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Résumé

La mammite est I'une des pathologies les plus importantes en élevage laitier. Elle est
responsable des pertes économiques quantitatives et qualitatives tres importantes. Cette
affection est souvent négligee chez les petits ruminants et le traitement se fait en général sans
analyse bactériologique.

L’objectif de ce travail est de rechercher une des causes bactériennes des mammites cliniques
chez les brebis et d’étudier leur sensibilité aux antibiotiques. Ainsi, une étude a été réalisée de

Mai a juin 2022 au niveau d’élevages de la wilaya de BOUMERDES.

30 prélévements de lait réalisés chez les petits ruminants présentant une mammite clinique.
L’analyse bactériologique a permis d’isoler en grande majorité des staphylocoques, en
particulier S. aureus (48 %). L’antibiogramme a montré une résistance totale des souches
isolées a I’oxacilline. Un fort taux de résistance des souches issu de I’espéce ovine envers la
cefalexine (83,3%) contrairement a 1’amoxicilline ou une résistance moins élevée a était
observé avec un taux de (62,5%). Quant a la tétracycline une résistance totale a été observée
chez les caprins, par contre chez 1’espéce ovine on a pu constater une faible sensibilité chez
certaine souche. Chez ’espéce ovine une forte résistance des souches Staphylococciques a la
ciprofloxacine et la cefotaxine (87,5%) a était noté contrairement a 1’espéce caprine ou un
taux de résistance moins élevé (62,5%) a était constaté. Face a ces résultats, des
recommandations ont été faites pour le traitement et la prévention des mammites cliniques

chez les petits ruminants.

Mots clés : Brebis, Mammite clinique, Bactéries, antibiotiques, BOUMERDES
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Introduction

En Algérie, le cheptel ovin prédomine et représente 82% du bétail total, et on estime leur
nombre total de 25194105 millions en 2017 (selon les statistiques de ministere de
I’agriculture), avec une distribution inégale dans les différentes régions et dans de diverses

conditions climatiques et environnementales.

La glande mammaire a fait depuis longtemps 1’objet de nombreuses études fondamentales
et appliquées chez les différentes espéces surtout les brebis laitieres en Algérie. C’est
I’organe central de la fonction de lactation dont le réle est primordial dans le processus
reproduction production (HOUDEBINE, 2007). Elle est caractérisée par un systéeme
immunitaire trés développé, 1’affection de cet organe par différent facteurs microbiologiques

et épidémiologiques peut provoquer une mammite.

La mammite est I'une des pathologies les plus importants en élevage, elle est responsable
des pertes économique quantitatives trés importantes, cette affection est souvent négligée
chez les petits ruminants et le traitement se fait en général sans analyse bactériologique
(KADJA et al., 2013). Les pertes sont marquées par une diminution du rendement du lait,
I’altération de sa qualité, ’augmentation du taux de réforme et le cout de traitement (JONES
et WATKINS, 2000). Parmi, les répercussions de cette affection, on note aussi, un retard de
croissance chez les agneaux, et augmentation de leur mortalité (WATSON et BUSWELL,
1984).

On distingue les mammites cliniques, avec une modification visible de la composition du
lait et une inflammation de la mamelle, et les mammites sub-cliniques détectables seulement

par la mise en évidence d’une élévation du taux cellulaire du lait.

La mammite clinique ovine a été la plupart du temps attribuée a une infection intra-
mammaire (IMI) par le Staphylococcus-aureus (ARSENAULT et al., 2008) et a un moindre

degré aux germes pathogénes environnementaux.

En toute rigueur, 1’identification et le contrdle de la sensibilité de la bactérie devraient étre
effectués avant tout traitement. En fait, dans la plupart des cas I’impossibilité¢ d’attendre le
résultat de I’examen bactériologique avant de mettre en ceuvre le traitement, fait qu’un choix
de premicre intention est effectué sur la base de I’expérience et des données

épidémiologiques les plus récentes.



La recherche et I’identification de la flore spécifique des mammites cliniques sont donc d’un
intérét déterminant pour la définition et l'adaptation des programmes de maitrise des

mammites et pour une meilleure connaissance de 1’épidémiologie de ces infections.

Dans le monde entier, 1’étude de la pathologie mammaire de la brebis demeure insuffisante
(limitée) et marginalisée comparée a celle de la mammite des vaches ou elle constitue une

entité pathologique préoccupante presque par tous les chercheurs.

En plus, La rareté des données publiées sur les infections mammaires chez les petits
ruminants en Algérie, nous a incités a mener une étude globale afin de contribuer a une

meilleure connaissance des mammites cliniques de la brebis.

La maitrise des mammites et de la qualité hygiénique du lait constitue un des enjeux
majeurs de ces filires, d’un point de vue économique, réglementaire et de Santé publique
(infections mammaires par des bactéries pathogénes pour I’homme telles qu’Escherichia coli,

Staphylococcus aureus, Listeria monocytogenes, Salmonella species, . . .)

C’est dans ce contexte que la présente étude a été entreprise. Elle a pour objectif général
d’établir une meilleure connaissance de 1’étiologie des mammites et apporter une

contribution a leur traitement. Les objectifs spécifiques sont:

Isoler et identifier les microorganismes en particulier les Staphyloccoccus aureus
responsables des mammites cliniques chez la brebis.

Etudier et déterminer en s’appuyant sur un antibiogramme lesquels des antibiotiques utilisés
fréquemment dans le traitement des mammites cliniques en Algérie ont plus d’efficacité

contre la multiplication et la croissance des agents pathogenes isolés.
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PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

I.La mamelle

I.1. Définition et Importance

La mamelle ou glande mammaire est une glande exocrine tubulo-alvéolaire composee
specifique des Mammiferes. Elle est fonctionnelle chez la femelle pubére et son réle est la
production de colostrum et de lait apreés la parturition (DEBOUB, 2022).

Le Colostrum constitue le premier produit de la glande mammaire. C’est un liquide nutritif
du nouveau-né, contenant notamment des immunoglobulines d’origine maternelle,

responsables de la protection immunitaire passive a médiation humorale chez le jeune.

Le lait qui est un liquide nutritif normalement blanchéatre est un aliment complet qui a lui
seul est capable de subvenir aux besoins du petit. Il constitue d’ailleurs jusqu’a un age
spécifique appelé 1’age au sevrage la seule source alimentaire et, par conséquent, le seul

cordon de vie des chevreaux et des agneaux par exemple (VIBAN BANAH, 2007).

Hormis sa richesse en protéine et en calcium, le lait de chévre a une proportion élevée de
globules graisseux de petite taille qui facilitent sa digestion. Il s’avere donc étre, sur le plan
de la digestibilité, meilleur que le lait des autres especes animales. En plus, selon les mémes
auteurs, il serait moins allergisant chez les enfants que le lait de vache. Outre cette
importance alimentaire fondamentale pour les jeunes, le lait a deux autres importances ;
hygiénique et économique (BERGONIER et BERTHELOT, 2003).

= Importance hygiénique : le lait par sa forme liquide et son extréme réceptivité aux
germes extérieurs, n’est pas stable et est difficile a conserver. En plus, il constitue un
émonctoire pouvant renfermer des germes et autres substances ou résidus dangereux
pour le consommateur. Pour mieux le rentabiliser, rendre son utilisation plus sire et
garantir une plus longue conservation, il a fallu développer des techniques de
conservation, de traitement et de transformation du lait en fromages, yaourt, beurre et
d’autres produits laitiers (AMEH et TARI, 2000).

= Importance économique : en Afrique, la filiére laitiére n’est pas encore tout a fait
performante. La production laitiere ne permet pas de couvrir la demande des
consommateurs locaux. Par conséquent, les besoins locaux en lait sont satisfaits par une
importation massive du lait en poudre provenant notamment des pays du nord comme
I’ Algérie (AMEH et TARI, 2000).



I.2. Particularités anatomiques de la mamelle des petits ruminants

Chez toutes les espéces animales, la glande mammaire est une glande sudoripare modifiée,
qui abouche directement a la surface cutanée au niveau des mamelons, régions cutanées

specialisées (glabres, fines, trés innervées) (BANAH, 2007).

Les modifications par rapport a une glande sudoripare classique sont les suivants :

— composee

— localisée (région ventrale : pectorale, abdominale et/ou inguinale selon les espéces)
— produits de sécrétion : colostrum et lait

— activité cyclique

— controle hormonal de la sécrétion (prolactine hypophysaire) et de I’excrétion (ocytocine

hypothalamique)

La particularité de la mamelle des petits ruminants se situe a deux niveaux (TARI,
2000):

= Situation anatomique : La glande mammaire de la chévre et de la brebis se situe,
comme chez tous les ruminants domestiques, sur I’extrémité distale du ventre entre
les membres postérieurs (région inguinale). Proportionnellement a la taille des petits

ruminants, cette glande est plus petite que chez les grands ruminants.

= Le nombre de mamelle : Le nombre de mamelle et de mamelons n’est pas le méme

d’une espece a une autre. Ces différences sont d’origine génétique.

Ainsi, les petits ruminants notamment ont une paire de glande mammaire inguinale qui ne
sont pas divisee en quartiers contrairement a la vache qui a une seule glande mammaire

divisée en quatre quartiers.

Malgré ces variations anatomiques, on constate que, chez toutes les especes, la glande

mammaire est formeée d’une portion sécrétrice et d’une portion excrétrice (Figure 01).



La portion sécrétrice est composée d’une multitude d’alvéoles sécrétrices. Ces alvéoles

(acini) sont tapissées par des cellules sécrétrices que 1’on appelle les lactocytes (T)

~ N < — Alvéoles excrétrices

() e=———— Canal interlobulaire

“f,i'Ht”C'f- |\ | by (@Y

i ( ‘4 ,Ji Canal lobulaire

| myc-épithéliales

Ligament || \| -« - — - Citerne glandulaire
suspenseur

Figure 1 : Topographie de la mamelle des petits ruminants (BARONE, 1978)

Ces alvéoles secrétrices forment des lobules mammaires qui exportent le lait produit a
travers les canaux extra lobulaires. Les canaux extra lobulaires et galactophores et le sinus
galactophore constituent la portion excrétrice de la glande mammaire (BANAH, 2007).

Le lait sort du sinus galactophore vers le trayon en passant par un repli en forme d’anneau

appelé la rosette de Furstenberg.

Ce dernier est tres irrigué par des vaisseaux sanguins et trés sensibles aux blessures que
pourrait provoquer une pression d’aspiration importante. Cela pourrait étre a 1’origine d’une

inflammation mécanique.

Le trayon, qui est la chambre d’entrée des microbes, est protégé a son extrémité par un

sphincter musculaire constitué de fibres musculaires lisses.

Ce sphincter est beaucoup plus étroit chez les petits ruminants que chez la vache par
exemple, et est tapisseé de keratine protectrice qu’il faut respecter en évitant les surtraites et

les trop fortes depressions.

Au moment de la traite, 70 % du lait se trouve déja dans le sinus galactophore et qu’il suffit

juste de vider, et seulement 30 % du lait alvéolaire sera sécrété pendant la traite.



Ces informations sur le fonctionnement de la glande mammaire nous aménent maintenant a
évoquer les mécanismes qui concourent a la sécrétion du lait (BERGONIER et
BERTHELOT, 2003).

1.3. Fonctionnement physiologique de la mamelle

1.3.1. Mécanisme de la sécrétion du lait

La glande mammaire fonctionne de maniere cyclique. Cette activité cyclique est sous le
contréle du systéme nerveux central a travers la production des hormones régulatrices
(BANAH, 2007).

Ainsi, le lait provient :

= de la sécrétion des cellules sécrétrices, les lactocytes. Il est synthétisé a partir
d’éléments contenus dans le sang. L’activité synthétique des lactocytes donne le
lactose, les graisses, les caséines, les lactoglobulines et les lactalbumines. Ce sont
les éléments les plus intéressants du lait parce que plus utiles pour le nouveau-né. La
prolactine hypophysaire est 1’hormone qui contréle la sécrétion du lait (MARINOT
et MARISSAL., 2016).

= de la filtration directe a travers la paroi de I’alvéole, a partir des vaisseaux sanguins
qui entourent 1’alvéole. Les €léments du lait filtrés directement sont les

immunoglobulines, les vitamines, les séralbumines, les sels minéraux et I’eau.

= A lafin de la synthése du lait, de petites cellules contractiles spéciales

(myoépithéliales) se contractent sous 1’effet d’'une hormone (1’ocytocine
hypothalamique est ’hormone qui régule 1’excrétion du lait) pour ¢jecter le lait des

canaux galactophores (MARINOT et MARISSAL., 2016).

I.4. Les mécanismes de défense mammaire
La mamelle dispose de plusieurs systémes de protection vis-a-vis des agents pathogenes

pénétrant par le canal du trayon ou par voie hématogene:



| .4.1. Défense passive (anatomique)

La structure anatomique de la glande mammaire est la premiére ligne de défense contre
I’invasion des microorganismes pathogénes.

La mamelle dispose de plusieurs systémes de protection vis-a-vis des agents pathogenes
pénétrant par le canal du trayon ou par voie hématogene.

= Sphincter musculaire: Maintient le trayon étanchement fermé et empéche la
pénétration des bactéries (BOURABAH, 2015).

= Canal du trayon: Tapissé de cellules squameuses formant un épithélium stratifié
recouvert de kératine. La kératine emprisonne les bactéries et empéche leur migration
vers le pis en plus de favoriser I'expulsion des bactéries a la traite. Les substances
bactériostatiques contenues dans la kératine sont: L'acide myristique, acide gras
estérifiés et non estérifiés, acide palmitoléique et linoléique et les protéines cationiques
qui forment des liens électrostatiques avec les agents pathogenes, ce qui modifient la
membrane bactérienne et diminuent sa résistance aux différences de pression osmotique
(BOURABAH, 2015).

= Rosette de Furstenberg: Repliement muqueux, situé a I'extrémité supérieure interne du
canal du trayon. Il sert de point d'entrée majeur des leucocytes vers la glande. Ainsi, la
concentration des leucocytes est trés eélevée dans le trayon (BOURABAH, 2015).
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Figure 2: Schéma de la glande mammaire montrant les facteurs anatomiques les plus
importants qui agissent comme des barrieres de défense (OVIEDO-BOYSO et al., 2007)



Le muscle du sphincter des trayons represente la premiére ligne de défense, tandis que
I'épithélium kératinisé de la citerne du trayon est considéré comme la deuxieme ligne.
Facteurs solubles et cellulaires qui participent a la réponse immunitaire innée de la glande
mammaire. Les macrophages se trouvant dans les alvéoles phagocytent les bactéries qui
pénétrent dans la citerne de la glande mammaire. Les macrophages activés liberent des
cytokines
A Les cellules endothéliales des vaisseaux sanguins adjacents aux alvéoles expriment
des molécules d'adhésion, en réponse a des cytokines pro-inflammatoires ; ce qui facilite le
recrutement des neutrophiles de sang vers le site de I'infection, afin d'éliminer les bactéries

envahissantes.
1.4.2. Défense active

a) Immunité cellulaire

Elle est assurée par les cellules du lait : polynucléaires neutrophiles, macrophages et
lymphocytes. En effet, le processus d'inflammation provoque une diapédese des cellules
immunitaires sanguines. Celles-ci vont largement contribuer a endiguer [l'invasion
bactérienne. Les polynucléaires sont activés par les agents pathogénes via les IgG. Par leurs
propriétés phagocytaires et bactéricides, ils sont I'élément majeur du contréle de I'infection
mammaire (FETHERSON et al., 2001).

Le phénomeéne d'éjection du lait contribue a un apport constant de polynucléaires dans la
glande et facilite I'élimination des polynucléaires morts, évitant ainsi le relargage de
substances toxiques dans le parenchyme mammaire.

Aussi, une traite fréquente lors de mammite clinique est favorable au bon fonctionnement du
systeme immunitaire (UWILINGIYE, 2007).

b) Immunité humorale
Le lait contient des immunoglobulines (en concentration plus faible que dans le sang) qui
jouent un role de neutralisation des toxines bactériennes, d’inhibition de 1’adhésion des

germes a I’épithélium mammaire et d’opsonisation.

D’autre part, certaines protéines du lait appelées lacténines interviennent da ns I’immunité
non specifique de la mamelle (protéines du complément, lysozyme, lactoferrine, etc.)
(FETHERSON et al., 2001).



A T’issue d’une infection mammaire, deux scénarii sont possibles : % la mamelle arrive a se
débarrasser de I’infection grace a ses propres moyens de défense, % dans le cas contraire,
I’infection prend le dessus et la mamelle est sujette a une mammite immunitaire

(UWILINGIY et KAMANZI, 2007).

Il. Mammites : Généralités et Physiopathologie

11.1. Définitions

Une mammite ¢’est une inflammation d’un ou de plusieurs quartiers de la mamelle. Chez la
brebis, cette inflammation est secondaire & une infection mammaire par des agents bactériens.
L’infection est dans la majorité des cas secondaire a une inoculation par voie diathélique,

c'est-a-dire par le canal du trayon.

Comme tout phénomeéne infectieux, une mammite fait intervenir trois acteurs : la bactérie,
I’hoéte et ’environnement (GEDILAGHINE, 2005).

11.2.Anatomie

La mamelle des ovins est constituée de deux quartiers indépendants. Ils contiennent les
alvéoles glandulaires ou acini mammaires, qui sont formées de lactocytes, synthétisent le lait.
Les alvéoles sont entourées par un tissu parenchymateux, et sont reliées a la citerne de la
glande. Les quartiers sont indépendants entre eux par un sillon large inter-mammaire. Les

trayons sont orientés presque a I’horizontale (BARONE, 1978).
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Figure 3 : Conformation extérieure de la mamelle chez la brebis (BARONE, 1978).
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11.3. Différent type des mammites

11.3.1. Mammite Clinique

D’aprés (BERGONIER et al., 2003), Une mammite est clinique lorsque 1’atteinte mammaire
se présente des symptomes fonctionnels (modification du lait dans sa qualité et quantité
produite) reflétant une perturbation des fonctions de secrétion et filtration. On peut observer
des symptémes locaux : rougeur, tuméfaction, chaleur et douleur de la mamelle ou du
quartier atteint, avec les ganglions retro mammaires peuvent étre hypertrophies On parle alors
de mammite aigué. Lors de mammite chronique, le quartier s’atrophie et se sclérose

(GEDILAGHINE, 2005).

Dans certains cas, on observe des symptomes liés a une intoxication. 1ls se traduisent par une
altération de I’état général (abattement, anorexie, hyperthermie, déshydratation, asthénie,
coma etc....). On parle alors de mammite suraigué. La mammite clinique aura lieu juste apres

le sevrage ou peu temps avant la mise bas (BEDOLLA, 2010).

Selon la gravité des symptdmes (la symptomatologie), on peut distinguer :

11.3.1. 1. Mammite suraigué

Elle se présente des signes locaux trop importants (modification de la sécrétion,
majoritairement séreux, souvent hémorragique ou purulent, avec douleur), apparaitre
brutalement et évoluer rapidement. L’état général est fortement altéré, et on observe

généralement une évolution vers la mort en I’absence de traitement (ARGENTE et al.,

2005).

On distingue deux types de mammites suraigués : la mammite paraplégique ou la vache est
en décubitus, avec généralement de la fiévre, et parfois de la diarrhée, et dont la sécrétion a
un aspect que I’on compare généralement a de la biére ; et la mammite gangréneuse ou

I’inflammation du quartier infecté est trés importante et conduit a la nécrose de ce quartier,

apres I’apparition d’un sillon disjoncteur.

Avant de tomber le quartier apparait froid et généralement d’aspect bleuté. La sécrétion est
généralement rare, nauséabonde, et d’aspect séro-hémorragique. L’évolution conduit a la

mort en I’absence de traitement (ARGENTE et al., 2005).

(1) Mammite gangreneuse
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Apres I'examen de la mamelle, il indique un gonflement marqué de la glande, suivie d'une
nécrose de celle-ci avec décoloration du quartier atteint (noiratre, bleuatre et froid) et se
prolonge souvent sur les deux-tiers avant de tomber, Il se forme un sillon disjoncteur séparant
les tissus vivants des tissus morts (RSCOTT, 2007).

La sécrétion de lait est en faible quantité, d’aspect séro-hémorragique et contenant des gaz
d'odeur nauséabonde (RADOSTITS et al., 2002).

11.3.1. 2. Mammite aigué et subaigué
La sécrétion est modifiée, la quantité et la qualité laitiere se modifient et on observe un lait

plus ou moins séreux, avec présence de grumeaux qui caractérisent ce type de mammites. Les

symptdmes généraux sont absents (mammite subaigué) a tres faibles (mammite aigué).

Dans I’absence de traitement, ce type d’infection évolue genéralement a la chronicité
(SPANU, 2009).

11.3.1. 3. Mammite chronique

Faisant généralement suite a une mammite aigué ou primitive, elle se caractérise par des
symptomes locaux discrets et une évolution lente vers 1’atrophie du ou des quartiers infectés.

La sécrétion n’est souvent modifiée qu’en début de traite. L’évolution en I’absence de

traitement est lente et conduit au tarissement du quartier (EMMANUEL, 2008).

11.3.2. Mammite sub-clinique

C’est une infection asymptomatologique, la sécrétion se vois a 1’ceil nu normale :

Seulement un comptage des cellules somatiques du lait ou la bactériologie permet de
déterminer la présence ou l’absence de I’infection. Ce type de mammites se passe
discretement au sein des élevages, ou il est responsable des pertes économiques les plus
importantes, elle est insidieuse et difficilement détectable (SPANU, 2009). Ce type de

mammite peut étre primitive ou secondaire & une mammite aigue non guérie totalement.

11.4. Etiologie de la mammite

11.4.1. Les germes impliqués lors de mammites

Il'y a des différents germes classés en des germes majeures et des germes mineurs
(BERGONIER et al., 2003). Cette classification a été faite selon des critéres de prévalence
et d’importance de I’infection sur I’économie de I’élevage. L’inflammation de la mamelle

due a des traumatismes ou des agressions de la peau du trayon (morsure excessive des
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agneaux) et parfois a des sténoses du canal du trayon provoquées par la machine a traire
(BONNEFONT, 2011).

De facon générale en bactériologie, la classification des germes se fait par la coloration de

Gram. Il s’agit d’une double coloration, reposant sur la différence de composition des parois
bactériennes : dans un premier temps on colore les bactéries au violet de gentiane, que I’on
fixe grace a I’iode. On fait ensuite réagir le tout avec de I’alcool qui apres avoir traversé la
paroi des bactéries Gram négatives les décolore. L’alcool ne traverse pas la paroi des
bactéries Gram positives composee principalement de glucides et de protéines, contre une
majorité de lipide pour les bactéries Gram négatives. Les bactéries Gram positives sont alors
les seules marquées, d’ou I’intérét de la deuxiéme coloration a la fuchsine, pour pouvoir

distinguer les Gram négatives (BONNEFONT, 2011).

11.4.2. Germes majeurs

11.4.2. 1. Staphylococcus aureus a coagulase positive

S. aureus est la cause la plus commune de la mammite clinique chez les petits ruminants,
avec des taux de 11% a 65,3% des cas signalés (MORK et al., 2007).

La bactérie est coque Gram positif, elle est présente sur la surface de la peau et des
mugueuses, mais son réservoir principal est le trayon de la mamelle infectée (VAN DE
LEEMPUT, 2007). La multiplication de Staphylococcus aureus est provoquée par la lésion

de trayon et le mangue d'hygiene des élevages.

Elle peut étre associée a une mammite aigué gangréneuse évoluant dans la plupart du temps

vers une mammite subclinique (Mammite chronique).

La réaction inflammatoire est lente et souvent modérée (SALAT et al., 2007). Parfois, on
observe des mammites aigues avec des signes inflammatoires graves et des lésions tissulaires
irréversibles, conduisant a la perte du quartier ou parfois I’animal.

Selon (Smith et al., (2009) et Eicher et al., (2003)) une infection chronique est associée a
une diminution de la production lactée lors de I’induration et formation des micro-abces dans

le parenchyme mammaire qui protége la bactérie des défenses immunitaires et des traitements
antibiotiques.

11.4.2. 2. Streptococcus

Chez le mouton les streptocoques sont probablement le deuxiéme groupe de micro-

organismes aprés les staphylocoques a redouter dans la mammite. Cette derniere est
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provoquée par plusieurs espéces de streptocoque (Streptococcus agalactiae, Streptococcus
uberis, Streptococcus dysgalactiae), Les streptocoques peuvent causer des manifestations de
mammite de I'individu ou le troupeau (BEDOLLA, 2010).

11.4.2. 3. Escherichia Coli (E.coli)

C'est un germe a Gram négatif provenant des feces des animaux et se développe dans la
litiere ou les aires de couchage (logettes). L'infection de la mamelle par E. coli est due a une
hygiéne défectueuse (épisode de métrites) et a des traumatismes de la mamelle (BLAIN &
DEVILLARD, 1996).

Les E. coli peuvent étre associés a des inflammations cliniques évoluant vers une atteinte
systémique aigué. L'inflammation peut toutefois évoluer vers la chronicité. Certaines souches

sont responsables de mammite chronique (CHERIFI, 2014).

11.4.3. Germes mineurs

11.4.3.1.Staphylocoques a coagulase négative
Ce groupe comprend de nombreuses espéces dont les plus fréquemment isolées lors de
mammites sont : S. hyicus, S. chromogenes, S. haemolyticus, S. epidermidis, S. simulans et S.

sciuri.

Il s’agit du groupe de germes le plus souvent isolé dans le lait brebis a priori sans
symptomes, c’est pour cette raison qu’on a I’habitude de le classer parmi les pathogénes
mineurs. En effet il est responsable d’un doublement du taux cellulaire en moyenne, ce qui
est assez faible en comparaison des pathogénes majeurs, et trés rarement de mammites
subaigués (DEBOUB,

2022).

Il existe de nombreuses études épidémiologiques dont certaines se contredisent. En effet ce
groupe renferme de nombreux germes dont certains n’ont pas le méme comportement. Ainsi
il a été montré que selon la nature du germe, sa source pouvait aussi bien étre la mamelle, la
peau des vaches ou du trayeur ou méme 1’environnement (GABLI, 2005). Lors d’infections
persistantes, les germes géneralement rencontrés sont :S.chromogenes, S. epidermidis, et S.

simulans.

Lors de mammites subcliniques, le germe le plus isolé a été S. epidermidis. Par contre,

aucune association n’a été trouvée entre les especes de SCN et la production laitiére ou le
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taux cellulaire. Cependant ce germe est de plus en plus fréquemment isolé, ce qui pose la

question de savoir quelle est sa place dans la pathologie mammaire (GABLI, 2005) .

11.4.3.2. Mycoplasmes

La mammite due aux mycoplasmes est suspectée fréguemment quand les signes de la
mammite clinique apparaissent en répétition alors que le diagnostic bactériologique est
négatif.

L’infection par mycoplasme est caractérisée par divers symptomes au sein d’un méme

élevage.

Les symptdbmes mammaires sont : baisse de production voire agalactie, lait modifié,
atrophie et fibrose du quartier. lls peuvent aussi parfois étre accompagnés de kérato-
conjonctivite, d’arthrite ou de pneumonie dans les troupeaux (ROLESU et BARILLET,
2010).

11.4.3.3. Arcanobacterium pyogenes

Ce germe a Gram négatif provoque des macro-abcés multiples dans la mamelle avec un lait
prenant la forme de pus jaune sans grumeaux et I’abcédations des neeuds rétro-mammaires,

parfois multiple entrainant 1’atrophie du quartier (HIRSH et al., 2004).

La source de contamination est le tractus génital, les lésions du trayon de la mamelle, ou

toutes autres blessures.

11.4.4. Autres germes

Certains pathogénes rarement retrouvés chez les moutons dans le cas de mammite ont été
signalés par quelques auteurs a savoir : Klebsiella pneumoniae,Brucella, Serratia
macrescens, Salmonella sp, Bacillus cereus, Clostridium perfringens (RADOSTITS et al.,
2002).
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11.5. Epidémiologie
11.5. 1. Epidémiologie descriptive

11.5. 1. 1. Mammite clinique

L'incidence de ce type de mammite est habituellement inférieure a 5% par an (cas
sporadique), dans la plupart des troupeaux (CONTRERAS et al., 2007). Par contre, d’autres
travaux de recherche rapportent une incidence avec des fréquences plus élevées de 30-50%,

qui entrainent la mortalité ou la réforme de 70% du troupeau.

Ou les germes bacteériens : S. aureus, Streptocoques ou les microbes pathogénes
opportunistes sont généralement la cause de ces infections (Bergonier et al., 2003).

La persistance de la mammite clinique pendant la lactation est rarement documentée, et
dépend du type de production (brebis de lait ou de viande) (BERGONIER et al., 2003).

Selon (KIRK &GLENN 1996), une telle persistance est fréquente (1.5 a 30%), avec une
évolution vers la chronicité, les cas aigus peuvent devenir chroniques pour plusieurs mois ou
plus. Encore, la persistance au cours de la période séche est supérieure a 60% chez les petits
ruminants (BERGONIER et al., 2003).

Le Tableau 01, présente les résultats des études de différents chercheurs sur la mammite

clinique.

11.5. 1. 2. Mammites subcliniques

La prévalence est tres variable d’un troupeau ou d’une région a 1’autre. La prévalence de
mammite subclinique est estimée au moyen de I'analyse bactériologique des échantillons de
lait ou par comptage des SCI ou par le test CMT (BERGONIER & BERTHELOT, 2003).

La prévalence rapportée s'étend de 5 & 30% par lactation pour les brebis de viande. Par
contre, pour les brebis laitieres on estime une prévalence de 20-30% et qui s’étend de 7 a
>60% par lactation (BERGONIER & BERTHELOT, 2003).

La persistance de mammite subclinique pendant la lactation est variable d’une part selon le
germe pathogéne en cause (SARATSIS et al., 1999), et d’autre part par la mauvaise

détection et I’élimination des mammites subcliniques.

Selon les travaux de (BERGONIER et al., 1996) la persistance est de 40% pendant 3mois

durant la période de lactation.
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Au cours de la période séche la persistance a été étudiée, sur des races différentes, Latxa et
Manech, Basco-Béarnaise et Lacaune, des valeurs d’estimation de 50% a 67% ont été
donnés. Ces résultats sont semblables a ceux rapportés chez des brebis de viande avec des
taux de 33% a 48% (AHMAD et al., 1992).

PARTIE
EXPERIMENTALE
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PARTIE EXPERIMENTALE

Objectif
Notre travail a pour objectif général d’établir une meilleure connaissance de

I’étiologie des mammites et apporter une contribution a leur traitement.
Les objectifs spécifiques sont :

- Isoler et identifier les microorganismes en particulier les Staphyloccoccus
aureus responsables des mammites cliniques chez la brebis.

- Etudier et déterminer en s’appuyant sur un antibiogramme lesquels des
antibiotiques utilisés fréquemment dans le traitement des mammites cliniques

en Algérie ont plus d’efficacité contre la multiplication et la croissance des

agents pathogénes isolés.

l. Matériel et Méthodes

I.1. Lieu de I’étude
Cette étude a été réalisée, au niveau du laboratoire de microbiologie spécialisée,
département clinique, de I’Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire (ENSV) Alger. Afin

d’isoler des souches pathogenes a partir des échantillons de lait mammiteux.

11.2. Matériel

11.2.1.Sur le terrain

11.2.1.1. Les Animaux
Ce travail a porté sur une seule espéce de petits ruminants : les ovins. Les brebis

choisies sont issues des différents élevages de la wilaya de Boumerdes.

Pour chaque brebis prélevée une fiche d’enquéte a été remplie (Annexe 01).
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11.2.1.2. Matériel de prélevement
- Pour la prise des prélevements nous avons eu besoin des tubes a essai, du coton, de

I’eau de javel diluée. Les prélevements recueillis ont été transportés au laboratoire
dans une glaciere contenant des Cryo conservateurs (lce pack). Un total de 30
Prélévements prélevés de lait crus mammiteux, a partir de différentes exploitations
de petits ruminants dans la wilaya Boumerdes.

- Le tableau suivant montre 1’origine du différent prélévement par commune

(localisation des élevages).

Tableau 1: Nombre et origine de préléevements utilisés dans cette étude

Espéces Nombres de Communes

Animales prélevements

Ovins 30 Amal (6/30)

Dellys (7/30)

Beghliya (12/30)

Zemmouri (5/30)

11.2.1.3. Conservation des échantillons
Les échantillons prélevés ont été refroidis rapidement en les déposant dans la glace ou
au réfrigérateur pour étre transportés au laboratoire dans une glaciere dans une durée qui

ne dépasse pas 2 heures.

11.2.1.2. Au laboratoire
Le but était de pouvoir cultiver, isoler puis identifier les Staphyloccocus aureus et enfin
déterminer leurs antibio-sensibilités. Pour ce faire, nous avons suivi une démarche de

travail logique et cohérente.

Tous les milieux de culture qui sont utilisés dans cette partie sont illustrés dans le

tableau ci-dessus tableau d’annexe (Annexe 02).
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11.3. Méthodes de laboratoire
11.3.1.1solement de Staphylococcus aureus
111.3.1. 1. ’enrichissement
- Pour I’enrichissement des échantillons, le bouillon de Giolitti Cantoni (GC) est
utilisé pour Staphylococcus aureus dans les denrées alimentaires (GIOLITTI et

al, 1966). A I’aide d’une micropipette, 1 ml/ Img de I’échantillon est ajouté a 9
ml de GC + tellurite de potassium.

- Le milieu est recouvert avec une fine couche d’huile de paraffine stérile pour

I’anaérobiose.

- Lalecture se fait au terme de ’incubation a 37°C entre 24 a 48 heures.

Echantillon de lait a analyser

]01 ml du lait

l o

Incubation a 37 °C pendant 24 a 48 h Tube positif
{ (Présence des

Staphylocoques)

B
i

Incubation a 37°C Etalement

o

pendant 24 a 48 heures

Colonies de couleu Isolement sur milieu Chapman

Jaune

Figure 4 : recherche et dénombrement de Staphylococcus aureus

I1.3.1. 2.L.’isolement

- La gélose de Baird Parker (BP) additionnée de jaune d'ceuf et de tellurite de

potassium est un milieu sélectif utilisé pour I’isolement de Staphylococcus aureus.
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- A partir du milieu GC (avec noircissement), un ensemencement par stries est réalisé
sur le milieu Baird Parker (DE WAART et al., 1968).

- L’incubation se fait de 24 a 48 heures a 37° C. Un résultat positif consiste a avoir
des colonies au centre noir, entourées d’un halo clair. A I’aide d’une
micropipette, 1 ml/ Img de I’échantillon est ajouté a 9 ml de GC + tellurite de

potassium.

- Le milieu est recouvert avec une fine couche d’huile de paraffine stérile pour

I’anaérobiose.

- Lalecture se fait au terme de 1’incubation a 37°C entre 24 a 48 heures.

Echantillon de lait a analyser

]01 ml du lait

Incubation a 37 °C pendant 24 a 48 h Tube positif

{ i -

(Présence des
Staphylocoques)

o Incubation a 37°C

o

Colonies de couleur
Jaune

pendant 24 a 48 heures
Isolement sur milieu Chapman

Figure 5 : recherche et dénombrement de Staphylococcus aureus

11.3.1. 2.L.’isolement

- La gélose de Baird Parker (BP) additionnée de jaune d'ceuf et de tellurite de

potassium est un milieu sélectif utilisé pour I’isolement de Staphylococcus aureus.

- Apartir du milieu GC (avec noircissement), un ensemencement par stries est realisé
sur le milieu Baird Parker (DE WAART et al., 1968).
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L’incubation se fait de 24 a 48 heures a 37° C. Un résultat positif consiste a avoir

des colonies au centre noir, entourées d’un halo clair.

Iml de I’échantillon
77N
N <«
o 9 ml de Giolitti Cantoni Incubation
+ Tellurite de potassium 37°/24H
+ Huile de paraffine ~— > ’
e Noircissement ‘
Isolement : /
Isolement prendre une colonie a centre
\0 Sur BP+Additif noir entourée d’halo clair
., ™~
]
—— -
. o [ r——
Incubation 37°C/24H
Purification :
Prendre une colonie a centre Incubation
~\ noir entourée d’un halo clair 37°/24H i
N T N
aaw &
G
\—/ >< \
Bouillon Nutritif \ ) trouble
Incubation — Isolement
37°/24H ¢ Sur BP + jaune d’ceuf
N

Figure 6 : Les différentes étapes d’isolement et de purification de S.aureus
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111.3.1. 4.Caractere Culturaux

Consiste a étudier la forme, I’aspect, le contour, la surface et la couleur des colonies sur

les milieux BP et Chapman.

La recherche de la catalase a été réalisée afin de déterminer le type de la catalase.

111.3.1. 4.1.Test de catalase

Aprées I’isolement sur le milieu Baird Parker de 24 h, on préléve une colonie bien

distincte et on dépose sur une lame, une goutte de peroxyde d’hydrogéne

H20> sera ajoutée a la colonie (MACFADDIN, 2000).

La catalase est une enzyme qui catalyse la dégradation du peroxyde d’hydrogene
(H202) en H20 et %2 O2.

Catalase

HO, —_— H,0+ % 0,

Une apparition d’une effervescence, Signifie que le résultat est positif.

Eau oxygéné(H,0,)

(Peroxyde d’oxygene)
(®)

Figure 7 : Etapes de réalisation du teste de la catalase

111.3.1. 4.2. Test Etude microscopique

Aprés une coloration de Gram, une observation microscopique des souches isolées est

réalisée dans le but de déterminer la morphologie et le type de Gram (+ ou -).

Coloration de Gram
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« Cette technique de coloration est utilisée dans I'étude et la classification des
bactéries selon 2 critéeres principaux : leur forme et leur affinité pour les
colorants : Forme : Paires, Tétrades, Groupes, Chaines, Lancettes...

+  Affinité pour les colorants : Gram positif ou Gram négatif

#” : Bacille Gram négatif

o :Cocci Gram positif

W T

Frottis Application de Application de Application Contre-coloration
bactérien violet de Lugol d'alcool éthylique avec de la Fuchsine
gentiane 60 sec 60 sec 155 60 sec.

Figure 8 : présentation du protocole de coloration gram
(https://microbiologieclinique.com/Coloration-Gram.html)

111.3.1. 4. Test de coagulase

I11.3.1. 4.4.Test d’identification biochimique par Galerie Api

Dans cette étude, toutes les souches a Gram + et Catalase + sont retenues.

Pour la suite de I’identification biochimique et phénotypique, les tests suivants sont
réalisés :

a. Principe

La galerie API staph comporte 20 microtubules contenant des substrats déshydratés.

Les microtubules sont inoculés avec une suspension bactérienne réalisée en API staph

medium qui reconstitue les tests. Les réactions produites pendant la période

d’incubation se traduisent par des virages colorés spontanés ou révélés par I’addition de

réactifs.
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La lecture de ces réactions se fait a I’aide du tableau de lecture et 1’identification est

obtenue a I’aide du tableau d’identification

b. Préparation de I’inoculum

* Préparé un tube d’eau distillée stérile
«  Prélever une seule colonie bien isolée sur milieu gélosé

»  Réaliser une suspension bactérienne faible (opacité 0,5 sur I’échelle Mc Farland

Préparation de la galerie

. Répartir un peu d’eau dans les alvéoles du fond pour créer une
atmospheére humide.

. Inscrire la référence de la souche sur la languette latérale de la boite O

Déposer la galerie de facon stérile dans la boite

c. Inoculation de la galerie

Ensemencer la galerie avec une pipette Pasteur stérile ouverte chargée en suspension,
pointe posée sur un coté de la cupule, en laissant couler doucement la suspension dans

la cupule.

Tenir la boite légérement inclinée pour éviter la formation de bulles.
* Pour les caractéres encadrés (CIT, VP, GEL) : remplir entiérement la cupule
(tube et orifice) — mise en aérobiose
» Pour les autres caractéres, ne remplir que le tube.
* Pour les caracteres soulignés (ADH, LDC, ODC, H2S, URE) : remplir I’orifice
de la cupule avec de I’huile de vaseline stérile— mise en anaérobiose

Refermer la boite et mettre a I’étuve a 37°C pendant 18 a 24 heures.
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d. Lecture

Apres incubation, la lecture de la galerie doit se faire en se référant au tableau de la lecture

cidessous.
TABLEAU DE LECTURE
QTE RESULTATS
TESTS | COMPOSANTS ACTIFS REACTIONS/ENZYMES
(mg/cup) NEGATIF POSITIF
2 s [-galactosidase
ONpG | ZnitrophénykBD- 14553 | yiho-NitroPhényl-RD- incolore jaune (1)
galactopyranoside :
Galactopyranosidase)
GLU D-glucose 1,9  |fermentation / oxydation (GLUcose) (3) bleu / bleu-vert | jaune/jaune-gris
ARA L-arabinose 1,9  |fermentation / oxydation (ARAbinose) (3) | bleu / bleu-vert jaune
LDC L-lysine 1,9  [Lysine DéCarboxylase jaune rouge / orangé
0oDC L-ornithine 1,9 | Ornithine DéCarboxylase jaune rouge / orangé
ar trisodium citrate 0,756 | utilisation du CiTrate vert pale / jaune | bleu-vert/bleu (2)
. . e . y dépot noir /
H2S sodium thiosulfate 0,075 | production d'H2S incolore / grisétre fin liseré
URE urée 0,76 |UREase jaune rouge / orangé
TDA /immédiat
TDA L-tryptophane 0,38 | Tryptophane DésAminase jaune marron-rougeatre
JAMES / immédiat
incolore
IND L-tryptophane 0,19 | production d'INDole vert pale / jaune rose
oX (voir notice du test h oXvd i i i
oxydase) 2 cytochrome-OXydase (voir notice du test oxydase)
NIT 14 NIT 2/2-5 min
NO2 (tube GLU) - production de NO2 jaune rouge

(1) Une trés légére couleur jaune est également positive.
(2) Lecture dans le cupule (zone aérobie).
(3) La fermentation commence dans la partie inférieure des tubes, l'oxydation commence dans la cupule.

Figure 9 : Tableau de la lecture de référence de la galerie Api

- une tres légere couleur jaune est positive.

- une couleur orange apres 48H D’ INCUBATION doit étre considérée comme

négative.

- le résultat se lit dans la cupule (zone aérobie).
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- la fermentation commence dans la partie inférieure des tubes et 1’oxydation

dans la cupule.

une légere coloration rose aprés 10 minutes doit étre considérée comme négative.

111.3.1. 5. Etude de la sensibilité des souches de S.aureus aux antibiotiques

I11.3.1. 5.1. Préparation de I’inoculum

La standardisation de 1’antibiogramme sert a fixer I’inoculum de départ, Elle est de

108UFC/ml pour les bactéries a Gram positive (CA-SFM 2018).

0 A partir d’une culture bactérienne pure et fraiche sur milieu d’isolement Baird Parker

» Prélever a I’aide d’une anse de platine 5 colonies bien définies (Centre noir entourée

d’un halo).

* Décharger les colonies dans SmL d’eau physiologique.

» Homogénéisation de la suspension bactérienne.

II1.3.1. 5. 2. Réalisation de I’antibiogramme
Cette méthode consiste a déposer des disques d’antibiotiques sur la totalité de la surface
de la gélose Muller Hinton ensemencée a partir d’une colonie caractéristique

suspendue dans de 1’eau physiologique.

L’ensemencement sur Milieu Muller Hinton a été réalisé selon les étapes

suivantes :

» Imbiber un écouvillon dans le tube qui contient la suspension bactérienne.

* Presser I’écouvillon contre la paroi interne du tube pour diminuer au

maximum la charge bactérienne.

* Ensemencement en strie 1’écouvillon sur toute la surface de la gélose MH de

haut en bas en pivotant I’écouvillon et la boite de pétri.
* Disposition des disques d’antibiotique a testé a la surface de la gélose MH.

* L’incubation se fait a 37°C pendant 18 h.

» Observation de colonies bactériennes sur toute la surface de la gélose MH et

formation de zone d’inhibition autour des disques antibiotiques
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0 Liste d’antibiotiques testés

Afin de réaliser I’antibiogramme une liste d’antibiotiques a été testée sur les souches

isolées (Tableau 04).

Tableau 2 : Liste des disques antibiotiques testés (CA-SFM, 2018)

Antibiotiques Abréviations | Charge Famille Diamétres critiques
(mm)
S R
Gentamicine CN 10 ug Aminoside >18 <18
Cefotaxime CTX 30 ug Béta-lactamines >20 <17
Amoxicilline AMX 30 pg Béta-lactamines >19 <19
Amoxicilline AUG Béta-lactamines >25 <19
+clavula
nic acide
Tetracycline TE 30 ug Tetracycline >22 <19
Ciprofloxacine | CIP 5 ug Fluoroquinolone >21 <21
Oxacilline OX 5 ug Béta-lactamines >26 <26
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1. Résultats

I1.1. Résultats de I’examen clinique

D’aprés les données recueillies, seuls deux animaux (6,66%) étaient des primipares. La
majorité des animaux (93,33%) étaient des multipares. Dix (33,33%) cas de mammites
¢taient des primo apparitions dans le troupeau a la suite de 1’achat d’un animal malade. Les
20 (66, 6%) cas restant n’étaient pas des primo apparitions mais nous n’avons pas pu obtenir
des informations sur I’histoire de la toute premiére apparition.
Nous avons aussi, enregistré dans deux circonstances une apparition des mammites assez
fréquente dans le troupeau.
En ce qui concerne la fréquence des mammites rencontrées sur le terrain, nous avons eu 3
(10%) cas de mammite aigué par contre les 27 cas restant (9590%) étaient des mammites
chroniques avec une perturbation nette des signes fonctionnels tels que la modification de la
couleur du lait de la mamelle atteinte et la diminution de la sécrétion lactée.
A cela s’ajoutent des signes locaux tels que la fibrose du quartier mammaire, une

Asymeétrie des quartiers.

I1.2. Utilisation d’antibiotique

La plupart des vétérinaires praticiens au niveau des sites de notre étude utilisent
I’antibiothérapie de fagon générale comme traitement de base des mammites cliniques. Il est
important de noter que le choix de ces antibiotiques n’était pas basé sur le résultat d’un
antibiogramme.

Sur le terrain, les antibiotiques les plus utilisés en traitement local appartiennent a la famille
des Béta-lactamines (Ampicilline, Amoxicilline, Cloxacilline).

Ces antibiotiques sont disponibles sur le marché Algérien sous deux présentations : en
pommade et en injection intra mammaire. Ces présentations qui sont destinées a des
applications locales sur la mamelle sont plus colteuses et par conséquent la plupart des
traitements des mammites cliniques sur le terrain se font par voie parentérale.

L’association Pénicilline-Streptomycine, les Tétracyclines sont parmi les antibiotiques les
plus administrés par cette voie.

En plus de cette antibiothérapie de base, il était souvent effectué un traitement d’appui a
I’aide des anti-inflammatoires et des anti-cedémateux.

On utilise notamment la diurizone (association entre la dexaméthasone et un anti-cedémateux)

et la phényl-arthrite.
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I1.3. Résultats d’analyse bactériologique

A partir d’une dizaine de prélévements d’échantillons qui ont été réalisés au niveau du
laboratoire, 12 isolats ont été obtenus, pour lesquels une identification phénotypique et

biochimique a été réalisee.

I1.3.1. Résultats de D’enrichissement, d’isolement et la purification de

S.aureus

11.3.1.1. Enrichissement

Aprés incubation sur milieu Giolotti Cantoni les tubes doivent présenter un noircissement ou
une couleur grisatre.

Dans notre étude, sur les 30 échantillons pour lesquels nous avons effectué un
enrichissement ; 22 entre eux était positive (présente un noircissement) apres incubation sur

le milieu Giolotti Cantoni (Figure 09). Ce qui représente un taux de positivité de 73%.

Figure 10 : Résultats d’enrichissement sur milieu CG Les résultats sont représentés dans le
tableau suivant.

Tableau 3 : Fréquence des prélévements de S. aureus apres enrichissement

Nombre de | Nombre de | Fréquence
prélévements prélévements positifs | d’identification(%)
30 22 73%
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11.3.1.2. Isolement
Les souches ont été ensemencées par des stries sur la gélose Baird Parker et la gelose

Chapman, et incubées a 37°C pendant 24h.

On observe respectivement des petites colonies noiratres entourées par un halo clair (A) et
des colonies blanches avec virage de la couleur du milieu (B), signifie que c’est

probablement une souche de Staphylococcus aureus (Figure 10).

Figure 11: Résultats de croissance des Staphylocccus aureus sur chapman (B) et sur Baird
Parcker (A)

11.3.1.Purification

Des isolements répétés et alternés au bouillon Nutritif sur le milieu Chapman, additionnés
d’additif on permit de purifier 18 isolats.

11.3.1. 4.Vérification de la pureté des souches

11.3.1.4. Apres coloration gramme

Les résultats de la coloration de Gram des isolats ont révélé que 18 des souches sont Gram+,
et se présente sous forme de grappe de raisin (figure 11). Ce résultat microscopique confirme

I’aspect caractéristique de Staphylococcus aureus.
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Figure 12 : Observation d’un isolat sous Microscope Optique G*100.

11.3.1.5. Apreés identification biochimique de staphylococcus aureus

11.3.1.5.1. Test de catalase

Les souches identifier apres coloration de gramme ont étaient soumis au teste de catalase. La
totalité des 18 isolats sont catalase (+) (Figure 12).

Figure 13 : Test de catalase positif.

11.3.1.6. Identification biochimique complete par Galerie Staph

1. Apres identification par galerie Api

Suite a l'identification biochimique compléte par galerie classique et/ou par Galerie Staph,

nous avons réussi a identifier 12 souches au total sur les 18 souches suspectes Staphylococcus
aureus.
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Figure 14 : Galerie d’identification biochimique compléte des Sataphylococcus aureus

Les résultats sont illustrés dans le tableau et le graphe ci-dessous

Tableau 4 : Taux d'isolement des souches de Staphylococcus aureus par identification
biochimique (Galerie classique et Galerie Api Staph)

Espéces animale Nombre de Nombre de
préléevements prélévements positifs
Ovins 30 12 (40%)

m Absence de S.aureus  m Présence de S.aureus

Figure 14: Taux d’isolement des Staphylococcus aureus de lait mammiteux des brebis
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L’ensemble des résultats obtenus pour I’étude de I’identification biochimique classique et par
galerie Api staph de souches retenues comme étant des Staphylococcus aureus sont résumés

dans le tableau suivant :

I1. 4. Etude de la sensibilité des souches

11.4.1. Taux de résistance des souches ovines

Les 12 souches de Staphyloccocus aureus ont présenté des niveaux de résistances elevés aux
différents antibiotiques testés (< de 50% de résistance).

Toutes souches d’origine ovine ont été résistantes a I’oxacilline. Le tableau suivant ....
Représente I’ensemble des résultats obtenus concernant la sensibilité aux antibiotiques des
souches

120.00% -
100.00%
100.00% - 91.67%

83.33%

80.00% -
66.67% 66.67%

58.33%
60.00% -

40.00% -

Taux de résistance

20.00% -

0.00% ——

crx AMX oX AUG TE cip
Antibiotiques

Figure 15 : Taux de résistance de résistance des 12 souches de Staphylococcus aureus

L’ensemble des résultats obtenus pour I’étude de la sensibilité aux antibiotiques de souches

retenues comme étant des Staphylococcus aureus sont résumés dans le tableau suivant :
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Tableau 5 : profil de résistance des 12 souches de Staphylococcus aureus

Antibiotiques

Souches (Réf) CTX AMX OX AUG TE CIP
SO1 S R R R R R
SO2 R R R S R R
SO3 R S R S R R
SO4 R R R R R S
SO5 R S R R R R
SO6 R R R R R R
SO7 R R R R R S
SO8 R S R S R S
SO09 S R R S R R
S010 R R R R R R
S011 R S R S R I
S012 R R | R R R

SO : Staphylococcus d’origine ovine
S : Sensible

R : Résistant

I11. Discussion

II1.1 Choix de la zone de I’étude

La région de Boumerdes a été retenue comme zone de 1’étude parce que, les éleveurs et
propriétaires de petits ruminants dans cette région, sont plus avertis et ont pour habitude de

déclarer les cas de maladie de leurs animaux.

C’¢était notre souci majeur que les sites de 1’étude soient répartis sur I’ensemble de la zone

. Intermédiaire

afin d’assurer un échantillonnage représentatif des prélévements obtenus.

I11.2. Choix des animaux

Au début de notre étude nous avions comme objectif de réaliser des prélevements sur 50

brebis mais c’est a cause des difficultés rencontrées sur le terrain que nous n’avons pas pu

atteindre ce chiffre.
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Pour choisir les animaux, nous avons considéré comme mammite clinique tout cas de
pathologie de la mamelle se caractérisant par la présence de symptdmes locaux aigus tels que
: mamelle douloureuse, chaude, rouge, enflée et accompagnés de la présence de symptémes
généraux tels que : la fievre, ’abattement, inappétence, asthénie, anémie, une projection du

ganglion rétro mammaire, la présence d’un sillon disjoncteur.

D’apres nos enquétes, les cas de mammites suraigué et aigu€ dans notre zone d’étude étaient

rares.

Nous avons également pris en compte, les mammites d’allure chronique sans signes visibles
d’inflammation locale aigué mais avec la présence a la palpation des nodules endurcis dans la
mamelle et produisant un lait modifié. Nos résultats montrent que les mammites chroniques
sont les plus fréquemment rencontrées dans la zone d’étude. Nous regrettons de n’avoir pas

pu faire des prélévements de tous les cas de mammite.

Certaines mammites trop avancees ne nous permettaient pas de recueillir le lait, parce que, la

mamelle était endurée, les acini fibrosées ou le pis bouché.

En plus, nous n’avons pas pu prélever certains animaux a cause du refus de certains éleveurs

a ce qu’on touche a leurs animaux.

I11.3. Méthodologie de I’étude

L’isolement et I’identification ont été faits en utilisant le matériel classique d’un
laboratoire de bactériologie. Pour 1’identification de certains isolats de Staphylococcus

aureus, nous avons eu recours a 1’utilisation des galeries API des laboratoires Bio Mérieux.

Selon BERGONIER et al. (1994), la banque de données de ces systéemes a été
essentiellement confectionnée pour des souches d’origine humaine. Bien que ce systeme soit
efficace pour les souches d’origine animale, il existe quand méme quelques différences
biochimiques entre les souches d’origine animale et humaine qui pourraient entrainer des

difficultés d’interprétation des résultats obtenus avec les souches animales.

La technique d’antibiogramme que nous avons utilisée est celle de la diffusion sur gélose.
C’est la technique la plus couramment utilisée dans les laboratoires de bactériologie et la

moins colteuse. Contrairement a la méthode de dilution, celle de la diffusion sur gélose est
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considérée comme moins précise car elle ne permet pas de déterminer les Concentrations
Minimales Inhibitrices (CMI).

Sur les 30 échantillons analysés, 12 (40%) ont été positifs a la culture. Le résultat négatif
obtenus pourrait s’expliquer par le fait que les prélévements aient été faits aprés que 1’animal

ait été sujet a une antibiothérapie qui aurait rendu le lait stérile.

S. aureus est la bactérie la plus fréquente lors des mammites cliniques lorsqu’on parcourt le

peu de littérature disponible sur les mammites cliniques chez les petits ruminants.
Selon les travaux de plusieurs auteurs (RYAN et GREENWOOD, 1990 ; CONTRERAS et

al., 1995), d’autres bactéries comme les bacilles a Gram négatif sont aussi la cause des

mammites chez les petits ruminants, mais a une échelle moins importante.
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CONCLUSION



Conclusion

La mammite chez les brebis est importante du point de vue de 3 perspectives :
économique (mortalité des animaux, colts du traitement, réduction de la quantité et de la
qualité du lait), hygiénique (risque d’infection ou d’empoisonnement des consommateurs en

consommant du lait contaminé) et juridique (définitions de la qualité bactériologique du lait).

La bactériologie apporte un diagnostic de certitude, mais sa mise en ceuvre est
complexe car elle nécessite un équipement adapté et un personnel qualifié. De plus son co(t

reste trés élevé et le retour de I’information a 1I’éleveur n’est pas immédiat.

L'analyse bactériologique du lait mammiteux met en évidence un taux d’isolement de
élevé des Staphylococcus aureus 46%. Cela est di probablement a I’absence de
I’application des régles de base de lutte contre les mammites (hygiéne adéquate). C’est ainsi

que ces germes contagieux continuent a circuler.

L’étude des profils de sensibilité aux antibiotiques a révélée des résistances marquées
vis-a-vis de certains antibiotiques largement utilisés en médecine vétérinaire surtouts les

Bétalactamines, ce qui laisse prévoir de nombreux échecs thérapeutiques.

Par conséquent, une bonne attention et de bonnes pratiques de gestion sont nécessaires
pour controler I’apparition de la maladie. L’isolement et I’identification corrects de

I’organisme responsable jouent un role important dans le controle de la maladie.
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Résumé

La mammite est ’'une des pathologies les plus importantes en élevage laitier. Elle est
responsable des pertes économiques quantitatives et qualitatives tres importantes. Cette
affection est souvent négligée chez les petits ruminants et le traitement se fait en général sans

analyse bactériologique.

L’objectif de ce travail est de rechercher une des causes bactériennes des mammites cliniques
chez les brebis et d’étudier leur sensibilité aux antibiotiques. Ainsi, une étude a été réalisée de

Mai a juin 2022 au niveau d’élevages de la wilaya de BOUMERDES.

30 prélévements de lait réalisés chez les petits ruminants présentant une mammite clinique.
L’analyse bactériologique a permis d’isoler en grande majorité des staphylocoques, en
particulier S. aureus (48 %). L’antibiogramme a montré une résistance totale des souches
isolées a I’oxacilline. Un fort taux de résistance des souches issu de I’espéce ovine envers la
cefalexine (83,3%) contrairement a 1’amoxicilline ou une résistance moins élevée a était
observé avec un taux de (62,5%). Quant a la tétracycline une résistance totale a été observée
chez les caprins, par contre chez 1’espéce ovine on a pu constater une faible sensibilité chez
certaine souche. Chez ’espéce ovine une forte résistance des souches Staphylococciques a la
ciprofloxacine et la cefotaxine (87,5%) a était noté contrairement a 1’espéce caprine ou un
taux de résistance moins élevé (62,5%) a était constaté. Face a ces résultats, des
recommandations ont été faites pour le traitement et la prévention des mammites cliniques

chez les petits ruminants.

Mots clés : Brebis, Mammite clinique, Bactéries, antibiotiques, BOUMERDES
Abstract :

Mastitis is one of the most important pathologies in dairy farming. It is responsible for very
important quantitative and qualitative economic losses. This disease is often neglected in

small ruminants and treatment is usually done without bacteriological analysis.

The objective of this work is to investigate one of the bacterial causes of clinical mastitis in
ewes and to study their sensitivity to antibiotics. Thus, a study was conducted from May to
June 2022 at the level of farms in the wilaya of BOUMERDES.

30 milk samples were taken from small ruminants with clinical mastitis. The bacteriological

analysis allowed the isolation of the vast majority of staphylococci, in particular S. aureus



(48%). The antibiogram showed a total resistance of the isolated strains to oxacillin. A high
rate of resistance of strains from the ovine species towards cefalexin (83.3%) contrary to
amoxicillin where a lower resistance was observed with a rate of (62.5%). As for tetracycline,
a total resistance was observed in goats, but in sheep, a low sensitivity was observed in some
strains. In the ovine species, a strong resistance of the Staphylococcus strains to ciprofloxacin
and cefotaxin (87.5%) was noted, contrary to the caprine species where a lower rate of
resistance (62.5%) was noted. In view of these results, recommendations were made for the

treatment and prevention of clinical mastitis in small ruminants.

Key words: Ewe, Clinical mastitis, Bacteria, antibiotics, BOUMERDES
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