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Les mammites des ovins et des caprins laitiers : 
Ctiologie, Cpidkmiologie, contr6le 
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RI~UMI? - Les infections marnmaires des petits ruminants se distinguent principalement de celles des bovins par leur btiologie, 
une moindre incidence moyenne des cas cliniques, ainsi que par la cytologie du lait (caprins).Staphylococcus aureus est le ger- 
me le plus fr6quent dans les mammites cliniques (30 B 50 %), tandis que les staphylocoques coagulase n6gative sont les plus sou- 
vent isoles (60 B 90 %) dans les mammites subcliniques. Les streptocoques et surtout les entkrobactkries sont rarement isolts. 
Les comptages de cellules somatiques (CCS) du lait et le California Mastitis Test (CMT) constituent de bons outils de depistage 
des infections subcliniques. Les femelles saines presentent regulikrement des CCS inferieurs B 500 000 cellules/ml (brebis) et B 
750 000 cellules/ml (chkvre). I1 est ainsi possible de proposer des rkgles de decision sur la foi de plusieurs valeurs de CCS. L'Cli- 
mination des infections marnmaires repose, plus que chez les bovins, sur la reforme, mais 6galement sur I'antibiotherapie au ta- 
rissement. La prevention passe par la verification annuelle du materiel de traite et la mdtrise de la technique de traite (limiter 
l'dgouttage et le dkrochage brutal). Les mesures proposees doivent tenir compte des particularites physiopathologiques (6tiolo- 
gie, cytologie) et zootechniques (grands effectifs, groupage des mises bas.. .). 

Mastitis in dairy ewes and goats : aetiology, epidemiology, control 
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SUMMARY - Intramammary infections of small ruminants mainly differ from the bovine ones by their aetiology, a lower inci- 
dence of clinical cases and milk cytology (goats). Staphylococcus aureus is the most frequent bacteria isolated in clinical masti- 
tis (30 to 50 %) ; coagulase negative staphylococci are the most often isolated germs in subclinical mastitis (60 to 90 %). Strep- 
tococci and enterobacteria are rarely isolated. 
Milk somatic cell counts (SCC) and California Mastitis Test (CMT) are efficient to detect subclinical intramammary infections. 
Healthy animals SCC are regularly lower than 500 000 cellslml (ewe) and 750 000 celYml (goat). It is thus possible to define 
decision rules using several SCC. Culling and drying off antibiotherapy are the main measures to eliminate intramammary infec- 
tions. Prevention involves yearly milking machine control and good milking routine. Control measures should take into account 
physiopathological (aetiology, cytology) and breeding (flocks size, lambing or kidding synchronization, . . .) peculiarities. 



INTRODUCTION 

Les connaissances actuelles concernant les rnammites des 
petits ruminants sont, pour une part importante, issues d'obser- 
vations et de travaux conduits en Clevages lors de ces dernikres 
ann6es. Ces donn6es r6centes ont pu &tre Ctablies gr6ce 1 l'in- 
t6rCt croissant port6 B la pathologie rnarnmaire et 1 la qualit6 
hygiknique du lait par les filikres caprines et ovines laitikres, 
en r6ponse B 1'6volution 6conomique et rkglementaire du 
contexte de production. 
Ces filikres sont caracttristes par une valorisation du lait sous 
formes de fromages, dont une partie est fabriquk 1 partir de 
lait cru et prtsente une typicit6 marqute. Dans ce contexte, la 
maitrise des mammites et de la qualit6 hygitnique du lait 
constitue un des enjeux majeurs de ces filibres, d'un point de 
vue tconomique, rtglementaire et de Santt publique (infec- 
tions mammaires par des bacttries pathogbnes pour l'homme 
telles que Escherichia coli, Staphylococcus aureus, Listeria 
monocytogenes, Salmonella species, . . .) . 
Ainsi, la Directive europknne 92/46, rnodifike par la Direc- 
tive 94/7 1, a instaur6 des dispositions swifiques aux petits 
ruminants, relatives it la qualit6 bact6riologique des laits 
(depuis le 1/01/1995). Pour la fabrication des produits au lait 
cru, le seuil de 500 Staphylococcus aureus / rnl ne doit pas Ctre 
d6passt ; la Directive 92/46 cite les comptages de cellules 
somatiques (CCS) mais n'6tablit pas de norme. En France, les 
CCS font d6jh partie de certaines grilles de paiement du lait, B 
l'khelon d'une interprofession (brebis, depuis 1993) ou de 
groupes privb ou coopkratifs (chkvre, 1991). 
Au total, la gestion de la santt des rnamelles des petits rumi- 
nants laitiers est devenue une question d'actualitt dans les 
am&s 90, soit environ 10 ans plus tard que chez la vache. 
L'acquisition des connaissances spkifiques aux brebis et aux 
chkvres contribue B combler ce retard mais suppqse de tenir 
compte des particularit& zootechniques et konomiques de ces 
filibres. 
La prksente synthbse porte sur les mammites << classiques >>, B 
l'exclusion des marnrnites mycoplasmiques, dont l'tpidtmiolo- 
gie et le contrble sont diffdrents. 

1 1. ASPECTS DESCRIPTIFS 

Comme chez la vache laitibre, il existe trois grands types de 
formes cliniques chez les caprins et les ovins (suraigue, aigue 
et chronique) et, par ailleurs, des formes subcliniques. 
Les symptbmes gtntraux, locaux (mammaires) et fonctionnels 
(quantitt et aspect du lait principalement) sont du m&me type 
que chez la vache. Cependant, chez les petits ruminants, les 
sympt6mes locaux peuvent faire l'objet d'un examen clinique 
standardist beaucoup plus facile que chez la vache, compte 
tenu du moindre volume de la mamelle et de la facilit6 de pal- 
pation. Ainsi, les symptbmes aigus bien sQr, mais surtout les 
symptbmes chroniques doivent &tre rkgulikrement recherchts, 
car ils pourront guider certaines actions d'tlimination. Ces 
sympt6mes sont les suivants : 
- dtsQuilibre de la mamelle (asymtuie), B observer avant la 
traite, 
- indurations nodulaires ou focales, 
- hypertrophie des ncleuds lymphatiques rttromammaires, ces 
2 derniers sympt6mes devant 6tre recherches aprbs la traite. 

Cornme chez la vache, i l  est exceptionnel d'obsewer des symp- 
t6mes rnarnrnaires pathognomoniques ; certains sont au plus 
Cvocateurs (marnrnites gangrkneuses par exernple). 

1.2. EPIDEMIOLOCIE DESCRIFTIVE : L'ELEVAGE MALADE 

1.2.1. Taux d'atteinte : prhalence et persistance 
1.2.1.1. Mammites cliniques 

Prevalence : 
En situation << normale P, le taux annuel de cas cliniques en 
tlevages caprins ou ovins ne dtpasse pas 5 % des animaux, 
valeur notablement infbrieure h celle observk chez la vache 
laitikre. I1 s'agit en gtntral de cas sporadiques de rnammites 
bacttriennes. 
Dans les cas 6pizootiques ou enzootiques (moins de 1 % des 
tlevages), la morbiditt peut atteindre ou dtpasser 50 % de l'ef- 
fectif, le plus souvent lors d'infections dues B Staphylococcus 
aureus, et, occasionnellement, B d'autres agents (Pseudomonas 
aeruginosa, Aspergillus fumigatus, Streptococcus uberis, 
Streptococcus suis). 

Persistance : 
La persistance en lactation reconnait globalement les m&mes 
principes chez les 3 esptxes de ruminants laitiers : les staphy- 
locoques, ainsi que certaines esfices de streptocoques (S. aga- 
lactiae, S. dysgalactiae, ...) persistent longuement dans la 
mamelle aprks l'tpisode clinique initial, tandis que les enttro- 
bacttries colonisent bribvement la mamelle (Poutrel, 1985). 
La persistance spontanke au cours de la pt5riode shhe  est peu 
documentbe mais est probablement 6levte (60 % ou plus). 
L'tlimination des rnamrnites pourrait &re moins importante 
chez la chkvre, dont la pkriode sbche est plus courte que chez 
la brebis (1 it 3 mois pour prbs de 75% des 6levages). 
1.2.1.2. Mammites subcliniques 

Prkvalence : 
Variable et actuellement ma1 connue, la prkvalence des mam- 
mites subcliniques peut cependant &re estimk chez la brebis 
laitiEre ?i l'aide des CCS de tank, r6alists syst6matiquement 
plusieurs fois par mois dans tous les tlevages depuis 1990 
dans les bassins des Pyrtnks-Atlantiques et de Roquefort 
(Lagriffoul et al., 1994 ; de Crtmoux et al., 1997). Les 
moyennes arithmttiques de ces CCS, tous tlevages et tous 
stades de lactation confondus, sont comprises entre 600 et 
800 000 cellules/ml en fonction des annhs. D'aprhs les r6sul- 
tats prtliminaires de nos Ctudes, ces valeus correspondent B 
une prevalence moyenne des mammites subcliniques comprise 
entre 20 et 30 %. 

Chez la chevre, cette relation est plus difficile B apprtcier, 
compte tenu de l'intervention de mammites lentivirales et du 
r6le plus important des facteurs non infectieux de variation des 
CCS. En Poitou-Charentes et Vend&, les rnoyennes arithmB 
tiques des CCS, tous tlevages et tous stades de lactation 
confondus, sont voisines de 1 400 000 cellules/ml depuis 1991 
(de Cr6moux et al., 1997). 

Persistance : 
En lactation, la persistance des marnmites subcliniques est 
gknbralement 61ev6, cornpte tenu de I'origine principalement 
staphylococcique de ces infections. 
- Chez la brebis laititre, une ttude conduite sur 338 derni- 
mamelles ayant fait l'objet d'analyses bact6riologiques men- 
suelles pendant toute la lactation a montr6 que 40 % des infec- 
tions subcliniques persistaient au moins trois mois (Bergonier 
et al., non publi6). 
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- Chez la chevre, 75 A 82 % des infections ?I staphylocoques 
coagulase negative (SCN) et 73 A 78 % des infections a S. 
aureus ont Ctt dktectkes en dtbut, milieu et fin de lactation. La 
persistance des infections h E. coli est faible (Lerondelle et 
Poutrel, 1984 ; de Cr6moux, 1995). 
Au cours de la pe'riode skche, la persistance des mammites 
subcliniques a tgalement fait l'objet de quelques travaux 
rtcents. 
- Chez la brebis, le taux d'tlimination spontank des infections 
est estimt h 60-67 % des demi-marnelles (Bergonier et al., 
1994b ; Esnal et al., 1994). H o d s  les cas de substitution d'in- 
fection pendant la @r ide  &he, qui dure trois a cinq mois 
chez la brebis laititre, le taux de << sttrilisation >> est approxi- 
mativement de 45 % (Bergonier et al., 1994b). 
- Chez la cMvre, le taux d'tlimination des SCN pendant la 
@r ide  skhe  varie de 20 h 45 % (Lerondelle et Poutrel, 1984 ; 
Poutrel, 1984 ; de Crkrnoux, 1995). Ces variations pourraient 
provenir en partie de diffkrences de pathogenicid entre SCN, 
ainsi que de l'anciennetk et de la stvkritk des infections (Sol et 
al., 1994). 

1.2.2. Facteurs de variation des taux d'atteinte 
1.2.2.1. Facteurs lib aux animaux 

Stade de lactation 
L'incidence dtpend dans une certaine mesure du stade de lac- 
tation chez les petits ruminants. 
- Tout d'abord, on ne retrouve pas, comrne chez la vache lai- 
tikre, une forte augmentation d'incidence au cours de la p6riode 
de peri-partum . Des cas sporadiques existent, bien stir, chez la 
chtvre et la brebis et doivent Ctre distingub d'infections mam- 
maires contractks lors de la campagne laititre prkaente. 
- En revanche, le stade de plus forte incidence est en general 
constitut par la @node suivant la mise h la traite (chez la 
chtvre: en tout d6but de lactation aprts le retrait des che- 
vreaux ; chez la brebis : pendant ou aprbs l'allaitement, durant 
en moyenne un mois, selon la pratique tventuelle de l'allaite- 
ment-traite. 
- Enfin, la pbriode de tarissement ne comait pas une augmen- 
tation d'incidence aussi importante que chez la vache laititre. 
Le tarissement est conduit, chez les petits ruminants, soit de 
manitre traditiomelle par espacement des traites, soit brutale- 
ment selon le rnodtle bovin. Dans le second cas, des pro- 
blkmes peuvent suwenir, lorsque ce tarissement brutal est prt- 
coce ettou ma1 conduit, en particulier s'il est associt h des 
injections intramammaires rtalisks dans des conditions d'hy- 
gitne insuffisantes. 
Au total donc, des difftrences nettes peuvent hre soulignks 
par rapport aux bovins. Dans les cas rares et trks particuliers de 
mammites mycosiques et B Pseudomonas aeruginosa, l'inci- 
dence est maximale en dtbut et/ou en fin de ptriode &he. 

Num6ro de lactation. 
Une augmentation de la prevalence avec le numkro de lacta- 
tion a souvent t t t  observk chez la chtvre (Baumgartner, 1993 
; de Crkmoux, 1995) et la brebis (Kirk et al, 1980 ; Watson et 
al, 1990 ; Ahmad et al, 1992a ; Fthenakis, 1994a). 

Conformation de la mamelle. 
Chez la vache laitibre, des difftrences de taux d'atteinte en 
fonction du diambtre du canal du trayon, de leur implantation, 
de la vitesse de traite et de la position des quartiers ont t t t  sou- 
ligntes. L'Ctude de tels caracttres morphologiques n'a fait l'ob- 
jet que de peu de publications chez les petits ruminants. 

1.2.2.2. Fucteurs liis uu milieu 
Ce sont probablement les plus importants : incidence et per- 
sistance varient fortement selon le type d'tlevage. Ces rela- 
tions, acquises chez la vache laitikre, manquent encore de 
dtmonstration chez les petits ruminants. 
L'incidence des infections (( non sficifiques >> est lite B cer- 
taines mesures importantes de prevention : conception et 
rtglage de la machine B traire et technique de traite. 
D'autre part, la persistance est directement fonction des 
mesures mises en place pour Climiner les infections, dont les 
plus frquentes persistent longuement : traitements, rtforme. 
L'importance des principaux facteurs de variation du taux d'at- 
teinte dtcrits ci-dessus est h mettre en relation avec les sgci-  
ficitts ttiologiques des marnmites des petits ruminants. 

2. ASPECTS ANALYTIQUES 

2.1. E n o ~ o ~ l ~  : LES GERMES DANS LA MAMELLE 

2.1.1. Marnmites c l iques  
Chez la brebis, on rel&ve la nette prtpondkrance de Staphy- 

lococcus aureus, is016 dans 16,7 i3 575% des cas. Les staphy- 
locoques coagulase nkgative (SCN), "pathogi3nes mineurs" 
chez la vache laititre, sont isolbs dans 10.3 B 52,6 % des cas 
de mammites cliniques. La frquence des streptocoques, pas- 
teurelles et E. coli est faible (Marco Melero, 1994). 
Nos travaux, conduits depuis 1990 dans les deux bassins ovins 
laitiers continentaux franqais, confirment le r6le rnajeur de 
S. aureus. Dans les cas d'allure tpizootique, nous avons aussi 
observe l'intervention de Streptococcus uberis et Streptococ- 
cus suis, principalement. Enfin, notons le cas particulier des 
mammites cliniques dues B A. fimigatus et P. aeruginosa. 

Chez la chbvre tgalement, S. aureus est le germe le plus frk- 
quernment isolt, devant les streptocoques, les entkrocoques, 
les SCN et les enttrobacttries, principalement (Mellenberger, 
1979 ; Sheldrake et al., 1981, Lerondelle et Poutrel, 1984 ; 
Aleandri et al, 1994 ; de Crtmoux, 1995). 
Au total, l'ttiologie des mammites cliniques des ovins et des 
caprins prksente des diffkrences importantes par rapport B la 
vache laitibre, l'ensemble des pathogbnes majeurs de la vache 
&ant retrouvt chez les petits ruminants avec des prkvalences 
diffkrentes : 
- prkpondkrance des staphylocoques et en particulier de 
S. aureus, B l'origine de mammites suraigues ii subaigues, 
- r6le avtrk des SCN cornme agents, frequents et de pathogb 
nicitt variable, de mammites aigues i3 subaigues, 
- r6le riduit des streptocoques, pathogtnes majeurs les plus 
frequents chez la vache laititre, 
- r6le trts faible des enttrobacttries, et des germes i3 Gram 
nigatif en gbntral. 

2.1.2. Mammites subcliniques 
Chez la brebis laitibre (tableau l), les SCN sont les gennes 

les plus souvent isolb (36,5 B 93 %). S. aureus vient au 
deuxitme rang, reprtsentant souvent des mammites devenues 
chroniques. Dans l'ordre de frequence dkroissant, on trouve 
ensuite les streptocoques, E. coli et les corynkbactCries. 
Les travaux ments en France confirment ces donnkes : en 
fonction des etudes, les SCN reprtsentent entre 80 et 90 % des 
isolements ; S. aureus, Streptoccus spp. et des enttrobacteries 
sont ensuite isolks, dans cet ordre. Au sein des SCN, S. epi- 
dermidis est le plus frequent (31 B 40 % des staphylocoques) 
dans la majoritt des tlevages (Bergonier et al., 1994a et b). 
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muqueuses non Itstes et persistent dans les canalisations et 
lactoducs de la machine h traire, mEme correctement nettoyte 
et dtsinfectte (Jones, 1985 ; Poutrel, 1985). 
Les autres germes sont prtsents dans l'environnement, princi- 
palement la litikre, les fourrages moisis ou l'air (enttrobactt- 
ries, enttrocoques, A. furnigatus), et l'eau (P.  aeruginosa). 
Enfin, S. uberis et Actinomyces pyogenes sont des bacttries B 
rtsemoirs mixtes, mamelles infect&, litihre, batiments. 

Les reservoirs secondaires sont les sites occup6s de faqon 
transitoire par Ies germes ; il s'agit surtout du mattriel de traite 
(manchons trayeurs usages), voire des mains du trayeur (traite 
manuelle), en particulier pour les staphylocoques. 

Les facteurs associts aux sources marnmaires, prtpondk- 
rantes compte-tenu du rble majeur des staphylocoques, consti- 
tuent l'ensemble des pratiques d'tlevage impliquks dans l'in- 
troduction ou la persistance des micro-organismes dans ou sur 
la mamelle. 
Les principaux facteurs de persistance des germes dans les 
mamelles infectks sont lies, d'une part, B une insuffisance de 
la dttection prkoce des mammites et, d'autre part, B des 
dtfauts d'tlimination (traitement, rtforme). 
Les principales ltsions des trayons sont de nature infectieuse 
chez les caprins et les ovins : staphylococcie cutank, ecthyma 
ou papillomatose. Les ltsions dues aux conditions de traite 
(tversions aigues, grimpage) ou d'habitat (blessures, ger- 
qures, ...) sont moins frtquentes que chez les bovins. Par 
ailleurs, la persistance des bacttries dans les lesions des 
trayons est favorisie par l'absence d'antisepsie en fin de traite. 

Les facteurs associes aux sources extra-mammaires (envi- 
ronnement), moins importantes chez les petits ruminants, sont, 
pour mtmoire, principalement l iks  B la conception et B I'en- 
tretien du logement. 

2.2.2. Facteurs de la susceptibiitC 
2.2.2.1. Facteurs de la rkceptivitk 
La rtceptivitt est favoris& par l'ensemble des facteurs inter- 
venant sur les defenses sitgeant au niveau du trayon. 

Facteurs lits B l'animal 
Ces facteurs, d'origine intrinstque, sont assez bien connus chez 
la vache et en cours d'tvaluation chez les petits ruminants : il 
s'agit des variations individuelles tenant soit B la conformation 
du canal du trayon ( d i d t r e ,  tlasticit6 du sphincter, replis de 
la muqueuse), soit B son fonctionnement (renouvellement des 
assises cellulaires ktattinisks et flux de lait). 

Facteurs lits au milieu 
En lactation, le premier facteur est la traite mtcanique. D'une 
part, les manchons trayeurs peuvent provoquer des trauma- 
tismes rtpttts, des micro-htmorragies ou des trosions si le 
niveau de vide ou les caractkres de pulsation ne correspondent 
pas aux normes. D'autre part, la technique de traite, en parti- 
culier la surtraite, a t t t  rtgulitrement incriminie chez la vache 
laitikre c o m e  facteur favorisant l'apparition de ltsions du 
canal du trayon. Chez les petits ruminants, les informations 
objectives manquent. 
Le second facteur concerne la technique et le traitement au 
tarissement. Chez les caprins et les ovins, dans le cas gtntral, 
le tarissement ne constitue pas une ptriode B risque. En 
revanche, l'inttgritt des dtfenses du canal du trayon peut &tre 
atteinte en cas d'injections diathtliques traumatiques. 
2.2.2.2. Facteurs de la sensibilite' 
La sensibilitt est favorisk par l'ensemble des facteurs interve- 
nant sur les dtfenses cellulaires et humorales de la mamelle. 

Facteurs l i b  h l'anirnal 
Ces facteurs, mtconnus chez les petits ruminants, traduisent 
des difftrences individuelles relatives B l'immunitt mammaire, 
en particulier B l'activitt phagocytaire des polymorphonu- 
cltaires neutrophiles du lait. 

Facteurs lits au milieu 
Le principal facteur, rtgulikrement tvoqut chez la vache lai- 
ti&re, est la rttention de lait. Chez les petits ruminants, les 
observations realides en tlevages, dans certains cas de mam- 
mites tpizootiques, confirment l'importance d'une extraction 
correcte du lait, dtpendant en particulier du volume et de la 
position de la griffe. D'autre part, la morphologie mammaire 
peut favoriser la sous traite : chez la brebis laiti&re, la position 
parfois presque horizontale des trayons entraine la coudure de 
leur partie proximale et une vidange insuffisante de la partie 
inftrieure de la citerne de la glande. Enfin, toute douleur l i b  B 
des ltsions des trayons gtne la vidange de la glande. 

2.2.3. Modalitb de la transmission 
2.2.3.1. Mkcanismes de disskmination 
Le principal facteur de disdmination des germes est constitub 
par la traite. Les germes sont principalement vthicults par les 
manchons trayeurs ou les mains du trayeur, phtnomkne 
aggravt en l'absence de dbinfection et de renouvellement adt- 
quats. 

2.2.3.2. Modes de pknktration 
A l'exception des infections gtntrales B tropisme mammaire 
(lentiviroses, mycoplasmoses), la ptnttration a lieu par le 
canal du trayon. Cependant, l'importance relative de la multi- 
plication active (progression ascendante des bacttries) et du 
phtnomkne d'impact n'est pas connue chez les petits rumi- 
nants. En fin de traite, la pratique de l'tgouttage, largement 
rtpandue, et la technique de depose des faisceaux trayeurs (le 
plus souvent sans coupure pr6alable du vide) provoquent de 
nombreuses entrbs d'air B l'origine du ph6nomkne d'impact. 
Gardons cependant en mtmoire que la prtvalence et l'ttiologie 
(staphylocoques) des marnmites des petits ruminants traits 
manuellement ou allaitants ne differe pas significativement de 
ceux traits B la machines. 
Finalement, le principal << modtle >> de mammite chez les 
petits ruminants est represent6 par les mammites a de rber- 
voirs w ou mammites u de traite n. 

3.1.1. Diagnostic individuel 
3.1.1.1. Ditection des symptdmes : diagnostic clinique 
Le diagnostic clinique repose sur la mise en tvidence des 
symptbmes gtntraux, locaux (inspection et palpation de la 
mamelle) ou fonctionnels dtcrits au 5 1.1. Ceux-ci peuvent 
facilement Ctre mis en tvidence en examinant les premiers jet 
de lait dans un bol B fond noir en dtbut de traite. 
L'examen clinique des mamelles devrait &tre r h l i d  au moins 
en dtbut et en fin de campagne, car Sun des principaux pro- 
blhmes du contrhle des mammites rtside dans un dtfaut d'tli- 
mination des infections. 
Rappelons que la mise en tvidence des difftrents types de 
symptbmes ne permet d'ttablir qu'un diagnostic d'affection de 
l'organe et non, dans le cas le plus gtntral, la nature precise du 
genne en cause. 
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3.1.1.2. De'tection de I'infIammation : les comptages de cel- 
lules somatiques 
Les CCS du lait constituent, chez les petits ruminants cornme 
chez la vache laitibre, un marqueur de l ' h t  inflamrnatoire de 
la mamelle. 
L'tvaluation de la fiabilitk des CCS pour la detection de l'in- 
flamrnation mammaire, c'est B dire pour le dtpistage de l'in- 
fection, necessite de tenir compte des facteurs non infectieux 
de variation : par ordre &importance dkroissante, le stade de 
lactation, le numero de lactation et divers facteurs d'tlevage, 
en particulier chez la chbvre. Toutefois, l'influence de ces fac- 
teurs, sauf cas extreme chez les caprins, reste mineure par rap- 
port au r6le des infections mammaires (Bergonier et al., 
1994~). 
Concernant les seuils de dtpistage pour l'utilisation pratique 
des CCS, deux types d'btudes ont t t t  publiks : la majorit6 des 
auteurs propose un seuil ponctuel permettant la meillewe dis- 
crimination c< instantante B entre les mamelles ou demi- 
mamelles << saines >> et << infecttes n. La seconde strattgie 
consiste B ddfinir une rsgle de dkision plus complexe, telle 
qu'elle est utilisk chez la vache laitibre, distinguant 3 classes 
d'animaux (<< sains B, << douteux N et << infect& H) au vu de plu- 
sieurs CCS realists mensuellement sw I'ensemble de la lacta- 
tion. Cette seconde mkthode semble plus pertinente, compte- 
tenu de la trhs forte prevalence des SCN, dont le pouvoir 
pathogbne est variable et de l'existence de facteurs non infec- 
tieux de variation. I1 faut donc s'interdiie tout conclusion 
hstive fond& sur un seul (ou deux) resultat de CCS. 

Seuils de depistage chez la brebis laitihre 
Les travaux dkfinissant un seuil ponctuel, discriminant en fait 
les mamelles << saines >> des rnamelles << infectks B et << dou- 
teuses n, proposent des valeurs variant de 200 i 500 000 cel- 
luleslml (Beltran de Heredia & Itumtza, 1988 ; Fthenakis, 
1994a ; Romeo et al., 1994). Les valeurs globales de ces tests 
(% de bonnes d&isions), lorsqu'elles sont foumies ou calcu- 
lable~, varient entre 79 et 88 %. 
Des etudes proposant une rbgle de dkision incluant une classe 
de mamelles << douteuses B ont tte conduits en France, dans les 
deux bassins laitiers continentaux (sur un total de 2271 prklt- 
vements). Une des rbgles de dkision est alors la suivante : une 
demi-mamelle est << saine >> si tous ses CCS sauf 1 sont inf6- 
rieurs B 500 000 cellules/ml, << infectk 3 si au moins 3 CCS 
sont supkrieurs B 1 million de celluleslml et i< douteuse n dans 
tous les autres cas. La valeur globale de cette rhgle est de 
79,2 % (Bergonier et al., 1994a ; Bergonier et al., 1995). 
Des rtsultats pr6liminaires concernant une rbgle de dkision 
tquivalente dans son principe, mais relative aux mamelles 
entibres, sont disponibles (cf Bergonier et al. dans cet 
ouvrage). Plusieurs seuils doivent gtre propos6s, permettant de 
privilkgier soit la sensibilitk, soit la sphificitb, soit encore les 
valeurs praictives du test. Le seuil inftrieur, diffdrenciant 
<< sain >> et << douteux B, est compris entre 400 et 500 000 cel- 
luledml. Le seuil su@riew est compris entre 800 000 et l mil- 
lion de cellules/ml. La valeur globale de ces rbgles est com- 
prise entre 80 et 84%. 

Seuils de dkpistage chez la chbvre laitikre 
Les travaux definissant un seuil ponctuel proposent des 
valeurs comprises entre 700 000 et 1 million de celluledrnl 
(Nesbakken, 1978 ; Grootenhuis, 1980 ; Pettersen, 1981 ; 
Dulin et al., 1982 ; East et Birnie, 1983 ; Poutrel et Lerondelle, 
1983 ; Lerondelle et Poutrel, 1984 ; Deinhofer et Pernthaner, 
1995 ; Wilson et al., 1995 ; Contreras et al., 1996). 

Par ailleurs, une rkcente ttude suggbre de difftrencier 3 classes 
de mamelles de chkvres : << saines B, cr infectks par des SCN >> 

et (< infectees par des pathogbnes majeurs >, ; les deux seuils 
ponctuels retenus sont respectivement 750 000 et 
1 750 000 celluleslml (CCS mensuels durant une lactation 
entibre chez 1060 chbvres). Les valeurs globales correspon- 
dantes sont respectivement de 66,2 et 72,3 %. En admettant 2 B 
3 d6passement.s de ces seuils, ces valeurs atteignent respective- 
ment 73 et 79 % sur des skies de 6 CCS (de Cr6moux, 1995). 
Les CCS constituent donc un bon outil de dkpistage des 
infections mammaires subcliniques chez les petits ruminants, 
B condition de r6p6ter les comptages et d'utiliser 2 seuils d6fi- 
nissant 3 classes. Chez la brebis laititre, la valeur globale de 
ce test et les seuils sont equivalents B ceux de la vache laitibre ; 
chez la chhvre, les CCS sont d'un maniement plus delicat 
compte-tenu de la proportion plus blevk de resultats fausse- 
ment positifs. 
3.1.1.3. Ddtection de l'injlammation : le California Mastitis 
Test (CMT) 
Le CMT permet une kvaluation semi-quantitative du contenu 
cellulaire d'un lait, par observation de l'intensitt de la flocula- 
tion de l'khantillon de lait ap&s ajout d'un detergent ; il est 
rtalisable par le producteur. 

Concordance entre CMT et CCS 
Les etudes men& chez la brebis concluent B la bonne aptitude 
du CMT B classer les laits en fonction des CCS, surtout si l'on 
utilise une grille de lecture simplifite : 87 et 92 % de bonnes 
dkisions respectivement pour les scores << 0 N et << +I- >> 

(c 250 000 cellules/rnl) d'une part, et << + >>, cr ++ >> et << +++ >> 
d'autre part (Ziv et al., 1968 ; Deutz et al., 1990 ; Regi et al., 
1991 ; Baumgartner et al., 1992 ; Marco Melero, 1994 ; Gon- 
zalez-Rodriguez et al., 1996). Chez la chbvre, le coefficient de 
correlation entre CMT et CCS varie de 0,57 B 0.83 (Poutrel et 
Lerondelle. 1983 ; Kalogridou-Vassiliadou et al., 1992 ; Bos- 
cos et al., 1996). 

Concordance gknerale CMT-bacttriologie 
Elle est comprise entre 60 et 80 %. La valew pddictive nkga- 
tive du CMT serait supdrieure B sa valeur predictive positive 
(Poutrel et Lerondelle, 1983 ; Maisi et al., 1987 ; Arranz et 
Beltran de Heredia, 1989 ; Maisi, 1990 ; Kalogridou-Vassilia- 
dou et al, 1992 ; Ferrer et al., 1994 ; Marco Melero, 1994 ; 
Boscos et al, 1996 ; Contreras et al., 1996 ; Gonzalez-Rodri- 
guez et al., 1996). 
Le CMT constitue donc un test de dkpistage bien corr616 avec 
les CCS et d'un grand int6ret pour les petits ruminants, chez 
qui la Aisation de CCS mensuels exhaustifs est difficilement 
envisageable en routine dans tous les elevages, pour des rai- 
sons de coot et de faisabilitt. Il doit etre rnis en auvre avant la 
traite pour tenir compte des variations de CCS lids aux frac- 
tions de lait. Sa diffusion est actuellement limit& par la diffi- 
cult6 d'interprttation qu'tprouvent certains producteurs. I1 
convient donc de proposer une rbgle d'interprktation simplifik 
(en 3 classes), de rt@ter les tests, de cornparer les resultits 
d'une derni-mamelle h l'autre (rdductiontion des variations non 
infectieuses gtnerales) et de ne se prononcer qu'au vu de resul- 
tats concordants. 
3.1.1.4. Ddtection de l'infection : la bactdriologie du lait 
Compte-tenu du coOt tlevt des analyses, parfois 6quivalent au 
prix d'un animal de dforme, le recours B la bacteriologic lors 
de mammites sporadiques est exceptionnel. En revanche, lors 
d'kpizootie de mammites, une recherche ttiologique au labora- 
toire est indiquk, car les causes potentielles sont multiples 
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(bactkries classiques, mycoplasmes, champignons, levures, 
virus) et les sympt6mes exceptionnellement pathognomo- 
niques. De plus, dans ces cas, la thtrapeutique et la prophy- 
laxie dkpendent ktroitement de l'agent responsable. 

3.1.2. Diagnostic collectif 
I1 n'existe pas encore, chez les petits ruminants, de mtthodolo- 
gie de diagnostic fond6e sur l'analyse des CCS de tank et du 
taux de cas cliniques. Une telle approche est pourtant la solu- 
tion d'avenir, dans la mesure oh les grands effectifs, les 
cadences de traite et la valeur konomique des animaux ren- 
dent difficile en routine le d6veloppement de techniques de 
dkpistage individuel. L'attention des producteurs doit Ctre atti- 
rte sur la ntcessitk d'enregistrer, en temps rkl ,  les cas cli- 
niques ainsi que les principaux kvtnements ou modifications 
de conduite d'tlevage ayant un lien tventuel avec les CCS, en 
particulier chez les caprins (mise h l'herbe, modifications de la 
machine h traire, vaccinations, traitements, chaleurs, . . .). 

La bibliographie compte plus de recommandations gtntrales 
et d'obsemations cliniques (sans lots t6moins) que d'essais 
contri3lCs (etudes cas-ttmoin). De plus, il n'existe pas, actuel- 
lement, de prtparations commerciales de traitement intramam- 
maire possMant une Autorisation de Mise sur le M&CM chez 
petits ruminants ; les tleveurs ne peuvent donc utiliser que les 
produits destinks h la vache, dont les dklais d'attente n'ont pas 
t t t  dtfinis pour les petits ruminants. 
Rappelons la n6cessitt de respecter une hygiene trb stricte 
lors de la mise en czuvre des traitements intramammaires : 
mite compltte de la demi-marnelle, dbsinfection soign& de 
I'extrtmitt du trayon, injection atraumatique du contenu d'une 
seringue par demi-mamelle, antisepsie finale du trayon par 
trempage ou pulverisation. 

3.2.1. Mammites cliniques 
En pratique, l'objectif est, pour les mammites aigues ou .surai- 
gues, d'tviter la mort et de pennettre la r6forme dans de 
bonnes conditions ; dans les cas de mamrnites subaiguts, on 
peut parfois obtenir une rkupkration fonctionnelle mais, le 
plus souvent, la rtforme doit Ctre envisagk en fin de lactation. 

Traitements intramammaires 
En l'absence d'essai contr616, il n'est pas possible de presenter 
de rtsultats de gutrison clinique ou bacttriologique chez la 
brebis et la chkvre ; des observations cliniques font ttat de 
<< rkugration m, sans que les critkres d'apprkiation soient 
toujours clairement dtfinis. 

Traitements par voie gkntrale 
Plusieurs ttudes de pharmacocinktique ont t t t  conduites per- 
mettant de proposer des protocoles thkrapeutiques dont l'effi- 
cacitt reste h confmer (Ziv et Soback, 1989). L'administra- 
tion de fortes doses de ptnicilline (Roguinsky, 1968) ou de 
spiramycine (Ziv, 1974) reste parmi les traitements les plus 
classiquement rkalists en pratique. 
Les traitements antibiotiques peuvent Ctre complktts par des 
traites reptttes ou l'administration d'anti-inflammatoires, 
d'ocytocine et la rtalisation de perfusions dans les cas les plus 
graves (Smith et Roguinsky, 1977 ; East et Birnie, 1983). L'in- 
tkrCt konomique de ces traitements devra Ctre pris en compte. 

3.2.2. Mammites subcliniques 
Les traitements au tarissement ont pour objectif la gutrison 
bacttriologique et la prtvention des nouvelles infections. 

De f a~on  gtntrale, l'efficacitk du traitement intramammaire au 
tarissement est trks voisine chez la chtvre et la brebis. Selon 
les ttudes, les % de gutrison bactkriologique (tous germes 
confondus) varient de 65 % h 95,8 % chez la brebis (Hueston 
et al., 1989 ; Ahmad et al., 1992b ; Longo et al., 1994 ; Marco 
Melero, 1994) et de 50 % h 90 % chez la chkvre (Fox et al., 
1992 ; Poutrel et de Crtmoux, 1995). 
Ces rksultats confment l'int6ret des traitements au tarisse- 
ment pour l'6limination des infections mammaires subcli- 
niques chez les petits ruminants, si on les compare aux taux 
d'6limination spontank. De plus, une difftrence de production 
de 12,6 litres de lait (pour une durk  de lactation standardis& 
de 120 jours) entre brebis traittes et brebis ttmoins a 6t6 rap- 
port& (Marco Melero, 1994). Ce rtsultat est h rapprocher des 
pertes de production estimks chez la chtvre (7 ti 17 %) lors 
d'infections subcliniques (Baudry et al., 1997). 
Les traitements par voie intramusculaire au tarissement pour- 
raient constituer une alternative inttressante aux traitements 
locaux, pour des raisons de faisabilitt sur de grands effectifs et 
de rauction des risques de fautes d'hygitne. On ne dispose pas 
actuellement de r6sultats d'essais contr6lts. 

3.2.3. DBlais d'attente et rhidus 
3.2.3.1. Traitements en Lactation 
Aprts administration de prtparations commerciales destinks 
h la vache, des rksidus ont t t t  dktectts jusqu'ti 112 et 
156 heures chez la chkvre et la brebis (Hill et al., 1984 ; Bus- 
well et al., 1989) et 136 heures chez la brebis (Buswell et Bar- 
ber, 1989). La dur& du dtlai d'attente devrait donc Ctre double 
h triple de celle pr6vue pour la vache. Dans ces conditions, 
l'application d'un dtlai de 7 jours, conform6ment h la r6gle- 
mentation, apparait justifik. 
3.2.3.2. Traitements intramammaires au tarissement 
Peu de rtsultats sont disponibles. 
Chez la brebis Lacaune, aprts administration d'une prtparation 
bovine, des rksidus ont kt6 retrouvts h la mise bas chez 4 des 
190 femelles traitks, mais pas au deli du 3tme jour (Lnhuis 
et al., 1995a). 
Chez la chkvre, des rtsidus ont ttk mis en tvidence h la mise 
bas (mais pas au delh du 7 kme jour) chez un ti quelques ani- 
maw, traitks avec une prtparation bovine, dont la durk de 
ptriode skhe  ktait de l'ordre de 2 mois (Fox et al., 1992 ; 
Lohuis et al., 1995b). 
Le risque de rtsidus dans le lait chez la brebis est pratique- 
ment nu1 h la mise bas et, a fortiori, au moment de la livraison 
(qui suit une @node d'allaitement d'au moins 3 semaines). I1 
n'en va pas de mCme chez la ch&vre, pour laquelle il est pru- 
dent de conseiller de ne pas livrer le lait avant la fin de la pre- 
mikre semaine de lactation. En cas de @node &he inf6rieure 
ti 2 mois, il convient de suivre les recommandations bovines 
(non livraison durant au moins 14 jours). 

33. P R O P ~ A X I E  M~DICALE 

Elle repose historiquement sur l'utilisation d'autovaccins et de 
vaccins comrnerciaux, dont l'efficacitt n'a jamais kt6 prouvte 
par des essais contral6s. Cependant, de nombreux travaux sont 
actuellement en cours visant h mettre au point des vaccins 
modernes (cf communication de Gilbert F. et al. dans cet 
ouvrage). 
Un vaccin espagnol (Amorena et al., 1994) a fait l'objet d'un 
essai terrain comprenant deux injections dans le mois prk t -  
dant et dans le mois suivant la mise bas. La frhuence des 
mamrnites cliniques fut plus faible dans le lot vaccin6 mais la 
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prbvalence des infections subcliniques ne fut pas significative- 
ment differente entre les deux lots (Marco Melero, 1994). 

3.4. ~ROPHYLAXIE SANITAIRE 

3.4.1. Action sur les sources 
L'action sur les sources primaires, principalement intramarn- 

maires, doit porter sur la reduction de l'excrktion intrarnam- 
maire et de la colonisation des trayons. 
L'blimination des infections intramammaires doit Ctre systt- 
matique. Lors de mammites sporadiques, les cas dvkres doi- 
vent faire l'objet d'une reforme immaiate ou, au moins, d'un 
arrCt de traite. Les femelles atteintes de mammites subaigues 
peuvent Ctre traitees en lactation et reformtes ultkrieurement si 
la gutrison clinique est partielle. 
Le tarissement est la @node indiquk pour tlirniner les marn- 
mites chroniques et subcliniques. I1 faut reformer en prioritk 
les animaux ayant prksente une mammite clinique subaigue en 
cours de lactation, les animaux h pis dtst5quilibres ou a b c u b  
et les femelles ayant rkgulikrement prksentt des CMT positifs 
(ou des CCS klevks). Le traiternent intramammaire hors lacta- 
tion devra intkresser prioritairement les autres animaux posi- 
tifs B l'un de ces critkres. Les chtvres ou les brebis << r&idi- 
vistes w ,  c'est B dire presentant h nouveau des sympt6mes 
chroniques h la mise bas suivante, devront Ctre rkformb avant 
le dkbut de la traite. 
La lutte contre les infections cutant5es des trayons est plus dif- 
ficile. Le premier objectif doit Ctre d'tviter l'apparition de 
lesions du tkgument (bactkriennes, virales, traumatiques). La 
seconde action vise 2I lutter contre la contamination secondaire 
de ces ltsions par des bactkries (antisepsie des trayons). 
Enfin l'action contre les sources environnementales necessite 
de se conformer aux recommandations relatives B la concep- 
tion et l'entretien du logement. 

L'action sur les sources secondaires relkve du changement 
regulier des manchons trayeurs, tous les ans s'ils sont en caout- 
chouc, tous les deux ans s'ils sont en silicone. 

3.4.2. Action sur les mhn i smes  de transmission 
Avant la traite, une mesure efficace mais difficile h mettre en 

cleuvre est l'instauration d'un ordre de traite (traite des femelles 
infecttes en demier ou sur un mattriel spkifique, des prirni- 
pares en premier). Elle peut Ctre envisagte dans les tlevages 
connaissant des probli?mes recurrents de mammites. 

Pendant la traite, les mesures viseront h ruuire la transmis- 
sion. Le contr6le annuel de la machine h traire et son entre- 
tien rtgulier sont primordiaux. Les autres mesures concement 

la technique de traite : soustraite et surtraite doivent Ctre Cvi- 
tkes, ainsi que tout facteur favorisant le phbnomkne d'impact 
(bgouttage brusque et prolongk, dbcrochage sans coupure du 
vide,. . .). 

Aprks la traite, il est possible de preconiser l'antisepsie des 
trayons, dont l'efficacitb est en cours d'bvaluation chez les 
petits ruminants. Le trempage ou la pulvkrisation pourraient 
&re mis en czuvre au moment des pkriodes B risque (mise 2I la 
traite) ou lors d'tpizootie de mamrnites cliniques ou de lksions 
des trayons (staphylococcie, ecthyma,. . .). 
3.4.3. Action sur les facteurs de la susceptibilitC 

La limitation de la heptivitk des mamelles doit principale- 
ment etre recherchke en ruuisant l'apparition de ltsions du 
canal du trayon li&s aux defauts de reglage du niveau de vide 
et des param6tres de pulsation. 

La limitation de la sensibilite des mamelles relbve en parti- 
culier du contr6le des causes de rktention du lait. La capacitt 
d'extraction doit Ctre suffisante et adapt& aux animaux et B 
l'effectif (vide, volume et position de la griffe). Par ailleurs, les 
systkmes de dkrochage automatique, en particulier sur les 
maneges de traite, doivent faire l'objet de rkglages soigneux. 

CONCLUSION 

Les infections mammaires des petits ruminants presentent des 
caracteristiques qui les distinguent de celles de la vache et qui, 
ajoutkes aux particularitks de leur klevage, justifient la valida- 
tion de plans de dtrise spfkifiques : il s'agit essentiellement 
des mamrnites "de traite", dues principalement h des SCN. Les 
mamrnites cliniques, peu frQuentes par rapport 2I la vache, 
entrainent le plus souvent la reforme rapide des femelles 
atteintes. Un programme de recherche (1996-1999). finance 
par la Commission Europknne, regroup des &pipes fran- 
qaises, espagnoles et italiemes autour de huit grands objectifs 
relatifs aux CCS des caprins et ovins : 
- standardisation des mkthodes de comptages cellulaires, 
- situation des pays partenaires en matitre de CCS de trou- 
peaux, en relation avec les statut sanitaire, 
- definition de seuils individuels de CCS, 
- definition des seuils de CCS de troupeaux, 
- etude des facteurs non infectieux de variation des CCS, 
- validation de programmes de contr6le des CCS de troupeaux, 
- ttude des relations entre CCS, pertes de production, rende- 
ment fromager des laits et qualit6 des produits, 
- etudes prkliminaires pour dtfinir une kventuelle strategic 
d'amklioration gknetique de la resistance aux mammites. 
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