017 +02 03/11/2019 +

18 1753 29/09/2017 02 19/12/2019 _

19 1631 01/02/2018 02 18/11/2019 _

20 1625 08/02/2018 02 03/11/2019
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