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Introduction

La détention de chévres et de brebis en tant qu’animaux de compagnie a tendance a
s’accroitre en France depuis plusieurs années, aussi bien dans des fermes dites
« pédagogiques », que dans des écoles ou chez des particuliers. Ces animaux ayant le statut
d’' « animal de compagnie », leur valeur sentimentale est souvent importante, ce qui motive
davantage leur propriétaire a faire investiguer une éventuelle pathologie et a mettre en place des
traitements parfois contraignants et colteux.

En raison de l'essor des petits ruminants de compagnie, notamment des chevres, une
augmentation de la prévalence de certaines pathologies est a prévoir. Parmi elles, le syndrome de
lactation anormale occupe un statut particulier. En effet, sa prévalence encore peu élevée en
France, et le faible nombre d’études disponibles dans la littérature font qu’il est souvent peu connu
des vétérinaires praticiens actuellement sur le terrain.

Le but de ce travail est de faire un état des lieux du syndrome de lactation anormale en
France, en évaluant la prévalence de cette pathologie chez les petits ruminants de compagnie,
ainsi qu’en répertoriant les traitements mis en ceuvre en premiére et seconde intention par les
vétérinaires confrontés a la gestion de ce syndrome, leur taux de réussite et les causes de leur
échec. L’objectif est également de faire connaitre aux vétérinaires les différentes prises en charge
possibles de ce syndrome, certains traitements étant peu connus. Ce travaill a comme but
complémentaire d’aboutir a la création d'un tableau récapitulatif sur le syndrome de lactation
anormale a destination des vétérinaires, résumant les avantages et inconvénients des différents
traitements possibles, ainsi que leur efficacité a court et long terme.

Dans une premiére partie, des rappels d’anatomie des organes impliqués dans la lactation,
et de physiologie de la lactation sont effectués. Dans un second temps, une étude bibliographique
du syndrome de lactation anormale est réalisée, comprenant I'étiologie, I'épidémiologie, les signes
cliniques, le diagnostic et le traitement de cette pathologie. Enfin, dans la troisiéeme et derniére
partie, suite a une enquéte menée auprés de vétérinaires praticiens confrontés a des cas de
syndrome de lactation anormale, sont présentées les réponses au questionnaire permettant de
définir en France la fréquence de survenue et la gestion de cette pathologie.
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PREMIERE PARTIE

RAPPELS ANATOMIQUES ET PHYSIOLOGIQUES DE LA
LACTATION CHEZ LES PETITS RUMINANTS
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) ANATOMIE DE LA MAMELLE

Les mamelles sont des glandes cutanées spécialisées dont la fonction est de sécréter du
lait (Barone, 2001).

A) Conformation extérieure

Les petits ruminants possedent une seule paire de mamelles, située en position inguinale, et
formée de deux quartiers. Chacun de ces quartiers porte une papille mammaire, appelée trayon.
Le trayon contient un conduit collectant le lait et s’'ouvrant vers I'extérieur par un conduit papillaire
unique qui se termine au niveau d'un ostium papillaire (Barone, 2001). Ces éléments sont
présentés dans les Figures 1 et 2 ci-dessous.

Chez la chévre, la mamelle est volumineuse, allongée, fortement descendue et pourvue de
trayons longs. Ces derniers, de forme conique, mesurent environ sept centimetres de long et sont
orientés cranio-latéralement (Figure 1). La brebis posséde une mamelle globuleuse, bien
suspendue et pourvue de petits trayons arrondis, de quatre a cingq centimetres de long et orientés
latéralement (Figure 2).

Figure 1 : Conformation extérieure de la mamelle de la chévre en vues latérale et ventrale
(Barone, 2001)
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Corps de la mamelle

Papilles

Figure 2 : Conformation extérieure de la mamelle de la brebis en vues latérale et ventrale (Barone,
2001)
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Par ailleurs, chez ces deux especes, la forme du corps de la mamelle varie beaucoup selon
la race, I'age et le stade de lactation de l'individu. Chez la chévre en lactation, les trayons pendent
jusqu’aux jarrets, ce qui rend la mamelle particulierement exposée aux traumatismes infligés par
I'animal lui-méme ou par ses congénéres (Barone, 2001).

B) Conformation intérieure

L’appareil de suspension des mamelles est formé de tissu conjonctivo-élastique et est
composé d’'une partie latérale et d’'une partie médiale. La premiére partie est formée par les lames
latérales qui s’attachent sur la paroi abdominale. Les lames médiales, plus épaisses, s’adossent
sur le plan médian avec celles du c6té opposé pour former le ligament suspenseur du pis (Figure
3). Ce dernier forme un sillon sur la peau, entre les quartiers, qui est appelé le sillon
intermammaire (Barone 2001).

Chaque quartier contient un parenchyme mammaire (glandulaire) et de soutien (Barone,
2001).

Le parenchyme mammaire est composé d’alvéoles sécrétrices produisant le lait a partir de
cellules appelées lactocytes. Le lait est expulsé grace a des myo-épithéliocytes et est conduit des
alvéoles jusqu’au sinus lactifére via plusieurs canaux lactiferes (Figure 4) (Barone, 2001).

Chez la chévre, le lait produit est conduit par 12 a 15 canaux lactiféres jusqu’au sinus
lactifere, plus vaste que chez la brebis. Chez cette derniére, le lait est conduit par 15 a 20 canaux
lactiferes jusqu’au sinus lactifére (Barone, 2001).
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Figure 3 : Conformation intérieure de la mamelle de la chévre en coupes frontale et sagittale
(Barone, 2001)

Peau

Appareil suspenseur des mamelles
Parenchyme mammaire

Ligament suspenseur du pis

Conduits lactiféres

Sinus lactifere

COUPE HORIZONTALE (OU FRONTALE)

Neeud lymphatique mammaire

Parenchyme r Peau

Appareil suspenseur
des mamelles

Partie glandulaire
Sinus lactifére

Partie papillaire Papille mammaire ou trayon

Conduit papillaire
COUPE SAGITTALE
(La ligne A-B indique le plan de la coupe horizontale)

Page 18



Figure 4 : Conformation extérieure des alvéoles mammaires (Barone, 2001)
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C) Vascularisation de la mamelle

La vascularisation de la mamelle des chévres et des brebis est assez semblable. Toutefois,
elle peut varier d’'un individu a un autre. De plus, en fonction des différents auteurs, I'organisation
de la vascularisation de la mamelle chez les petits ruminants n’est pas la méme (Adam et al.,
2016).

1) Réseau artériel

Chaque quartier est alimenté par I'artére honteuse externe, de calibre important chez les
petits ruminants (trois a quatre millimétres de diameétre). L’artere honteuse externe émerge de
'anneau inguinal superficiel, situé entre la face médiale de la cuisse et la base de la mamelle, a
travers I'aponévrose du muscle oblique externe et le ligament suspenseur du pis. En région
caudale de la base de la mamelle, I'artére honteuse externe délégue un rameau caudal, dirigé vers
le périnée (et se continuant par l'artére labiale ventrale aprés avoir irrigué les nceuds lymphatiques
mammaires et la partie dorso-caudale de la mamelle). L’artére honteuse externe se divise ensuite
en plusieurs artéres mammaires (caudale, craniale et médiale), qui irriguent chacune une partie du
parenchyme mammaire. Enfin, I'artére honteuse externe se poursuit cranialement a la mamelle,
sous la peau du ventre, en une fine artére épigastrique caudale superficielle (Figure 5). Une
interconnexion artérielle entre les deux quartiers, via I'artéere mammaire médiale, est présente a
travers le ligament suspenseur du pis (McCracken et al., 1999 ; Barone, 2001 ; Adam et al., 2016).
Cependant, tous les auteurs ne sont pas d’accord sur la présence de cette interconnexion (Adam
et al., 2016).
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Figure 5 : Vascularisation artérielle de la mamelle chez la chévre en vue latérale (Ravary et
Plassard, 2019)
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Toutefois, chez la chévre, une étude récente a montré que l'artére honteuse externe ne
fournirait pas a elle seule la totalité de I'apport sanguin de la mamelle. En effet, les branches
labiale, dorsale et mammaire de l'artére périnéale ventrale (provenant de I'artére honteuse
externe) y contribuent également. Ces branches s’anastomosent avec la branche labiale ventrale,
provenant soit de l'artére honteuse externe, soit de l'artére mammaire moyenne (Adam et al.,
2016).

2) Réseau veineux

Le sang de chaque quartier est drainé par plusieurs racines veineuses s’anastomosant aux
veines honteuse externe, mammaire craniale (ou épigastrique caudale superficielle) et périnéale.
Cependant, les veines mammaires caudales étant de tres faible calibre, et parfois absentes chez
la brebis, le sang est surtout drainé par les veines honteuse externe et mammaire craniale
(Barone, 2001).

En outre, chez la brebis, trois veines sous-cutanées sont présentes en avant de la mamelle
(une veine mammaire principale, appelée veine mammaire craniale médiane, et deux veines
mammaires craniales latérales) (Figure 6). La chevre ne posséde que deux veines superficielles
en avant de la mamelle, appelées veines mammaires craniales latérales gauche et droite (Barone,
2001).
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Figure 6 : Vascularisation de la mamelle chez la brebis en vues latérale et ventrale (Barone, 2001)
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En dehors de la lactation, les quartiers sont drainés uniquement par les veines honteuses
externes, vers lesquelles circule le sang des veines sous-cutanées abdominales. Lors de la
lactation, la mamelle est drainée par les veines honteuses externes et les veines sous-cutanées

abdominales, situées cranialement a la mamelle (Barone, 2001).
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1) PHYSIOLOGIE DE LA LACTATION

La production laitiére est un processus cyclique, qui, en conditions physiologiques, disparait
entre deux périodes de reproduction. Elle est composée de plusieurs étapes :

¢ |a mammogenese, ou développement du tissu mammaire ;

¢ la lactogenese, qui correspond au développement de la capacité de sécrétion du lait (plus
communément appelée « montée laiteuse »), via la mise en place de processus conduisant
a l'initiation de la lactation ;

e la galactopoiese, qui correspond a la production de lait dans la glande mammaire et
I'éjection du lait ;
¢ linvolution mammaire, ou régression de la glande mammaire aprés I'arrét de la lactation.

L’ensemble de ces étapes est finement contrblé et régulé par de nombreuses hormones
(Martinet et Houdebine, 1993).

A) Rappels anatomo-physiologiques sur_les structures et
hormones impliquées dans la production laitiere

Les hormones impliguées dans le processus de production laitiere peuvent étre partagées
en trois catégories, certaines hormones appartenant a plusieurs catégories :

¢ les hormones de reproduction : cestrogénes, progestérone, prostaglandine F2a (PGF2a),
hormone lactogéne placentaire (hPL), prolactine et ocytocine ;

¢ les hormones métaboliques : hormone de croissance (GH), glucocorticoides, hormones
thyroidiennes et insuline ;

e les hormones mammaires: GH, prolactine et peptide apparenté a [I'’hormone
parathyroidienne (PTHrP) (Neville et al., 2002).

Bien que toutes impliquées dans la production laitiere, elles ont une importance variable
dans ce processus. Leur concentration sanguine varie selon le stade physiologique de I'animal, et
selon le développement et le fonctionnement de son systéme reproducteur (Neville et al., 2002).

Le développement de la glande mammaire, la synthése et I'éjection du lait, et le maintien de
la production laitiere sont contrblés par le systéme neuro-endocrine. Dans le cadre de la
production laitiere, le r6le majeur du systéme endocrine est de coordonner le développement des
mamelles et de I'appareil reproducteur avec le stade physiologique de I'animal. Le rdéle du systéme
nerveux est d’assurer I'éjection du lait (Neville et al., 2002 ; Tiret, 2017).

Ces deux systémes — nerveux et endocrine — sont liés via I'axe hypothalamo-hypophysaire.
L’hypothalamus et I'hypophyse permettent en effet la réalisation du processus complet de
production laitiére via la synthése et la libération de nhombreuses hormones, tout en permettant la
coordination d’autres organes libérant des hormones, comme les ovaires, le placenta, la mamelle
et les glandes surrénales (Tiret, 2017).
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1) Axe hypothalamo-hypophysaire

L’hypothalamus, qui comporte plusieurs noyaux, correspond a la partie ventrale du
diencéphale. Il s’agit notamment du centre régulateur du systéme endocrinien, via le contrdle des
sécrétions hormonales de I'hypophyse. L’hypothalamus est relié anatomiquement a la partie
antérieure de I'hypophyse par une connexion vasculaire appelée systeme porte hypothalamo-
hypophysaire (Crépeaux, 2016). L’hypothalamus est a l'origine de la synthése de nombreuses
hormones, dont la fonction est indiquée dans le Tableau 1.

Tableau 1 : Hormones synthétisées et libérées par I'hypothalamus (Crépeaux, 2016)

Hormones
synthétisées par Tissu-cible Action
I’hypothalamus
PRL-RH Active la sécrétion de PRL
PRL-IH (dopamine) Inhibe la sécrétion de PRL
TRH _ L , Active la sécrétion de TSH
ACTH-RH Partie anterieure de Fhypophyse Active la sécrétion d’ACTH
(adénohypophyse) . —
GH-RH Active la sécrétion de GH
GH-IH Inhibe la sécrétion de GH
GnRH Active la sécrétion de FSH et LH
Partie postérieure de I'hypophyse
Ocytocine (neurohypohyse) pour stockage Ejection du lait
uniguement

PRL = Prolactine ; TSH = Thyroid Stimulating Hormone ; ACTH = Adreno CorticoTropic Hormone ; GH = Growth
Hormone ; FSH = Follicle Stimulating Hormone ; LH = Luteinizing Hormone ; PRL-RH = Prolactin Releasing Hormone ;
PRL-IH = Prolactin Inhibiting Hormone ; TRH = Thyrotropin Releasing Hormone ; ACTH-RH = Adreno CorticoTropic
Releasing Hormone ; GH-RH = Growth Hormone Releasing Hormone ; GH-IH = Growth Hormone Inhibiting Hormone ;
GnRH = Gonadotropine Releasing Hormone

L’hypophyse, également appelée glande pituitaire, est formée principalement par
'adénohypophyse et la neurohypophyse. L’adénohypophyse correspond a la partie antérieure de
I'hypophyse, tandis que la neurohypophyse correspond a sa partie postérieure (Crépeaux, 2016).

La neurohypophyse ne produit pas d’hormones, mais stocke et libére I'ocytocine, qui agit
notamment sur la mamelle en permettant I'éjection du lait. En revanche, 'adénohypophyse produit
des hormones, dont certaines impliquées dans la production laitiére (Tableau 2) (Crépeaux, 2016).
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Tableau 2 : Hormones synthétisées et libérées par 'adénohypophyse (Crépeaux, 2016)

Hormones

e Tissu-cible Action
synthétisées

Sécrétion des hormones

TSH Thyroi :
S yroide thyroidiennes

ACTH Glandes corticosurrénales Sécrétion de glucocorticoides

Sécrétion des hormones sexuelles

FSH et LH Gonades : .
(cestradiol, progestérone)
GH Cibles diverses (foie, mamelle, ...) Croissance, production laitiére, ...
PRL Mamelle Production de lait

TSH = Thyroid Stimulating Hormone ; ACTH = Adreno CorticoTropic Hormone ; FSH = Follicle Stimulating Hormone ;
LH = Luteinizing Hormone ; GH = Growth Hormone ; PRL = Prolactine

La synthése et la sécrétion des hormones adénohypophysaires sont régulées. En effet, si la
concentration sanguine de ’hormone diminue, un rétrocontrdle positif est mis en place. Il permet la
stimulation de la synthése et de la sécrétion de I'hormone concernée par I'hypothalamus et
I'adénohypophyse. A l'inverse, si la concentration sanguine de I'hormone concernée augmente, un
rétrocontrdle négatif survient (Crépeaux, 2016).

2) Ovaires

Les ovaires sont composés de deux types cellulaires, a l'origine de la synthése d’hormones
stéroides :

e les cellules de la theque, qui sont a l'origine de la synthése de la progestérone, sous le
contrble de la LH adénohypophysaire, dont la sécrétion est stimulée par la GnRH
hypothalamique ;

o les cellules de la granulosa, qui synthétisent I'cestradiol 173, un cestrogéne impliqué
notamment dans la production laitiere. Cette hormone est sécrétée sous le contrdle de la
FSH produite par 'adénohypophyse, dont la libération est stimulée par la GnRH (Crépeaux,
2016 ; Tiret, 2017).

La progestérone est également synthétisée et stockée en grandes quantités par les cellules du
corps jaune en cas de gestation ou de persistance anormale de cette structure (Tiret, 2017).

Chez la brebis, le corps jaune est la principale source de progestérone lors des 50 premiers
jours de gestation, puis le placenta joue un rdle de plus en plus important pour la synthése de cette
hormone dans le dernier tiers de la gestation (Martinet et Houdebine, 1993).

3) Utérus et placenta

L’'utérus est responsable de la synthése de la prostaglandine F2a. Il s’agit d'une hormone
lutéolytique : son action stoppe donc la synthése de progestérone (Martinet et Houdebine, 1993).
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Le placenta est le siége de la synthése de I’hormone lactogéne placentaire, principalement
impliquée dans le métabolisme maternel lors de la gestation. L’hormone lactogéne placentaire a
également un réle dans la production laitiere (Tiret, 2017).

Le placenta est aussi impliqué dans la synthése de progestérone et d’cestrogénes a partir
d’'un certain stade de la gestation, qui varie selon les espéces (Schennink, 2011 ; Tiret, 2017).

4) Glandes surrénales

Situées sur les reins et composées de plusieurs parties, les glandes surrénales synthétisent
et liberent de nombreuses hormones impliquées dans plusieurs processus métaboliques et dans la
réponse de I'organisme au stress. Parmi les hormones impliquées dans la production laitiére, les
glandes surrénales synthétisent les composés suivants :

e les glucocorticoides, dont le plus important est le cortisol. La synthése de cortisol est
déclenchée par 'ACTH adénohypophysaire, dont la sécrétion est elle-méme déclenchée
par TACTH-RH hypothalamique ;

e les corticoides sexuels, qui sont convertis dans les tissus-cibles en cestrogénes (Crépeaux,
2016).

5) Glande thyroide

La glande thyroide est située sur la trachée, en-dessous du larynx. Elle est a l'origine de la
synthése de la triiodothyronine (Ts) et de la tétraiodothyronine (T4), précurseur de la Ts. La T3 agit
en synergie avec d’autres hormones pour permettre une production laitiére optimale (Neville et al.,
2002 ; Crépeaux, 2016).

6) Pancréas

L’insuline est une hormone métabolique également impliquée dans la production laitiére. Elle
est synthétisée par les cellules B des ilots de Langerhans du pancréas (Martinet et Houdebine,
1993).

7) Mamelle

La glande mammaire est un organe endocrine capable de synthétiser la GH et le peptide
apparenté a ’hormone parathyroidienne (PTHrP) (Neville et al., 2002). En outre, la mamelle est le
siege de la synthese de quantités parfois importantes de prolactine chez les petits ruminants, dés
le dernier tiers de la gestation, et pendant toute la période de lactation (Le Provost et al., 1994).
La mamelle est également responsable de la synthése de petites quantités d'cestrogénes
(Schennink, 2011). Ces hormones ont toutes un rdle autocrine, paracrine, voire systémique, pour
assurer les différentes étapes de la production laitiére (Neville et al., 2002).

Des précisions sur le role de chacune de ces hormones et sur leurs interactions sont
apportées dans la suite de ce travail.
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B) Variations globales de la concentration _en hormones
impliguées dans la lactation

1) Hormones sexuelles

La concentration plasmatique en progestérone est faible (entre 2 et 8 ng/ml) pendant les 50
a 80 premiers jours de gestation. Elle augmente ensuite de fagon importante, jusqu’a atteindre un
pic compris entre 42 et 52 ng/ml environ 10 jours avant la mise-bas (Bassett et al., 1969). En fin de
gestation, la progestéronémie diminue pour atteindre un taux de 10 ng/ml environ un a deux jours
avant la mise-bas (Mellor et al., 1987).

La concentration plasmatique en cestrogénes commence a augmenter environ un mois avant
la mise-bas, atteint son pic deux jours avant le part, puis diminue rapidement dés la mise-bas
(Tucker, 1981 ; Martinet et Houdebine, 1993).

2) Prolactine

La prolactine reste a un niveau relativement bas durant les deux premiers tiers de gestation,
et augmente ensuite progressivement pour atteindre des taux trés élevés (jusqu’a 1 ug/ml chez la
brebis) lors de la mise-bas (Martinet et Houdebine, 1993).

La libération de prolactine dans le sang est dépendante de la photo-période chez les petits
ruminants. En effet, lors de jours longs, la prolactinémie est naturellement plus élevée que lors de
jours courts. Dans I'hémisphére nord, elle est donc plus élevée de mars a septembre (Hart 1974 ;
Schennink 2011). Ainsi, d’aprés une étude menée par Prandi et al. (1988), la prolactinémie atteint
les valeurs suivantes :

e moins de 30 ng/ml de novembre a mars ;
e environ 100 ng/ml de mars a mai ;
e 300 a 400 ng/ml sur la période estivale ;

e diminution progressive de la prolactinémie dans les mois suivants, ce qui clét le cycle
annuel.

3) Hormone lactogéne placentaire

Le niveau d’hormone lactogéne placentaire augmente a partir du premier tiers de gestation
et atteint son maximum environ deux semaines avant la mise-bas, pour disparaitre dées la mise-
bas. La concentration en hormone lactogene placentaire est proportionnelle au nombre de foetus
présents dans l'utérus (Martinet et Houdebine, 1993).

C) Mammogenése ou croissance mammaire

1) Mécanisme général

Le développement de la mamelle commence au stade foetal. Le tissu conjonctif mammaire
croit proportionnellement au reste du corps lors de la période pré-pubere, tandis que le tissu de
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sécrétion ne se développe pas. Des que I'animal commence a étre cyclé, un développement
rapide des canaux mammaires se met en ceuvre. Les alvéoles mammaires se développent apres
cing a six cycles. Toutefois, la plus grande partie du tissu lobulo-alvéolaire se développe dans la
derniére partie de la gestation (Martinet et Houdebine, 1993 ; Schennink, 2011). Une croissance
supplémentaire du tissu mammaire a lieu dans les premiers jours post-partum chez la chevre
(Anderson et al., 1981), ce qui n’est pas le cas chez la brebis (Anderson, 1975).

2) Hormones impliguées

De nombreuses hormones sont impliqguées dans le processus de mammogeneése.

a) Hormones de reproduction

)] Progestérone

Une étude de Darcy et al. (1995), réalisée a partir de cellules mammaires en culture, a
permis de mettre en évidence le réle de la progestérone dans la prolifération, la différentiation et la
mise en place des ramifications de ces cellules. Ainsi, linjection de progestérone a une
concentration comprise entre 0,01 et 1 ug/ml a induit la prolifération cellulaire, ainsi que la mise en
place des ramifications entre les alvéoles et les canaux mammaires.

D’autres études ont confirmé que la progestérone permet le développement et la
multiplication des alvéoles mammaires lors du processus de mammogenése (Tucker, 1981 ;
Neville et al., 2002).

i) (Estrogénes

Les cestrogénes permettent la croissance des canaux mammaires. Lorsqu’ils sont associés
a la progestérone, ils participent au développement du tissu lobulo-alvéolaire. Si les concentrations
en oestrogénes sont suffisamment élevées, le tissu lobulo-alvéolaire peut se développer sans
progestérone (Tucker, 1981 ; Neville et al., 2002).

Cowie et al. (1966) ont étudié la croissance mammaire chez neuf chévres ayant subi une
hypophysectomie compléte et quatre autres, une hypophysectomie partielle. En I'absence
d’adénohypophyse, 'administration d’cestrogénes et de progestérone exogénes n’a pas permis
d’initier une croissance mammaire ou d’empécher l'involution mammaire chez les animaux ayant
déja une mamelle bien développée. L'une des chévres a eu une ovariectomie en plus de
'hypophysectomie. Chez celle-ci, un développement mammaire normal a pu étre obtenu par
'administration d’cestrogenes et de progestérone, associée a de la prolactine ovine, de la GH
bovine et de 'ACTH. Cette étude a donc permis de supposer que sous conditions physiologiques
normales, les hormones ovariennes agissent en synergie avec les hormones de I'adénohypophyse
pour induire un développement mammaire normal.

Chez la chévre, les hormones ovariennes sont nécessaires pour assurer un développement
optimal de la glande mammaire, ce qui n’est pas le cas chez la brebis (Lacasse et al., 2016).

En outre, les cestrogénes induisent la synthése de leurs propres récepteurs dans la mamelle
(Tucker, 1981).

iii) Prolactine

L’expérience de Cowie et al. (1966) a montré que linjection de progestérone et
d’cestrogénes seuls était insuffisante pour obtenir un développement mammaire satisfaisant chez
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des chévres ayant subi une hypophysectomie. Dans une étude de Hart (1980) portant sur 10
chevres, l'injection d’cestrogénes et de progestérone tous les jours pendant 77 jours a conduit a
une augmentation significative de la prolactinémie, accompagnée d’'une augmentation de la taille
de la mamelle. En revanche, lorsque la prolactine était maintenue a un niveau faible par 'injection
guotidienne de bromocriptine (un inhibiteur de la prolactine), aucune augmentation de taille de la
mamelle n'a été constatée. Dans cette étude, les concentrations en GH, insuline et hormones
thyroidiennes n’ont pas varié avant le démarrage de la lactation, ce qui permet de supposer que
'augmentation de la concentration en prolactine a été a l'origine du développement mammaire
important. Les cestrogénes et la progestérone ont potentialisé les effets de la prolactine dans le
développement mammaire. Ce résultat, en accord avec les résultats obtenus par Cowie et al.
(1966), tendent a montrer que les hormones adénohypophysaires, en particulier la prolactine,
jouent un réle important dans la mammogenése, et que les stéroides sexuels potentialisent I'effet
des autres hormones pour assurer un développement mammaire maximal.

La capacité des hormones de I'adénohypophyse a entrainer un développement mammaire
important a été clairement démontrée lors de I'expérience réalisée par Cowie et al. (1968). En
effet, un développement de la mamelle a été induit chez des chévres ayant pourtant subi une
ovariectomie mais traites deux fois par jour. Ce développement a ensuite été totalement inhibé
chez les animaux ayant eu une hypophysectomie. Il est donc probable que la mammogenése soit
initiée par des concentrations élevées en hormones adénohypophysaires. L’étude de Hart (1976) a
confirmé ces résultats en montrant que la prolactine seule, sans administration de stéroides, peut
induire un développement mammaire. Cependant, le mécanisme d’action des hormones
adénohypophysaires reste encore mal compris (Tucker, 1981 ; Knight et al., 1990).

L’administration de GH et de prolactine contribue a un développement mammaire optimal
(Cowie et al., 1966 ; Tucker, 1981). Cependant, dans I'étude de Serveley et al. (1983),
'administration de bromocriptine a des brebis pré-pubéres n'a pas eu d’effet négatif sur leur
développement mammaire, ce qui suggéere que d’autres hormones, dont la GH, sont capables
d’agir en synergie pour assurer un développement mammaire normal chez ces animaux. L’étude
de Forsyth (1986) est venue confirmer ces résultats.

Ainsi, la prolactine, en association avec la progestérone, est essentielle dans le
développement et la multiplication des alvéoles mammaires (Neville et al., 2002).

Par ailleurs, une étude menée par Forsyth et al. (1995) sur 17 chévres a permis de mettre en
évidence une forte avidité de la glande mammaire pour la prolactine, en particulier lorsque cette
derniére est en faible concentration dans le sang. Il semblerait que dans ces circonstances, la
prolactine soit protégée de la dégradation. Ces mécanismes permettraient d’expliquer le maintien
d’une lactation stable chez la chévre malgré les fluctuations saisonniéres de la concentration en
prolactine.

iv) Hormone lactogene placentaire

L’hormone lactogéne placentaire est présente uniquement chez les femelles gestantes, au
contraire des autres hormones impliquées dans la production laitiere. Elle présente des similarités
de structure avec la GH et la prolactine et se fixe sur les récepteurs de cette derniére (Schennink,
2011).

Chez la plupart des espéces, la sécrétion d’hormone lactogéne placentaire débute a la
moitié de la gestation, et reste élevée jusqu’a la mise-bas (Tucker, 1981). Une étude de Hayden et
al. (1979) sur des chévres gestantes a montré que la concentration plasmatique en hormone
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lactogéne placentaire est corrélée au nombre de foetus, conduisant ainsi & un développement plus
important du tissu mammaire lors de gestation multiple. Méme si son role précis n’est pas encore
clairement établi, il est probable que I'hormone lactogéne placentaire agisse en synergie avec les
cestrogeénes, la progestérone, la prolactine et la GH pour assurer un développement mammaire
maximal au cours de la gestation (Tucker, 1981). Cependant, 'hormone lactogéne placentaire
n‘est pas absolument nécessaire pour le développement normal de la mamelle, puisqu’il est
possible d’induire un développement mammaire normal chez des femelles non gestantes
(Schennink, 2011).

b) Hormones métaboligues

i) Hormone de croissance (GH)

A l'instar de la prolactine, la GH joue également un réle dans le développement mammaire,
plus précisément en agissant sur la morphogenese des canaux mammaires (Neville et al, 2002 ;
Lérias et al., 2014).

Les études de Cowie et al. (1966 et 1968) ont démontré que les hormones
adénohypophysaires, dont la GH, sont nécessaires, mais pas indispensables, a la mammogenése.
En leur absence, le développement mammaire est possible, mais n’est pas optimal.

L’administration de GH a des brebis (Johnsson et al., 1986) et des chévres (Knight et al.,
1990 ; Boutinaud et al., 2003) stimule la croissance mammaire lorsqu’elle est effectuée en milieu
et fin de lactation. En revanche, chez la chévre, elle est sans effet en début de lactation (Sejrsen et
al., 1999).

Ainsi, la GH, en association avec les cestrogénes, intervient dans le développement des
canaux mammaires (Neville et al., 2002).

i) Glucocorticoides

Les expériences de Lyons (1958) ont montré que chez des rats ayant subi une ablation de
I'hypophyse, des surrénales et des ovaires, le développement de la mamelle était permis suite a
un apport conjoint d’cestrogénes, de progestérone, de GH et de prolactine. Cependant, 'ensemble
de ces hormones ne suffisait pas a assurer un développement mammaire maximal. L’ajout de
glucocorticoides a permis d’assurer un développement mammaire plus important. Les
glucocorticoides semblent donc potentialiser les effets des hormones précédemment citées.

iii) Hormones thyroidiennes et insuline

Le réle des hormones thyroidiennes et de l'insuline dans le processus et le contrble de la
mammogenése chez les ruminants n’est pas encore clairement établi (Tucker, 1981 ; Martinet et
Houdebine, 1993 ; Neville et al., 2002).

3) Bilan du contréle hormonal de la mammogenese

La Figure 7 ci-dessous résume le role de chaque hormone dans le processus de
mammogenese.
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Figure 7 : Bilan du contréle hormonal de la mammogeneése (Tiret, 2017)

GHRH, PRF
GHIMH an..aminr

Systeme
hypothalamo-hypophysaire

Glande '
surrénale /

\

" \
Gluco |\
corticoides \

Canaux Alvéoles foeto-placentaire

PRL = Prolactine ; GH = Growth Hormone ; ACTH = Adreno CorticoTropic Hormone ; IGF-1 = Insulin Growth Factor 1 ;
hPL = Hormone Lactogéne Placentaire ; E2 = CEstrogénes ; P4+ = Progestérone ; GHRH = Growth Hormone Releasing
Hormone ; GHIH = Growth Hormone Inhibiting Hormone ; PRF = Prolactin Releasing Factor

D) Lactogenese ou montée laiteuse

1) Mécanisme général

Deux phases peuvent étre distinguées dans le processus de lactogenese :

e la lactogenese |, qui débute en milieu de gestation et permet I'expression de nombreux
génes impliqués dans la synthése des composants du lait. Cette phase correspond a la
synthése de pré-colostrum par la mamelle. La régulation hormonale de cette phase n’est
pas encore bien comprise, mais les hormones semblant étre impliquées sont la
progestérone, la prolactine et 'hormone lactogéne placentaire. La GH semble également
jouer un réle chez le rat, les bovins, les ovins, et les caprins ;

e la lactogenése Il, qui débute aux alentours de la mise-bas, et permet la synthése et la
sécrétion de colostrum puis de lait. Cette phase débute un a quatre jours avant la mise-
bas, et correspond a l'initiation d’'une sécrétion lactée importante (Tucker, 1981 ; Neville et
al., 2002 ; Lérias et al., 2014).

Dans ce travail, le terme de « lactogenése » sera utilisé pour désigner la lactogenése Il
définie par Tucker (1981) et Neville et al. (2002).
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2) Hormones impliguées

Dés la fin des années 1930, le concept de complexe hormonal lactogene, composé de deux
ou plusieurs hormones, a été proposé (Tucker, 1981). Comme pour la mammogenése, il est
maintenant reconnu que de nombreuses hormones contribuent au processus de lactogenese a
des degrés variables.

La mise-bas est caractérisée par la diminution des concentrations en progestérone et
hormone lactogéne placentaire, et par l'augmentation de la concentration en prolactine,
cestrogeénes, prostaglandine F2a, ocytocine et glucocorticoides (Martinet et Houdebine, 1993).

a) Hormones de reproduction

i) Prolactine

Comme évoqué précédemment, la prolactine stimule la synthése de ses propres récepteurs
dans la mamelle. Lorsque la prolactinémie augmente a I'approche de la mise-bas, le nombre de
récepteurs a la prolactine augmente également. Rappelons que cette régulation est bloquée en
présence de progestérone, ce qui empéche la mise en place d’'une lactation lors de la gestation
(Tucker, 1981).

Les études de Cowie (1966) réalisées sur des chévres ayant eu une hypophysectomie ont
été I'une des preuves les plus importantes du réle central de la prolactine dans la lactogenése. En
effet, dans ces expériences, I'hypophysectomie a entrainé une chute rapide du rendement laitier.
L’administration de glucocorticoides, de triiodothyronine et de GH a permis de restaurer la lactation
a une quantité équivalente a seulement 28 % de son niveau d’origine. Lorsque la prolactine a été
ajoutée, le niveau de production laitiere est revenu a la normale.

Par ailleurs, dans une étude réalisée par Hart et Morant (1980) sur des chevres non
gestantes dont la lactation a été initiée par l'injection de progestérone et d’cestrogénes, I'emploi de
bromocriptine pour inhiber la production laitiere a quasiment stoppé complétement cette derniere.
En outre, la quantité de bromocriptine nécessaire était supérieure chez les chevres ayant recu des
injections de stéroides sexuels par rapport aux témoins n’en ayant pas recu. Cela tend a prouver
que, comme pour la mammogeneése, les cestrogénes et la progestérone permettent une
optimisation de la lactogenése, en potentialisant I'action d’autres hormones lactogenes comme la
prolactine. Des résultats similaires ont été obtenus chez la brebis (Fulkerson et al., 1975).

La capacité des hormones de l'adénohypophyse a entrainer une lactogenése a été
démontrée par I'étude de Cowie et al. (1968). En effet, une lactation a été constatée chez des
chévres n‘ayant jamais été mises a la reproduction et traites deux fois par jour, alors qu’elles
avaient préalablement subi une ovariectomie. La lactation a été totalement inhibée chez les
animaux ayant eu une hypophysectomie. Ainsi, il semble que les stéroides sexuels et les
hormones adénohypophysaires soient indispensables a la lactogenése.

Les données précédentes suggerent que la prolactine joue un role majeur dans la deuxiéme
étape de la lactogenese, mais ce n’'est pas la seule hormone impliquée. En effet, la sécrétion
lactée n’est pas totalement interrompue lors d’utilisation de traitements inhibiteurs de la prolactine.
Dans ce cas, d’autres hormones, telles que les glucocorticoides, la GH, I'hormone lactogéne
placentaire et les hormones thyroidiennes agissent en synergie et permettent le maintien d’'une
production laitiere, en quantité toutefois limitée (Tucker, 1981 ; Neville et al., 2002).

Page 31



i) Progestérone

La progestérone est essentielle pour la lactogenése I, et sa chute peu avant la mise-bas
entraine le début de la lactogenese Il (Neville et al., 2002).

Parmi I'ensemble des hormones impliquées dans la production laitiere, le réle de la
progestérone dans la lactogenése semble clair. |l s’agit en effet d’'un frein puissant a la sécrétion
lactée, puisqu’elle exerce plusieurs effets inhibiteurs pendant la gestation :

e au niveau de I'’hypophyse, en diminuant la sécrétion de prolactine ;

e directement au niveau de la mamelle, en inhibant la synthése de récepteurs a la
prolactine ;

e en entrant en compétition avec les glucocorticoides sur leurs récepteurs dans le tissu
mammaire, ce qui les empéche d’initier une lactation pendant la gestation.

En fin de gestation, la lyse du corps jaune entraine une chute de la progestéronémie et de
ses effets inhibiteurs. Ce mécanisme permet de lancer la lactation (Tucker, 1981 ; Martinet et
Houdebine, 1993).

iii) (Estrogénes

Le réle précis des cestrogénes aprés la mammogenése n’est pas clairement établi (Neville et
al., 2002).

Le taux plasmatique d’cestrogénes augmente progressivement a I'approche de la mise-bas.
L’association entre la chute de la progestéronémie et 'augmentation de la concentration sanguine
en cestrogenes entraine I'apparition de pics de sécrétion de prolactine de plus en plus fréquents et
élevés. Ce phénomeéne est associé a la mise en place de la lactation. Plus la concentration en
cestrogenes augmente lors de cette période, plus la vague de prolactine qui accompagne la
parturition est élevée, ce qui se traduit par une intensification de la montée laiteuse (Martinet et
Houdebine, 1993).

Par ailleurs, il a été prouvé que les cestrogénes et les glucocorticoides augmentent le
nombre de récepteurs a la prolactine dans la mamelle (Sheth et al., 1978). En outre, les
cestrogenes stimulent la sécrétion de prolactine et de GH (Hart et Morant, 1980). Ces mécanismes
contribuent a expliquer les effets synergiques de la prolactine, des glucocorticoides et des
cestrogénes sur la stimulation de la lactogenése (Tucker, 1981).

Chez des chévres ayant eu une hypophysectomie, un traitement a base d’cestrogénes et de
progestérone ne suffit pas a rétablir une lactation. Ce résultat confirme I'importance des hormones
adénohypophysaires pour le processus de lactogenése (Hart et Morant, 1980).

iv) Hormone lactogéne placentaire

L’hormone lactogéne placentaire est présente a une concentration élevée pendant la
lactogenése | et le début de la lactogenese Il (Neville et al., 2002).

Son réle précis dans le processus d’initiation de la lactation n’est pas encore connu.
Cependant, Hayden et al. (1979) ont montré que chez des chévres gestantes d’'une portée
multiple, la production laitiere est plus importante que chez des chévres n’ayant mis bas qu’un seul
jeune, du fait d’'une concentration sanguine en hormone lactogéne placentaire plus importante
chez les premiéres.
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V) Prostaglandine F2a (PGF2a)

La PGF2a est lutéolytique chez les ruminants, ce qui conduit a une chute de la
progestéronémie et des effets inhibiteurs de la progestérone sur le lancement de la synthese de
lait (Britt et al., 1981).

Par ailleurs, il a été prouvé que l'injection de PGF2a permet l'initiation d’'une lactation chez le
rat et les bovins. En effet, la PGF2a permet la libération rapide de nombreuses hormones du
complexe lactogeéne, en particulier la prolactine, la GH et les glucocorticoides (Tucker, 1981). A ce
titre, elle doit donc étre considérée comme faisant partie du complexe lactogene.

b) Hormones métaboligues

i) Glucocorticoides

Dans les heures précédant la mise-bas, une libération importante de glucocorticoides a lieu.
Ces derniers sont essentiels pour une lactogenése optimale. En effet, ils agissent en tant
gu’amplificateurs des autres hormones du complexe lactogéne, principalement la prolactine. Les
glucocorticoides se lient a leurs récepteurs spécifiques dans le tissu mammaire, dont le nombre
augmente a partir de la deuxiéeme moitié de la gestation (Tucker, 1981). Ainsi, le pic de
glucocorticoides accompagnant la parturition participe activement a l'induction de la synthése de
lait (Martinet et Houdebine, 1993 ; Schennink, 2011). En revanche, les glucocorticoides ne
permettent pas a eux seuls le lancement de la lactation (Schennink, 2011).

D’aprés I'expérience de Hart et Morant (1980), des quantités supérieures de bromocriptine
ont été nécessaires pour inhiber la sécrétion de prolactine chez des chévres dont la lactation avait
été stimulée par linjection de glucocorticoides, par rapport aux chévres témoins. Cette étude
montre donc que les glucocorticoides participent a la lactation en potentialisant l'activité
d’hormones telles que la prolactine.

En revanche, la progestérone entre en compétition avec les glucocorticoides pour la fixation
sur leurs récepteurs, ce qui expliqgue, au moins partiellement, pourquoi la progestérone inhibe la
lactation (Capuco et Tucker, 1980).

i) Hormone de croissance (GH)

Le r6le de la GH dans la lactogenése est complexe, et sa fonction précise reste encore a
établir. Cependant, plusieurs études ont montré que la GH agit en synergie avec la prolactine et
les glucocorticoides pour assurer la lactogenése et augmenter le niveau de production laitiere
(Tucker, 1981 ; Neville et al., 2002 ; Lacasse et al., 2016).

iii) Hormones thyroidiennes et insuline

Les hormones thyroidiennes ne contribuent pas a elles seules a une production laitiere
maximale, mais elles jouent un rdle dans la lactogenése en potentialisant I'action des autres
hormones du complexe lactogéne (Neville et al, 2002).

Le role de l'insuline dans le lancement de la production laitiére n’est pas connu (Neville et al.,
2002).
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E) Galactopoiese ou entretien de la lactation

1) Mécanisme général

Lorsque la lactation est lancée grace a la lactogenése, la traite ou la tétée par le jeune, ainsi
gu'une bonne alimentation de la mére permettent un maintien de la lactation. Afin que
l'alimentation ingérée permette un rendement laitier optimal, des hormones du métabolisme
général interviennent pour I'entretien de la lactation (Martinet et Houdebine, 1993 ; Neville et al.,
2002).

2) Hormones impliguées

a) Hormones de reproduction

i) Prolactine

Dans I'étude de Cowie et al. (1964) portant sur des chévres ayant eu une hypophysectomie,
le niveau de production laitiere a été restauré complétement suite a 'administration de prolactine,
de GH, de triiodothyronine, d’insuline et de glucocorticoides. La prolactine seule n’a pas permis de
retrouver le rendement laitier d’origine. Lorsque le niveau de production laitiere a été restauré, les
auteurs ont cessé d’administrer de la prolactine a I'une des chévres. Le niveau de production
laitiere de I'animal n’a pas diminué, ce qui tend a montrer que la prolactine est lactogénique mais
n’est pas galactopoiétique chez la chévre. D’autres études ont ensuite confirmé cette hypothéese,
chez les bovins et la chevre (Tucker, 1981).

Par ailleurs, I'étude de Flint et Knight (1997) a montré que chez des chevres dont la lactation
était bien établie, l'injection de prolactine a conduit a une augmentation de 10 % du rendement
laitier.

Toutefois, des études ont montré que la prolactinémie n’est pas corrélée au niveau de
production laitiere. En effet, la concentration en prolactine circulante est trés variable selon les
individus, et certains animaux ayant une faible prolactinémie ont une production laitiere élevée
(Hart, 1974 ; Neville et al.,, 2002). Les études de Forsyth et Lee (1993) ont révélé que
I'administration de bromocriptine chez des chévres durant la période péri-partum entraine une
diminution de la prolactinémie et du rendement laitier pendant une période variable. Des quantités
presque normales de lait peuvent étre produites, alors que la prolactinémie reste faible, ce qui
confirme que la prolactine n’est pas ou peu galactopoiétique, et que d’autres hormones prennent
le relais pour assurer un rendement laitier correct. En outre, la traite ou la tétée provoquent une
nette augmentation de la concentration sanguine en prolactine, chez la chevre (Bryant et al., 1968)
comme chez la brebis (Fell et al., 1972). En I'absence de traite ou de tétée, la lactation est assez
rapidement arrétée (Hart, 1974).

Enfin, il a été montré que le nombre de récepteurs a la prolactine est sensible a la fréquence
de traite. En effet, il augmente lors de traites fréquentes et diminue lors de traites ou de tétées
moins fréquentes (McKinnon et al., 1988).

i) (Estrogénes et progestérone

Les effets des cestrogénes dans le maintien de la production laitiere sont potentialisés par
I'action des hormones de I'adénohypophyse (Tucker, 1981).
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Bien que la progestérone inhibe le lancement de la lactation pendant la période de gestation,
elle n’affecte pas la production laitiere apres la mise-bas. En effet, les récepteurs a la progestérone
de la glande mammaire disparaissent pendant la lactation, ce qui explique pourquoi l'injection de
progestérone exogéne sur des animaux en lactation n’affecte pas la production laitiére (Haslam et
Shyamala, 1979 ; Tucker, 1981).

iii) Hormone lactogene placentaire

L'influence du nombre de foetus en développement et de la masse placentaire sur le
rendement laitier a été étudiée chez des chévres par Hayden et al. (1979). Chez les chevres ayant
donné naissance a des triplés et des jumeaux, la concentration sanguine en hormone lactogene
placentaire est plus élevée que chez celles ayant eu un seul jeune et le rendement laitier était
augmenté respectivement de 47 % et 27 %. Ces résultats montrent que 'hormone lactogéne
placentaire a un rble important dans le maintien de la production laitiere chez les chévres.

b) Hormones métaboligues

)] Hormone de croissance (GH)

L’étude de Cowie et al. (1964) a montré que la GH est essentielle au maintien de la lactation
chez des chévres ayant eu une ablation de [I'hypophyse. Ce résultat montre le role
galactopoiétique de cette hormone. Par ailleurs, l'effet stimulateur sur la lactation de la GH
exogene est bien connu chez les ruminants (Flint et Knight, 1997).

Une étude de Flint et al. (2001) a permis de montrer que la combinaison de prolactine et de
GH avait un effet anti-apoptotique sur les cellules mammaires. Chez les chévres, le maintien d’'un
rendement laitier important peut étre considérablement augmenté dans la durée par I'emploi de
GH exogene combinée a une traite fréquente (qui stimule les récepteurs a la prolactine). Il semble
donc que la GH et la prolactine agissent en synergie pour maintenir le rendement laitier chez la
chevre.

Ainsi, comme pour la lactogenése, la GH peut potentialiser les effets de la prolactine et
d’autres hormones telles que le cortisol dans I'étape de galactopoiése (Lacasse et al., 2016).

i) Glucocorticoides

Les glucocorticoides sont libérés dans la circulation sanguine en réponse aux stimuli de
traite ou de tétée (Tucker, 1981). Toutefois, le role des glucocorticoides dans le maintien du
rendement laitier est controversé. En effet, chez la vache, 'administration de corticoides exogénes
a la dose de 200 U.l. semble diminuer de fagcon importante le rendement laitier (Shaw et al., 1955).
Lors de I'utilisation de faibles doses de glucocorticoides, les effets sur la production laitiére ne sont
pas clairement établis : selon certains auteurs, le rendement laitier n’était pas affecté (Head et al.,
1976), tandis que pour d’autres, le niveau de production laitiére était augmenté (Swanson et Lind,
1976).

iii) Hormones thyroidiennes

Le role des hormones thyroidiennes dans I'entretien de la lactation est connu depuis
longtemps. Lorsqu’elles sont injectées a des animaux en lactation, elles augmentent de facon
significative la production laitiere, via une élévation du métabolisme général de I'animal (Martinet et
Houdebine, 1993).
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iv) Insuline

L’insuline ne semble pas avoir un role prépondérant dans le lancement et le maintien de la
production laitiere chez la chévre. En effet, dans une étude de Hove (1978), un déficit temporaire
en insuline chez des chévres en lactation n’a pas entrainé de diminution de la production laitiere.
Le réle principal de linsuline lors de la lactation est la régulation du flux de nutriments vers la
mamelle (Neville et al., 2002).

3) Bilan du contréle hormonal de la galactopoiése

La Figure 8 ci-dessous résume le rdle des principales hormones intervenant dans le
processus de galactopoiése.

Figure 8 : Bilan du contréle hormonal de la galactopoiése (Tiret, 2017)

Systeme TR, CRF, GHRM, PNRY
hypothalamo-hypophysaire a0

Dogarrvne |

Foie

Glandes
thyroide et surrénale

i, Unité
1% foeto-placentaire

e

T ¢

£ Qo ) ; Ovaire
Glande .
3 v
mammaire ~ { :

TSH = Thyroid Stimulating Hormone ; ACTH = Adreno CorticoTropic Hormone ; GH = Growth Hormone ; PRL =
Prolactine ; OT = Ocytocine ; E2 = (Estrogeénes ; P4 = Progestérone ; TRH = Thyrotropin Releasing Hormone ; CRF =
Corticotropin Releasing Factor ; GHRH = Growth Hormone Releasing Factor ; PRF = Prolactin Releasing Factor ; GHIH
= Growth Hormone Inhibiting Hormone ; IGF-1 = Insuline-like Growth Factor 1 ; IGF-2 = Insuline-like Growth Factor ; T3
= Triiodothyronine ; T4 = Tétraiodothyronine

F) Ejection du lait

L’ocytocine est la principale hormone impliquée dans le réflexe d’éjection du lait. Elle est
libérée dans le sang lors de la stimulation des récepteurs tactiles du trayon par la traite ou le jeune
(Schennink, 2011 ; Lérias et al., 2014).
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Les récepteurs a l'ocytocine sont situés sur les cellules myo-épithéliales de la mamelle,
elles-mémes situées autour des alvéoles mammaires. La fixation de I'ocytocine a ses récepteurs
conduit a la vidange de ces dernieres et des canaux lactiféres. Les contractions des cellules myo-
épithéliales entrainent également un relachement du sphincter du trayon, permettant ainsi
I'éjection du lait (Martinet et Houdebine, 1993 ; Schennink, 2011).

Les mécanismes de régulation de la sécrétion d’ocytocine sont encore peu connus. Certains
stimuli de stress induisent la libération d’adrénaline et de noradrénaline, qui entrainent une
vasoconstriction conduisant a une diminution de la quantité d’ocytocine se fixant sur ses
récepteurs mammaires. Le stress semble donc inhiber I'éjection du lait (Tucker, 1981).

Une étude a montré que, chez certaines chevres hautes productrices de lait et a haut débit
d’éjection du lait lors de la traite, la concentration en ocytocine dans le sang n’était pas plus élevée
que chez des chévres ayant un débit d’éjection du lait moindre. Cela signifie que les chévres sont
peut-étre moins dépendantes en ocytocine que d’autres espéces pour I'éjection du lait (Marnet et
McKusick, 2001).

G) Involution de la mamelle

L’absence de retrait du lait de la mamelle (via la traite ou la tétée), la chute du taux
d’hormones impliquées dans la lactogenése et la galactopoiése (en particulier la prolactine), ainsi
gue le déclin physiologique de la quantité de lait produite en fin de lactation conduisent a une stase
lactée du fait de la non-évacuation du lait sécrété. Cette stase entraine I'apparition de lysosomes
qui vont résorber les sécrétions lactées. A la fin de la lactation, les cellules canalaires se mettent
au repos et les cellules des alvéoles se nécrosent. Cette perte cellulaire importante se traduit par
une décroissance marquée du volume de la mamelle (Martinet et Houdebine, 1993 ; Neville et al.,
2002).

H) Bilan

Bien que 'ensemble des processus et régulations de la production laitiere ne soit pas encore
totalement connu et soit encore parfois sujet a controverses, les études menées depuis les années
1930 par de nombreux chercheurs pour mieux comprendre les mécanismes de production de lait
ont permis de mettre en évidence les points suivants :

¢ le développement mammaire a lieu tout au long de la gestation et au début de la lactation ;

e les cestrogénes, la progestérone, la prolactine, la GH et 'hormone lactogéne placentaire
agissent en synergie pour induire un développement mammaire optimal ;

e la progestérone inhibe la sécrétion de prolactine et localement la synthése des composants
du lait ; sa disparition est le phénoméne essentiel permettant la lactogenése ;

e les cestrogénes stimulent la sécrétion de prolactine ;

¢ les glucocorticoides sont nécessaires au moment de la vague de prolactine pour amplifier
son action lors de la lactogenése ;

¢ les hormones du métabolisme général, telles que les hormones thyroidiennes ou la GH
participent & la lactogenése ;
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¢ la GH est galactopoiétique chez les ruminants ;

o |a traite provoque la libération de prolactine, de glucocorticoides et d’ocytocine dans le
sang ;

e des récepteurs aux ocestrogénes, progestérone, glucocorticoides, prolactine, hormone
lactogéne placentaire, insuline et ocytocine sont présents dans le tissu mammaire (Martinet
et Houdebine, 1993 ; Neville et al., 2002).

La Figure 9 ci-dessous récapitule le contrdle hormonal du cycle mammaire.

Figure 9 : Bilan synthétique et chronologique du contréle hormonal du cycle mammaire
(Tiret, 2017)
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DEUXIEME PARTIE

LE SYNDROME DE LACTATION ANORMALE CHEZ LES PETITS
RUMINANTS : ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE
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Certaines chévres et brebis de compagnie, bien qu’elles n’aient pas été gestantes
récemment ou méme qu’elles n’aient jamais été mises a la reproduction, peuvent présenter un
développement mammaire important. Ce développement mammaire est le plus souvent causé par
le syndrome de lactation anormale, également nommé « syndrome de lactation inappropriée »,
« pseudo-lactation », ou, a tort, « pseudo-gestation » ou « grossesse nerveuse » (Schennink,
2011 ; Mulder, 2012 ; Whitlock et al., 2012). Cette affection peut également atteindre les chévres
et brebis laitieres, de facon moins génante car le lait peut alors étre conservé, pour la
consommation humaine ou lalimentation de petits. Le syndrome de lactation anormale est
beaucoup plus contraignant chez les animaux de compagnie dont le lait n’intéresse pas toujours le
propriétaire. En outre, cette pathologie peut sérieusement impacter le bien-étre de I'animal et est
une source importante de stress pour le propriétaire (Arlt et al., 2011 ; Schennink, 2011).

Bien étudié dans les pays d’Europe du Nord, ce syndrome est peu connu en France, du fait
d'une prévalence apparemment faible. Cependant, en raison de I'essor des ovins et caprins
comme animaux de compagnie ou animaux d’utilité (écopéaturage), une augmentation de la
prévalence de ce syndrome est peut-étre a prévoir (Arlt et al., 2011 ; Ravary et Plassard, 2019).

) ETIOLOGIE

L’origine du syndrome de lactation anormale n’est pas encore clairement établie. Plusieurs
hypothéses ont cependant été avancées.

A) Origine héréditaire

Il est possible qu’'une part héréditaire intervienne dans I'apparition de cette pathologie. En
effet, plusieurs auteurs ont constaté une prévalence plus importante de ce syndrome chez les
animaux descendant d’individus au haut potentiel de production laitiére (Miller et al., 1997 ; Smith
et Sherman, 2009 ; Arlt et al, 2011). Cependant, ce fait ne s’est pas vérifié dans une étude menée
en 2011 aux Pays-Bas sur 19 chévres de compagnie présentant le syndrome de lactation
anormale : seules 42 % des chévres atteintes étaient des chévres laitieres, les autres étant des
chévres naines ou des chévres issues de races non productrices de lait (Schennink, 2011).

Dans cette méme étude, sur les quatre chévres dont la généalogie était parfaitement
connue, trois avaient au moins une parente (mere, grand-meére, sceur) atteinte par le syndrome de
lactation anormale (Schennink, 2011). Néanmoins, un cas de lactation anormale a été mis en
évidence chez un bouc, sans que le phénoméne ne soit rapporté chez ses nombreux descendants
(Dafalla et al., 1983).

Ainsi, bien que certains cas pourraient avoir une origine héréditaire, cette hypothése ne
permet pas d’expliquer la totalité des cas observés. Il convient toutefois de ne pas conserver pour
la reproduction des animaux atteints par ce syndrome (Lambacher et al., 2013).
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B) Origine hormonale

Une anomalie au niveau de l'un des organes synthétisant ou sécrétant des hormones
impliguées dans la production laitiere peut facilement aboutir a des troubles de la lactation, dont
I'apparition d’'un syndrome de lactation anormale.

1) Sensibilité plus élevée de certains animaux a la prolactine

Dans une étude publiée par Schennink (2011), la prolactinémie a été mesurée chez cinq
chévres atteintes de lactation anormale. Les valeurs obtenues étaient comprises entre 2 et 11,4
ng/ml selon les individus, ce qui correspond a des valeurs peu élevées. Ainsi, de faibles quantités
de prolactine circulant dans le sang peuvent étre suffisantes pour permettre le démarrage d’une
lactation chez les petits ruminants (Arlt et al.,, 2011). En outre, certains animaux sont plus
sensibles que d’autres a l'augmentation naturelle de la prolactinémie au printemps (Smith et
Sherman, 2009).

2) Hyperprolactinémie _provoquée _par __une_ _tumeur _de
I’hypophyse
Des adénomes et adénocarcinomes de I'adénohypophyse ont été décrits chez des brebis

(Olson et al., 1981 ; Gonzalez et al., 1994 ; Oda et al., 1997 ; Whitlock et al., 2012), et des chéevres
(Reed et Bauer, 2009) (Figure 10).

Figure 10 : Aspect macroscopique de tumeurs hypophysaires chez des petits ruminants

A = Vue latérale de I'encéphale d’'une brebis de 14 ans montrant une masse d’origine
néoplasique (adénocarcinome de 'adénohypophyse) en position ventrale de I'encéphale (Whitlock
et al., 2012) ; B = Coupe sagittale du crane d’'une chévre naine atteinte d’'un adénome de
I'adénohypophyse (fleche noire) (Reed et Bauer, 2009)

Outre des symptbmes nerveux, les chevres et moutons atteints de ce type de tumeurs
hypophysaires développent fréqguemment un syndrome de lactation anormale (Gonzalez et al.,
1994 ; Miller et al., 1997 ; Arlt et al., 2011). En effet, ces tumeurs impliquent les cellules
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acidophiles de 'adénohypophyse, responsables de la sécrétion de GH et de prolactine (Frawley et
Boockfor, 1991).

Deux mécanismes peuvent étre a 'origine de I'apparition d’'une lactation anormale chez les
animaux atteints de ce type de tumeur :

e soit la tumeur est sécrétrice de prolactine seule (Miller et al., 1997) ou de prolactine et de
GH (Oda et al., 1997) ;

e soit la tumeur entraine une compression des tissus adjacents, dont I'hypothalamus, ce
qui provoque une réduction de la sécrétion de dopamine inhibant la sécrétion de
prolactine (Miller et al., 1997).

Quel que soit le mécanisme impliqué, il en résulte le début d’une lactation chez I'animal atteint.

Les tumeurs de 'adénohypophyse, en particulier les tumeurs sécrétrices de prolactine, sont
rares chez les ovins (Gonzalez et al.,, 1994). Par ailleurs, le nombre de cas de tumeurs de
I'hypophyse est bien plus faible que le nombre de cas de syndrome de lactation anormale chez la
chevre, ce qui signifie que la tumeur de 'hypophyse n’est pas la cause la plus fréquente de ce
syndrome (Smith et Sherman, 2009).

3) Pathologie ovarienne

Bien que rarement rapportées chez les petits ruminants, les tumeurs ovariennes (en
particulier les tumeurs des cellules de la granulosa), telles qu’illustrées Figure 11, peuvent étre a
l'origine du syndrome de lactation inappropriée. En effet, ces tumeurs sont connues pour étre
sécrétrices de testostérone, de progestérone et d’cestradiol, ce qui a pour conséquence d’initier
une lactation chez les animaux concernés, via la stimulation du développement des canaux
mammaires, de la prolifération du tissu de sécrétion mammaire, et la potentialisation de I'action
des autres hormones impliquées dans la lactation (Gardner et al., 2005 ; Whitlock et al., 2012).

Figure 11 : Aspect macroscopique d’'une volumineuse tumeur des cellules de la granulosa de
I'ovaire droit chez une brebis de 20 mois atteinte de lactation anormale (Gardner et al., 2005)

Par ailleurs, les animaux atteints de tumeurs ovariennes, d’ovaires polykystiques ou de corps
jaune persistant peuvent développer un syndrome de lactation anormale suite a la mise en place
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du traitement hormonal (prostaglandines) ou chirurgical (exérése de I'ovaire) mis en ceuvre pour
traiter la pathologie initiale. La mise en place du traitement conduit & une chute de la
progestéronémie, aboutissant a I'apparition d’une lactation (Smith et Sherman, 2009 ; Schennink,
2011 ; Whitlock et al., 2012).

4) Tumeur de la corticosurrénale

Des cas de syndrome de lactation inappropriée ont été rapportés chez une chévre (Miller et
al., 1997) et un bouc (Lofstedt et al., 1994) atteints d’'un adénome de la corticosurrénale (Figure
12). Dans les deux cas, il a été supposé que I'apparition de la lactation était due a 'augmentation
de la concentration sérique en cestrogénes (causée par la tumeur), ayant conduit secondairement
a laugmentation de la concentration sanguine en GH, prolactine et thyroxine, toutes trois
impliguées dans la mise en place de la lactation chez les caprins (Lofstedt et al., 1994).

Figure 12 : Aspect macroscopique de multiples nodules hyperplasiques dans le cortex des
surrénales d’'un bouc castré ayant développé une lactation (Lofstedt et al., 1994)

Un adénome de 15 mm de diamétre, et contenant de fortes concentrations en cestradiol 173
et en cortisol était présent sur la glande surrénale gauche (fleche)
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5) Tumeurs mammaires

Les tumeurs mammaires sont rares chez les petits ruminants. La tumeur mammaire la plus
communément rapportée est le carcinome mammaire, dont la prévalence est trés faible (0,08 %)
(Singh et lyer, 1972 ; Anderson et al., 2002). Des adénocarcinomes mammaires ont aussi été
diagnostiqués chez des caprins souffrant de lactation anormale, dont un bouc de six ans
(Wooldridge et al., 1999).

L’étude histologique de biopsies de la mamelle des chévres ayant un syndrome de lactation
anormale montre souvent des signes de néoplasie, ce qui suggere un lien entre ces deux
affections. Le mécanisme précis n'est pas encore connu. Une autre maladie identifiée est
I'hyperplasie kystique de la glande mammaire, qui entraine la production d’un liquide couleur paille
(Smith et Sherman, 2009).
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6) Taux sanquin_élevé de peptide apparenté a I’hormone
parathyroidienne (PTHrP)

La lactation peut aussi étre induite par un taux sanguin élevé de peptide apparenté a
’hormone parathyroidienne (PTHrP), pouvant étre occasionné par tous types de carcinomes et
adénocarcinomes (Smith et Sherman, 2009 ; Arlt et al., 2011 ; Whitlock et al., 2012).

C) Stimulation mécanique de la mamelle et des trayons

La stimulation du trayon lors de la traite ou de la tétée permet la libération de I'ocytocine, a
I'origine de I'éjection du lait, et permettant de continuer la production laitiere. Mais en I'absence de
traite ou de tétée, d’autres stimuli peuvent entrainer une lactation.

1) Comportement d’auto-allaitement

La lactation peut étre induite par un comportement d’auto-allaitement, I'animal tétant son
propre pis (Schennink, 2011). Assez fréquent chez la chévre, 'auto-allaitement est tres difficile a
stopper lorsqu’il a commencé. En plus d’'une lactation anormale, ce comportement prédispose a
I'apparition de mammites (Matthews, 2009 ; Smith et Sherman, 2009). Certains animaux tétent
leurs congénéres, ce qui prédispose ces derniers a une lactation anormale.

2) Irritation de la mamelle par I’environnement

Certains auteurs rapportent des cas de lactation anormale suite a lirritation de la mamelle
par des plantes de la pature de type chardons ou orties, ou par des herbes hautes qui frottent
contre la mamelle (Schennink, 2011).

D) Influence de I’alimentation

1) Influence des phytcestrogénes dans I’alimentation

Les phytoestrogénes sont un groupe de composés naturellement produits par les plantes et
possédant une similarité de structure moléculaire avec le 17B-cestradiol, ce qui leur donne la
capacité de provoquer des effets cestrogéniques, et par conséquent d’intervenir sur la fonction de
lactation.

Certaines plantes telles que le trefle rampant (Trifolium repens), le tréfle souterrain (Trifolium
subterraneum), le tréfle des prés (Trifolium pratense) et la luzerne (Medicago sativa) sont connues
pour contenir des phytcestrogénes (Adams, 1995). Les aliments moisis, en particulier ceux
contenant le champignon Fusarium roseum, contiennent également des phytoestrogénes (Arlt et
al., 2011).

Les petits ruminants, en particulier les ovins, semblent sensibles aux effets des
phytcestrogenes. Ces derniers provoquent des troubles de la reproduction, mais également des
changements morphologiques sur les organes cibles des cestrogénes. En effet, une augmentation
de la taille de la mamelle ainsi qu’'une hypertrophie des trayons a été observée chez des brebis
aprés consommation de coumestrol (phytcestrogéne présent dans le tréfle et la luzerne) et
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d’isoflavone (présent dans le soja). Chez la plupart des animaux concernés, du lait ou un liquide
jaunéatre était frequemment produit par la mamelle (Adams, 1995).

2) Conséquences de la malnutrition

La malnutrition ou la carence en vitamine B peut s’accompagner d’'une hypertrophie des
glandes surrénales, a l'origine d’'une augmentation de la concentration sanguine en cortisol. Ce
phénoméne peut conduire au développement d’'une lactation anormale (Mobini et al., 2002).

) EPIDEMIOLOGIE

A) Espéces affectées

Majoritairement rencontré chez les chévres, le syndrome de lactation anormale peut aussi
étre observé chez le bouc, entier (Dafalla et al., 1990 ; Lambacher et al., 2013) ou castré (Lofstedt
et al., 1994 ; Whitlock et al., 2002). En revanche, ce syndrome est rare chez les ovins (Whitlock et
al., 2002).

Chez le male, cette affection est appelée « gynécomastie » (Whitlock et al., 2002).

B) Influence de I’age

Dans une étude menée aux Pays-Bas sur 19 chevres de compagnie atteintes de lactation
inappropriée, les animaux affectés étaient majoritairement des chévres adultes : 63 % étaient
agées de quatre a treize ans, alors que seuls 10 % des cas avaient moins de trois ans et 16 %
plus de 13 ans (Schennink, 2011).

C) Influence de la race

La lactation anormale atteint aussi bien les races laitieres que les races naines (Schennink,
2011). En outre, une étude publiée par Arlt et al. (2011) a montré que les animaux affectés
provenaient le plus souvent de fermes pédagogiques ou d’élevages de loisir et n’avaient jamais
été utilisés pour la production laitiere.

D) Influence du stade physiologique

Selon les études, 63 a 70 % des chévres n'ont jamais été gestantes avant de développer un
syndrome de lactation inappropriée (Schennink, 2011 ; Mulder, 2012).
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E) Influence de |la saison

Bien qu’il soit possible d’observer des symptdmes a tout moment de I'année, la lactation
anormale serait observée plus fréqguemment en été. En effet, il s’agit de la période de I'année lors
de laquelle la prolactinémie est naturellement la plus haute, ce qui est propice au démarrage d’une
lactation (Schennink, 2011 ; Arlt et al., 2011).

1)  SIGNES CLINIQUES

A) Anamnese et commémoratifs

Bien que les symptdmes soient généralement univoques, 'anamnése et les commémoratifs

sont importants a recueillir pour essayer de déterminer l'origine du syndrome de lactation
anormale. Ainsi, il est important de collecter auprés du propriétaire les informations suivantes :

e signalement complet de I'animal : espéce, race, sexe, age, statut de I'animal (animal de
compagnie ou de production laitiere), statut physiologique ;

e antécédents médicaux et chirurgicaux ;
e régime alimentaire précis ;
o présence d’éventuelles gestations par le passé.

Dans l'enquéte menée aux Pays-Bas, 63 % des chévres étaient atteintes de facon
chronique, c’est-a-dire depuis plus d’'un an. L’'une des chévres de I'étude était atteinte depuis huit
ans, avec des symptdmes peu marqués (Schennink, 2011). Dans un certain nombre de cas, la
mamelle peut diminuer spontanément de taille, puis sa taille peut augmenter de nouveau.
L’'alternance de ces phases peut conduire le propriétaire de I'animal a consulter un vétérinaire
plusieurs années apres I'apparition des premiers symptémes (Wooldridge et al., 1999).

Comme évoqué précédemment, les males peuvent également étre atteints d’'un syndrome
de lactation anormale. Dans ce cas, le motif d’appel principal est une baisse de la libido.

B) Examen clinique général

L’examen clinique général est bien souvent sans anomalie, certains animaux ne présentant
pas d’autres signes cliniques que la lactation (Lofstedt et al., 1994 ; Whitlock et al., 2002). Parfois,
certains signes peuvent orienter vers une pathologie pouvant étre a l'origine de la lactation
anormale :

e des signes d’atteinte neurologique peuvent orienter vers une tumeur hypophysaire ;

e un comportement anormal ou une nervosité marquée peuvent étre expliqués par une
tumeur de la glande surrénale ;
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o des cycles sexuels anormaux peuvent orienter vers une tumeur ovarienne (Whitlock et al.,
2002).

Dans une enquéte menée aux Pays-Bas sur 19 chévres atteintes de lactation anormale,
'apparition d’'un comportement agressif a été relevée chez un individu, et un comportement
maternel a été signalé chez une autre chévre atteinte. Un comportement d’auto-allaitement a été
observé chez 15 % (n = 3) des animaux atteints, mais ce chiffre est probablement sous-estimé car
ce signe clinique peut facilement échapper au propriétaire de I'animal (Schennink, 2011).

C) Examen de la mamelle

Les symptdbmes présentés par les animaux atteints sont majoritairement des signes cliniques
locaux (augmentation de taille de la mamelle, production d’une sécrétion mammaire,
éventuellement compliguée de mammite ou de lésions de la mamelle) (Figure 13) (Whitlock et al.,
2002 ; Schennink, 2011). Les symptémes varient beaucoup d’un individu a I'autre, et 'association
de plusieurs signes cliniques est trés fréquente (Schennink, 2011).

Dans une enquéte réalisée aux Pays-Bas et portant sur 19 chevres atteintes de ce
syndrome, les symptémes relevés étaient principalement les suivants :

e augmentation de taille des deux quartiers de la mamelle dans 89 % des cas, ou parfois
d’un seul quartier ;

o difficultés a se déplacer pour 74 % des individus, du fait de l'augmentation parfois
considérable de la taille de la mamelle, ce qui représente une atteinte importante a leur
bien-étre ;

e |ésions des trayons dans 10 % des cas, et du corps de la mamelle dans 26 % des cas ;

e mammite chez 37 % des individus (Schennink, 2011).
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Figure 13 : Hypertrophie de la glande mammaire chez plusieurs chévres atteintes d’'un syndrome
de lactation anormale

A = Chévre croisée de quatre ans ayant donné naissance a un chevreau trois ans
auparavant (Whitlock et al., 2002) ; B = Chévre naine agée atteinte de lactation anormale depuis
plusieurs années (Whitlock et al., 2002) ; C = Chevrette n’ayant jamais été mise a la reproduction,
chez lagquelle la mamelle produisait quelques millilitres de lait par jour (Whitlock et al., 2012) ; D =
Chévre naine, avec géne importante dans les déplacements (chevreriedubrabant.com)

Si la mamelle ou les trayons frottent contre le sol ou les membres postérieurs de I'animal
atteint, des lésions cutanées — parfois importantes — peuvent apparaitre (Figure 14) (Purohit et al.,
2014). En outre, les contacts de la mamelle avec le sol ou les membres postérieurs de I'animal,
associés a une forte tension sur la mamelle et a 'ouverture du canal du trayon peuvent causer trés
facilement des mammites (Figure 15) (EI-Maghraby, 2001 ; Schennink, 2011).
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Figure 14 : Lésions cutanées sur la mamelle d’une chévre, dues a un volume mammaire important
(Purohit et al., 2014)

Figure 15 : Mammite gangréneuse unilatérale chez une chévre (ElI-Maghraby, 2001)
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La mamelle est souvent de consistance souple, mais inconfortable, voire douloureuse a la
palpation. Dans certains cas, elle peut atteindre une circonférence de 60 centimétres. Certains
animaux présentent des nceuds lymphatiques rétro-mammaires de taille augmentée, pouvant aller
jusqu’a quatre centimetres de diametre. Chez certains individus, I'élargissement de la mamelle
peut étre d0 a un dépbt de tissu adipeux dans la glande mammaire, avec ou sans production
laitiere associée. Dans ce dernier cas, une confusion avec un syndrome de lactation anormale est
possible (Arlt et al., 2011 ; Schennink, 2011).

Un liquide laiteux (lait ou liquide plus transparent, couleur paille) peut étre produit au niveau
d’'un ou des deux quartiers, en quantité parfois importante (jusqu’a trois litres et demi par jour)
(Figure 16) (Smith et Sherman, 2009 ; Arlt et al., 2011 ; Schennink, 2011 ; Lambacher et al., 2013).
Le lait produit peut aussi avoir un aspect anormal, si une pathologie sous-jacente telle qu'une
mammite ou une tumeur mammaire est présente. Dans ce cas, le lait peut étre sanguinolent ou
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purulent (Wooldridge, 1999). Le lait peut aussi changer d’aspect au cours du temps (Dafalla et al.,
1990).

Figure 16 : Sécrétion lactée provenant d’'un bouc atteint de lactation anormale (Lambacher et al.,
2013)

Chez des males, un développement mammaire important peut étre observé, en particulier un
développement important des trayons (Figure 17) (Lofstedt et al., 1994 ; Matthews, 2009 ;
Lambacher et al., 2013).

Figure 17 : Deux cas de gynécomastie chez des boucs

A = Bouc Saanen présentant un développement important du quartier mammaire gauche et un
aspect normal du scrotum (Matthews, 2009) ; B = Bouc, dont le jumeau, a gauche sur la photo,
n’est pas atteint (Lofstedt et al., 1994)
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D) Impact sur le bien-étre de I’animal

Le bien-étre d’un animal peut étre défini comme I'état mental et physique positif lié a la
satisfaction de ses besoins physiologiques et comportementaux, ainsi que de ses attentes
(ANSES, 2018). L’approche pratique du bien-étre animal se fait via le concept des cing libertés,
initialement énoncé en 1979 par le Farm Animal Welfare Council (FAWC). Ce concept inclut des
indications sur ce que les humains doivent offrir aux animaux pour assurer leur bien-étre :

absence de faim et de soif ;

absence d’inconfort ;

absence de douleur, de blessures et de maladie ;

liberté d’expression d’'un comportement normal ;

absence de peur et de détresse (ANSES, 2018).

Etant donné les signes cliniques, parfois nombreux, causés par le syndrome de lactation
anormale, un certain nombre de ces libertés sont impactées ('absence d’inconfort, 'absence de
douleur, de blessures et de maladie et la liberté d’expression d’'un comportement normal). |l est
donc aisé de comprendre la nécessité d’un diagnostic rapide, suivi du traitement approprié, afin de
soulager I'animal et d’améliorer son bien-étre.

Chez les bovins, des études ont été menées pour objectiver les signes de douleur. Ainsi, une
dysorexie, une posture anormale, une réticence a se déplacer, un dos voussé, un port de téte et
d’oreilles bas, un changement d’expression faciale, une tension des muscles de la face et une
dilatation des naseaux sont des signes reconnus de douleur chez les bovins. A partir de ces
signes spécifiques, des échelles de graduation de la douleur ont été créées afin d’objectiver, dans
un contexte d’élevage, la douleur lors de maladies ou aprés une intervention chirurgicale (De
Oliveira et al., 2014 ; Gleerup et al., 2015).

Une échelle de graduation de la douleur a également été développée pour les ovins en cas
d’affection podale et de mammite : il s’agit de la Sheep Pain Facial Expression Scale (SPFES),
disponible en Annexe 1 (McLennan et al., 2016). Cette échelle se base sur les changements
d’expressions faciales des ovins confrontés a une douleur, qui sont comparables a ceux observés
chez d’autres especes. Méme si cette échelle s’est montrée efficace pour la détermination de la
présence et la graduation de lintensité d’'une douleur, les expressions faciales peuvent étre
influencées par d’autres facteurs que la douleur, tels que la peur et le stress. Il conviendrait donc
d’étudier leur impact sur les notes issues de cette échelle d’expressions faciales.

Bien que I'évaluation du bien-étre chez les petits ruminants se développe de plus en plus,
notamment dans un contexte d’élevage (Caroprese et al.,, 2016 ; Stilwell, 2016), et qu’il ait été
prouvé que la mamelle fait partie des zones les plus sensibles a la douleur chez les bovins
(Gleerup et al., 2015), aucune étude n’a encore été menée pour évaluer I'impact du syndrome de
lactation anormale en termes d’inconfort ou de douleur pour I'animal atteint. Toutefois, avec les
connaissances actuelles, tout vétérinaire praticien pourrait au moins essayer d'utiliser la SPFES
lors de syndrome de lactation anormale pour tenter d’objectiver la présence de douleur.
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IV) DIAGNOSTIC

A) Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel d’'une augmentation de taille de la mamelle — avec ou sans
production laitiére — chez un petit ruminant est le suivant :

e syndrome de lactation inappropriée (cause la plus fréquente) ;

¢ fin de gestation ou mise-bas survenue mais non vue par le propriétaire ;
e mammite ;

e hématome ;

e abcés mammaire ;

e ocedéme mammaire ;

e fibrose mammaire ;

e kyste mammaire ;

e tumeur mammaire.

Un examen clinique attentif permet d’éliminer ou de privilégier assez facilement certaines
hypothéses. Par exemple, la présence de signes neurologiques peut orienter le clinicien vers une
tumeur de I'hypophyse (Miller et al., 1997).

B) Examens complémentaires

Bien que le diagnostic clinique du syndrome de lactation anormale soit aisé, les examens
complémentaires peuvent revétir une grande importance pour statuer sur la présence d'une
éventuelle pathologie sous-jacente (Miller et al., 1997).

1) Techniques d’imagerie

a) Echographie de la mamelle

Une sonde linéaire ou sectorielle de 5 ou 7,5 MHz (voire de plus hautes fréquences) peut
étre utilisée pour examiner les différentes structures de la mamelle (parenchyme mammaire,
citerne de la glande mammaire, trayon, vaisseaux mammaires et nceuds lymphatiques rétro-
mammaires) et identifier une pathologie débutante, non encore palpable ou faire le diagnostic
différentiel entre une lactation et une autre affection mammaire (mammite, abcés, hématome,
cedéme voire tumeur). Pour une mamelle de taille importante, une sonde de 3,5 MHz de fréguence
doit étre utilisée afin d’'obtenir des images d’une qualité suffisante (Barbagianni et al., 2017). Une
mamelle normale apparait de texture uniforme, avec des structures échogénes (parenchyme
mammaire, paroi du trayon) et des structures hypoéchogénes a anéchogénes (lait contenu dans
les acini, la citerne de la glande mammaire et la citerne du trayon) (Figure 18). L’échographie de la
mamelle peut permettre de mettre en évidence la présence d’'une mammite, le lait apparaissant
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alors hétérogéne (aspect floconneux) voire contenant de la fibrine (Figure 18) (Plummer et
Plummer, 2012 ; Barbagianni et al., 2017). Les abces, tumeurs, hématomes et tissus fibreux
apparaissent sous forme de structures délimitées d’aspect souvent hétérogéne et hyperéchogéne
(Figure 19). Le lait est normalement anéchogéne voire hypoéchogéne selon le réglage de
I'échographe ; le colostrum d’aspect hétérogéne (Anderson et al.,, 2002 ; Matthews, 2009 ;
Barbagianni et al., 2017). Les nceuds lymphatiques rétro-mammaires sont facilement identifiables
a l'échographie comme des structures oblongues a rondes délimitées par une capsule
hyperéchogene, et sont particulierement visibles lors de mammite (Figure 20) (Barbagianni et al.,
2017). Si le vétérinaire a un doute sur une Iésion de la mamelle, une comparaison avec une image
d’'une mamelle saine peut étre trés utile.

Figure 18 : Comparaison de I'aspect échographique d’'une glande mammaire saine (A) et d'une
glande mammaire atteinte de mammite (B), a I'aide d’'une sonde sectorielle de 7 MHz (Plummer et
Plummer, 2012)

A = Image échographique du quartier mammaire droit chez une chévre croisée de trois ans,
montrant 'aspect normal de la mamelle chez une chévre en lactation. Noter 'apparence échogéne
du parenchyme mammaire et I'apparence hypoéchogéne de la citerne contenant le lait a la fois au
niveau de la glande mammaire (a gauche) et du trayon (a droite) ; B = image échographique de la
glande mammaire d’une chévre naine de quatre ans présentant une mammite chronique depuis un

an. Des cloisons fibrineuses sont présentes, en réponse a I'inflammation chronique, et
apparaissent sous forme de lignes hyperéchogénes dans la citerne

Citern = citerne de la glande mammaire ; udder = mamelle ; teat = trayon

R UDDER
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Figure 19 : Aspect échographique du parenchyme mammaire d’'une brebis contenant une masse
(sonde linéaire de 10 MHz) (Barbagianni et al., 2017)

Noter la présence d’un volumineux nodule contenant du matériel hypoéchogéne (probable abcés
mammaire). Les fléches jaunes indiquent un artefact causé par la différence d’échogénicité entre
le contenu de la masse et le parenchyme mammaire voisin

Figure 20 : Comparaison de I'aspect échographique d’un nceud lymphatique rétro-mammaire dans
un quartier sain (A) et dans un quartier atteint de mammite chez une brebis (B) (images obtenues
a l'aide d’'une sonde linéaire de 12 MHz) (Barbagianni et al., 2017)

A = Aspect échographique d’un nceud lymphatique rétro-mammaire normal, 25 jours aprés
I'apparition d’'une mammite sur le quartier controlatéral chez une brebis. Noter 'aspect homogéne
et normal du parenchyme mammaire et du nceud lymphatique, par comparaison avec les
structures controlatérales visibles en B ; B = Aspect échographique du nceud lymphatique rétro-
mammaire chez une brebis atteinte d’'une mammite depuis 25 jours. Noter 'augmentation marquée
de la taille du noeud lymphatique, associée a un épaississement du cortex (fleches jaunes)
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L’échographie peut donc venir compléter de maniére trés efficace 'examen clinique général
et 'examen de la mamelle (Barbagianni et al., 2017).

b) Echographie de I’appareil génital

L’échographie de I'appareil génital, par voie transabdominale voire transrectale peut mettre
en évidence certaines anomalies, telles qu’un ovaire de taille augmentée, éventuellement kystique,
qui oriente vers une tumeur ovarienne, une pseudogestation (hydromeétre) ou un pyométre. En
outre, I'échographie de l'utérus doit permettre d’écarter toute gestation. L'utilisation d’'une sonde
linéaire, de 5 a 7,5 MHz, par voie transrectale, permet de diagnostiquer une gestation entre 18 et
60 jours. Aprés 60 jours de gestation, I'utérus bascule dans la cavité abdominale et devient alors
difficile a visualiser par voie transrectale. L'échographie transabdominale a l'aide d’'une sonde
linéaire ou sectorielle de 3,5 a 5 MHz, placée en région inguinale droite, peut étre utilisée de 30 a
120 jours de gestation. La Figure 21 montre I'aspect de I'utérus lors de gestation chez la chévre
(Mobini et al., 2002 ; Edmonson et al., 2012).

En cas de pseudogestation, l'utérus apparait contenir un liquide anéchogéne sans
visualisation concomitante d’'un embryon ou feetus. Des membranes fibrineuses sont fréquemment
observées dans la lumiére de l'utérus. En cas de pyométre, 'utérus apparait également rempli de
liquide, d’'une densité et d’'une échogénicité plus importantes qu’en cas d’hydrométre (Edmonson
et al., 2012).

L’examen échographique des ovaires chez les petits ruminants peut se faire a l'aide d’'une
sonde linéaire ou sectorielle, de 5 a 7,5 MHz de fréquence, par voie transabdominale ou
transrectale. La pseudogestation et le pyomeétre étant fréquemment associés a la présence d’'un
corps jaune persistant, il convient d’échographier les ovaires en cas d’anomalie utérine constatée
(Edmonson et al., 2012). Cependant, les corps jaunes ne sont pas souvent identifiables a
I'échographie chez les petits ruminants (Calais et Dreno, 2004).

Figure 21 : Aspect échographique d’un utérus gravide chez une chévre a 60 jours de gestation,
par voie transabdominale, a I'aide d’'une sonde convexe de 2,5 MHz (Edmonson et al., 2012)

A = placentomes ; B = feetus (hyperéchogéne) ; C = liquide amniotique (hypoéchogene)

1063747

N
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2) Dosages hormonaux

Les dosages hormonaux peuvent avoir un intérét pour le diagnostic d’'une pathologie sous-
jacente a l'origine de la lactation inappropriée. Gardner et al. (2005) ont rapporté le cas d’'une
lactation anormale due a une tumeur ovarienne chez une brebis. Le dosage des concentrations
sanguines en testostérone, progesterone et cestrogénes a permis de confirmer le diagnostic de
tumeur. Par ailleurs, Lofstedt et al. (1994) ont étudié le cas d’'un bouc atteint de gynécomastie et
de lactation anormale, chez lequel les concentrations en 17B-cestradiol, cortisol, prolactine et GH
étaient plus élevés que chez son frére jumeau non atteint de lactation anormale, ce qui montre que
ce type de dosage peut avoir un intérét diagnostique.

Cependant, les résultats de dosages hormonaux peuvent varier d’'un individu a I'autre pour
une méme pathologie sous-jacente. En effet, dans un autre cas de lactation anormale rapporté
chez un bouc, une légére diminution de la concentration en thyroxine, ainsi qu'une forte
augmentation de la concentration sanguine en 173-cestradiol et en testostérone ont été rapportés
(Lambacher et al., 2013). Dans un cas clinique rapporté par Wooldridge et al. (1999), aucune
modification des paramétres biochimiques et hormonaux n’a été constatée a la prise de sang. De
méme, dans le cas rapporté par Dafalla et al. (1990) chez un bouc, la testostéronémie était faible.
Enfin, il a été démontré que certains animaux atteints de lactation anormale ne voyaient pas leur
prolactinémie augmenter (Arlt et al., 2011).

Ainsi, des dosages hormonaux d’apparence normaux ne doivent pas faire exclure un
syndrome de lactation anormale.

3) Analyses sur le lait prélevé

a) Californian Mastitis Test (CMT)

Les mammites subcliniques se caractérisent par une augmentation du taux cellulaire dans le
lait du (des) quartier(s) infectés. Il existe plusieurs tests pour mettre en évidence la présence d’'une
mammite subclinique chez les ruminants, dont le CMT, couramment utilisé chez les bovins et qui
permet I'obtention d’'une estimation du nombre de cellules par millilitre de lait (Schennink, 2011).

Chez les chévres, le taux cellulaire dans le lait est variable, et peut étre trés élevé, méme en
'absence d’infection. Ainsi, une chévre sans mammite peut avoir un comptage cellulaire supérieur
a un million de cellules par millilitre de lait. En outre, le taux cellulaire augmente toujours au cours
de la lactation, lors de la saison hivernale, en cas de faible rendement laitier et lorsque la parité de
I'animal augmente. Dans ces conditions, I'interprétation d’'un CMT peut étre délicate chez la chévre
(Perrin et al.,, 1997 ; Schennink, 2011). Toutefois, plusieurs études ont démontré que chez la
chevre, le résultat d'un CMT est bien corrélé au taux cellulaire du lait testé (Perrin et al., 1997 ;
Persson et Olofsson, 2011 ; Dimitrov et al., 2018). En effet, I'étude de Perrin et al. (1997) a
notamment permis d’estimer la sensibilité et la spécificité du CMT chez la chévre, respectivement
a 87,6 % et 92,7 % (Perrin et al., 1997). Chez les caprins, lors de la réalisation du CMT, une note
de un peut étre attribuée au vu de l'aspect du mélange (lait et réactif) sans que I'animal ne
présente de mammite subclinique, tandis gqu’un score supérieur ou égal a deux montre qu'une
infection mammaire est présente (Perrin et al., 1997 ; Persson et Olofsson, 2011). Des résultats
similaires ont été obtenus chez la brebis (Perrin et al., 1997). Cependant, plusieurs études ont
souligné la présence de 20 a 25 % de faux positifs lors de la réalisation de ce test chez la chévre
(Perrin et al., 1997 ; Schennink, 2011).
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Malgré son léger manque de sensibilité voire de spécificité, le CMT présente I'avantage
d’étre peu codteux, rapide et facile a réaliser. Son interprétation reste cependant délicate dans le
cadre du syndrome de lactation anormale, du fait d’'une production laitiére souvent peu importante,
ce qui pourrait augmenter naturellement le taux cellulaire du lait. Aucune donnée scientifique
n’existerait sur l'interprétation du CMT dans ce type d’affection.

b) Bactériologie

En cas de suspicion de mammite, ou bien de mammite avérée, un prélévement stérile de lait
peut étre fait afin de réaliser une recherche bactériologique, complétée de I'établissement d’'un
antibiogramme en cas d’identification d’'un germe pathogéne. Des bactéries sont trés souvent
retrouvées dans le lait ainsi collecté (Dafalla et al., 1990 ; Wooldridge et al., 1999).

Les bactéries les plus communément isolées chez les chévres atteintes de mammites sont
Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Corynebacterium spp. et Staphylococcus spp.
(Wooldridge et al., 1999 ; Matthews, 2009).

En outre, la bactériologie est conseillée si une traite a été initiee sur I'animal (Smith et
Sherman, 2009).

V) TRAITEMENT

Le syndrome de lactation anormale pouvant porter une atteinte considérable au bien-étre de
I'animal, il convient de trouver un moyen de supprimer la lactation. Etant donné les récidives trés
fréquentes, il est aisé de comprendre l'intérét d'un traitement efficace sur le long terme, pour la
tranquillité de I'animal et de son propriétaire.

Dans l'étude publiée aux Pays-Bas concernant les 19 chévres atteintes de lactation
anormale, la majorité des propriétaires étaient inquiets de la pathologie développée par leur
animal. Pour la plupart d’entre eux, les vétérinaires ne parvenaient pas a soulager I'animal et a
traiter la pathologie de maniére définitive (Schennink, 2011).

Du fait de la mauvaise connaissance de cette pathologie sur le terrain, les traitements mis en
place varient beaucoup d’'un praticien a l'autre. L’efficacité des traitements est souvent correcte sur
le court terme, mais trés variable sur le long terme.

Le type de traitement proposé et mis en place dépend des connaissances et préférences du
praticien, de I'état général de I'animal et de la motivation du propriétaire. En régle générale, la
valeur sentimentale des animaux de compagnie est souvent supérieure a leur valeur marchande.
Les propriétaires sont donc disposés a prendre en charge assez facilement les traitements
proposés méme s’ils peuvent étre onéreux (Arlt et al., 2011).

Quel que soit le traitement mis en place, si la pathologie primaire a 'origine de la lactation
anormale est connue, elle doit également étre prise en charge (Whitlock et al., 2002).

Page 57



A) Mesures de gestion

Le vétérinaire peut étre amené, dans un premier temps, a proposer aux propriétaires des
mesures de simple gestion du syndrome de lactation anormale.

Lorsque I'animal présente une mamelle trés engorgée, donc douloureuse, les propriétaires
ont tendance a traire I'animal pour le soulager. Toutefois, cette mesure est déconseillée pour
plusieurs raisons (Schennink, 2001 ; Ravary et Plassard, 2019) :

e |a traite stimule la production de lait, ce qui va conduire a un auto-entretien de la lactation
avec méme une augmentation de la production de lait, nécessitant donc une traite de plus
en plus fréquente ;

e dans la plupart des cas, les animaux ne produisent pas assez de lait pour qu’'une traite
guotidienne soit nécessaire ;

e la traite ouvre le canal du trayon, ce qui prédispose I'animal a une mammite ;

e chez les jeunes animaux, la traite peut avoir un retentissement sur leur développement et
leur croissance.

L’application de pommades sur la mamelle ou les trayons est a proscrire pour les mémes
raisons (Schennink, 2001 ; Ravary et Plassard, 2019).

En I'absence de traite ou d’autres stimuli de la mamelle et des trayons, I'augmentation de la
pression intra-mammaire entraine généralement une diminution de la production de lait et une
involution du tissu glandulaire. Cependant, chez les animaux agés ayant peu de tissu conjonctif, la
pression nécessaire pour l'involution peut ne pas étre atteinte (Hart, 1974 ; Arlt et al., 2011). Pour
cette raison, la traite est parfois prescrite par le vétérinaire, afin de pouvoir soulager la pression
intra-mammaire. Dans ce cas, ou si la traite a déja été commencée par le propriétaire, il faut
s’assurer de bien vider le(s) quartier(s) a chaque traite. En effet, s’il reste un résidu de lait dans la
mamelle entre deux traites, I'animal est prédisposé a une mammite. Il est par ailleurs conseillé
d’utiliser un produit de post-trempage apres la traite (Schennink, 2011).

La traite peut également étre prescrite pour diminuer la pression intra-mammaire afin de
tenter un tarissement ultérieur (Schennink, 2011). Dans ce cas, I'animal est trait tous les jours
pendant plusieurs jours ou mois, et un tarissement est tenté en automne (Smith et Sherman,
2009).

En outre, il est conseillé de faire paturer 'animal sur une herbe coupée courte, voire le
garder a l'intérieur, afin d’éviter toute stimulation de la mamelle par des herbes hautes (Schennink,
2011 ; Ravary et Plassard, 2019).

Le comportement d’auto-allaitement est par contre trés difficile a contréler. Certains
propriétaires ont essayé de bander la mamelle ou les trayons ou de mettre des collerettes a leur
chevre, sans succées (Smith et Sherman, 2009).
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B) Tarissement

1) Mesures alimentaires

Un tarissement peut étre tenté en modifiant I'alimentation de I'animal. Il s’agit de réduire
'apport énergétique de la ration en supprimant les concentrés, afin de diminuer la production
laitiere. Il est conseillé d’instaurer ce tarissement en période automnale, lors de laquelle la lactation
diminue naturellement (Smith et Sherman, 2009 ; Ravary et Plassard, 2019). Toutefois, s’agissant
souvent d’animaux de compagnie, les propriétaires ont tendance a ne pas respecter
scrupuleusement le régime alimentaire conseillé, en leur offrant des friandises ou en ne
supprimant pas totalement les concentrés de la ration. L’observance du traitement est alors
mauvaise, et le tarissement difficile a obtenir (Schennink, 2011 ; Ravary et Plassard, 2019). La
privation en eau, qui porte une atteinte importante au bien-étre de I'animal, n’est par ailleurs pas
une mesure efficace (Smith et Sherman, 2009).

Une diminution notable de la production laitiere doit avoir lieu dans les quelques jours
suivant la mise en place de ces mesures alimentaires. Si tel n’est pas le cas, il faut considérer ce
traitement comme un échec (Plummer et Plummer, 2012).

2) Destruction des acini mammaires par injection d’antiseptiques

Une destruction des acini par injection intra-mammaire d’antiseptiques tels que la
chlorhexidine 2 % ou le policrésuléne 8 % est parfois prescrite. Cependant, cette méthode induit
une forte inflammation de la mamelle, douloureuse pour I'animal et qui peut se compliquer d’'une
mammite sévere et d'une mamelle qui devient trop pendante, donc génante pour I'animal ou
sujette a des blessures, et nécessitant finalement un retrait chirurgical. Cette méthode n’est donc
pas efficace et impacte de facon importante le bien-étre de I'animal (Smith et Sherman, 2009 ;
Ravary et Plassard, 2019).

3) Traitement homéopathique

Un traitement homéopathique, a base de sauge officinale (Salvia officinalis) peut étre prescrit
par le vétérinaire. La spécialité la plus couramment utilisée est I'Orotar® (de chez Virbac), a la dose
d’'un demi-flacon pour les petits ruminants. Ce produit posséde une autorisation de mise sur le
marché (AMM) pour les ovins, mais pas pour les caprins. Il peut toutefois étre utilisé chez ces
derniers avec le principe de la cascade. Ce traitement ne doit pas étre utilisé chez les animaux
atteints de mammites cliniques, & moins de lui associer un traitement anti-infectieux adapté
(ANSES, 2016).

C) Traitement médical

Des mesures thérapeutiques peuvent étre associées aux mesures de tarissement
précédemment évoquées.
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1) Agonistes dopaminergigues

Parmi les mesures médicales, les agonistes dopaminergiques sont les molécules le plus
souvent employées. En effet, il s’agit d’inhibiteurs de la sécrétion de prolactine, qui peuvent étre
administrés par voie orale (Smith et Sherman, 2009 ; Schennink, 2011). Le Tableau 3 rassemble
les molécules couramment utilisées. Aucune des molécules n’a d’AMM pour les petits ruminants
en France. Toutefois, la cabergoline pourrait étre utilisée chez les petits ruminants (d’élevage ou
de compagnie) en appliquant le principe de la cascade (et les temps d’attente forfaitaires de sept
jours pour le lait et 28 jours pour la viande), puisque des limites maximales de résidus (LMR) ont
été définies chez les bovins (ANSES, 2020a). L'utilisation des autres molécules (bromocriptine et
guinagolide) n’est permise que chez des animaux considérés comme animal de compagnie ; chez
des animaux d’élevage, elle les exclue définitivement de la production alimentaire (lait et viande).

Tableau 3 : Agonistes dopaminergiques classiquement utilisés pour le traitement du syndrome de
lactation anormale chez les petits ruminants

Doses Espéces
Molécule , Noms déposés indiquées dans Références
employées
’AMM
- . Smith et Sherman,
Finilac® solution .
. , 2009 ; Schennink,
buvable ; Kelactin® Chien et chat
5 pg/kgljour solution buvable 2011 ; ANSES,
ertldgan?i 6 2020b et 2020c
P . Smith et Sherman,
jours 2009 ; Schennink
Cabergoline ® i ’ '
Galastop Chien 2011 : ANSES,
2020d
L Smith et Sherman,
Vaches laitieres . .
5 ml/animal Velactis® (AMM 2009 ; Schennink,
suspendue) 2011 ; ANSES,
P 2020e
ith h
o 5 mali Parlodel® gélules ; 2?(':9 _e;Sh erma:,
Bromocriptine malotr Parlodel® Humain ; Senenning,
pendant 14 jours comprimés sécables 2011 ; ANSM,
P 2020a
' _ 1 mgl/jour Nororolac® Smith et Sherman,
Quinagolide | hendant plusieurs comp més Humain 2009 ; ANSM,
jours P 2020b

AMM = Autorisation de Mise sur le Marché ; pg/kg/jour = microgramme par kilogramme de poids vif par jour ; ml =
millilitre ; mg/jour = milligramme par jour

Cependant, ces traitements, assez colteux, ont des effets inconstants sur la production
laitiére. Une étude de Bertulat et al. (2017) portant sur 234 vaches laitiéres hautes productrices
ayant recu une injection unique de 5,6 mg de cabergoline juste avant tarissement, a montré que la
cabergoline a diminué de facon significative la pression intra-mammaire, les fuites de lait suite au
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tarissement et les signes de douleur mammaire par rapport aux animaux témoins (Bertulat et al.,
2017). D’autres études ont montré que les agonistes dopaminergiques se révélent souvent peu ou
pas efficaces, induisant au mieux une Iégere diminution de la sécrétion lactée (de 10 & 28 % le jour
suivant l'administration de la molécule). De plus, l'efficacité de ces traitements n’est que
temporaire. En effet, si la production laitiere a tendance a diminuer dés le lendemain de
'administration d’'un agoniste dopaminergique, les animaux retrouvent un niveau de production
laitiere normal sept a dix jours apres I'arrét du traitement, voire lorsque le traitement est encore en
place (Forsyth et Lee, 1993 ; Arlt et al., 2011 ; Lacasse et al., 2016). Certains animaux ont méme
une production laitiere plus élevée suite au traitement (Singh et Ludri, 1999). En outre,
'administration répétée de ces traitements conduit a terme a une absence totale d’effets sur la
lactation (Singh et Ludri, 2000).

Plusieurs causes d’échecs de ce type de traitement ont été identifiées :

e un certain nombre d’animaux présentant un syndrome de lactation anormale ont une faible
sécrétion de prolactine, rendant tout traitement inhibiteur de cette sécrétion inefficace (Arlt
etal., 2011) ;

e ces molécules agissent directement sur 'adénohypophyse, et n’ont donc aucun effet sur la
prolactine synthétisée — parfois en quantité trés importante — par la mamelle (Arlt et al.,
2011);

o e rendement laitier n’est pas significativement diminué lors de diminution de la
prolactinémie chez les chévres (Hart, 1973) ;

e une augmentation compensatoire de la concentration en GH circulante a été observée en
réponse au traitement inhibiteur de la sécrétion de prolactine, ce qui contribue a maintenir
un certain niveau de production laitiere malgré le traitement (Hart, 1973) ;

e les autres hormones telles que la PTHrP peuvent prendre le relais de la lactation (Whitlock
et al., 2002).

2) Traitements hormonaux

La buséréline est un peptide de synthese identique a la GnRH. Elle stimule la sécrétion de la
FSH et de la LH par 'adénohypophyse. Cette molécule est fréquemment utilisée pour la gestion
médicale du syndrome de lactation anormale chez la chévre (Smith et Sherman, 2009 ; Schennink,
2011). Le Receptal® (de chez MSD Santé animale) est la spécialité couramment employée, a la
dose de 2,5 millilitres par animal. Le Receptal® posséde une AMM bovins, équins, lapins et porcins
avec des indications de traitement de l'ancestrus et induction de l'ovulation (ANSES, 2020f).
Toutefois, il peut étre utilisé chez les petits ruminants, aucune LMR n’étant requise chez toutes les
espéces productrices d’aliments (ANSES, 2020a).

Une enquéte menée aux Pays-Bas sur 24 chévres de compagnie atteintes de lactation
anormale rapporte une efficacité de la buséréline dans la moitié des cas, lorsque ce traitement est
combiné a une traite quotidienne de I'animal (Mulder, 2012).

En revanche, tout traitement a base de prostaglandines (tel que Estrumate® de chez MSD
Santé animale, Luteosyl® de chez Biové, PGF Veyx® de chez Bayer ou Reprosténol® de chez
Vétoquinol) est a éviter. En effet, celles-ci induisant une chute de la progestérone, elles stimulent
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le développement du parenchyme mammaire et initient la lactation (Miller et al., 1997 ; Schennink,
2011 ; Whitlock et al., 2012).

D) Traitements chirurgicaux

Les mesures médicales, de gestion et de tarissement ne permettent pas toujours de
contrbler le syndrome de lactation anormale, en particulier sur le long terme. Les échecs et
récidives étant particulierement fréquents, un traitement chirurgical peut étre proposé au
propriétaire pour supprimer définitivement la lactation (Arlt et al., 2011 ; Schnnink, 2011). Deux
solutions sont possibles :

¢ |a mastectomie (totale ou partielle), c’est-a-dire I'exérése de la mamelle ou d’'un quartier ;

¢ la ligature des vaisseaux mammaires (Whitlock et al., 2012 ; Purohit et al., 2014 ; Ravary et
Plassard, 2019).

En revanche, le propriétaire devra étre informé que l'animal ayant subi une mastectomie
totale ou une ligature des vaisseaux mammaires ne pourra plus étre mis a la reproduction par la
suite. En effet, ce type d’intervention empéche la femelle d’allaiter les jeunes (du fait du
tarissement définitif), et provoque également de nombreuses complications lors de la mise-bas
(mise-bas dystocique, prématurée, voire mort de la femelle). C’est pourquoi ces technigues
chirurgicales ne sont pas adaptées pour les animaux de haute valeur génétique normalement
destinés a la reproduction (Mobini et al., 2002 ; Arlt et al., 2011).

1) Considérations pré-opératoires

Il est préférable de nourrir les animaux uniquement avec du foin durant les quelques jours
précédant l'intervention chirurgicale, afin de réduire la production de lait et donc le volume de la
mamelle (Arlt et al., 2011). Un jeQine pré-opératoire est conseillé, avec un retrait de 'ensemble des
aliments 24 heures avant I'intervention, et un retrait de I'eau 12 heures avant, ceci dans le but de
limiter les risques de régurgitation de contenu ruminal et donc de pneumonie par fausse déglutition
ou de météorisation durant l'intervention chirurgicale (Matthews, 2009 ; Ravary et Plassard, 2019).

Le risque anesthésique est un facteur majeur a prendre en considération lorsqu’une
intervention chirurgicale est décidée. Afin de limiter ce risque, il convient de faire un examen
clinique minutieux avant l'induction de 'anesthésie, et de ne pas opérer des animaux en état de
choc, en particulier les animaux a mammite sévéere (Arlt et al.,, 2011). En outre, il convient de
réduire au maximum le temps opératoire afin de limiter les risques de tympanisme ruminal et les
complications cardio-respiratoires qui peuvent survenir en cas de décubitus prolongé (Matthews,
2009). Enfin, il est recommandé de placer les animaux sous perfusion durant lintervention
chirurgicale (Arlt et al., 2011).
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2) Techniques chirurgicales

a) Mastectomie

La mastectomie, qu’elle soit totale ou partielle, est actuellement l'intervention chirurgicale la
plus couramment réalisée chez les petits ruminants pour la prise en charge du syndrome de
lactation anormale (EI-Magrhaby, 2001 ; Cable et al., 2004 ; Gautam et al., 2016).

i) Préparation de I’animal et anesthésie

Qu'il s’agisse d’'une mastectomie totale ou partielle, la préparation de I'animal et 'anesthésie
sont les mémes. L’intervention étant assez douloureuse, elle est réalisée classiquement sous
anesthésie générale (Cable et al., 2004 ; Arlt et al.,, 2011). Le Tableau 4 ci-apres rassemble
guelques protocoles anesthésiques réalisables pour cette intervention.

Tableau 4 : Protocoles anesthésiques utilisables dans le cadre d’'une mastectomie totale ou
partielle (EI-Magrhaby, 2001 ; Arlt et al., 2011 ; Lin et al., 2012)

Protocole anesthésique Molécules et doses employées

e Sédation a I'aide d’un a2-agoniste : xylazine (0,05 mg/kg IV ou
0,2 a 0,3 mg/kg IM)

Sédation et anesthésie . P
e Anesthésie locale par infiltration de la base de la mamelle :

locale
lidocaine 2 % ou procaine 2 %, sans dépasser 8 a 10 mg/kg
au total
L, . Xylazine (0,3 mg/kg IM) puis, 10 minutes plus tard, kétamine (5
Anesthésie générale fixe m);/kg IM)( g/kg IM) p P (

¢ Xylazine (0,2 mg/kg IM)

e Puis 10 minutes plus tard, kétamine (5 mg/kg V)

e Injection supplémentaire de xylazine ou de kétamine en
'absence de relaxation musculaire suffisante pour permettre

Anesthésie gazeuse l'intubation
e Intubation trachéale ou masque (si intubation trachéale
impossible)
e Isoflurane 5 % a l'induction, puis 2 a 3 % pour le maintien de
'anesthésie

mg/kg = milligrammes par kilogramme de poids vif ; IV = intra-veineuse ; IM = intra-musculaire

A I'exception de la kétamine (uniquement sous le nom d’Ilmagéne® 1000 de chez Boehringer
Ingelheim), les molécules utilisables pour la sédation et I'anesthésie n’ont pas dAMM chez les
petits ruminants en France. Cependant, I'application du principe de la cascade et la fixation de
temps d’attente forfaitaires (28 jours pour la viande et les abats) permettent d’employer la xylazine,
la procaine, la lidocaine et l'isoflurane chez les petits ruminants (ANSES, 2020a).

Par ailleurs, une antibiothérapie de couverture, a base de pénicilline G (disposant d’'une
AMM pour les petits ruminants) peut étre débutée deux jours avant la date prévue de l'intervention
(Whitlock et al., 2002). Pour la gestion de la douleur, du méloxicam a la dose de 0,5 mg/kg peut
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étre administré par voie intra-veineuse ou sous-cutanée environ une heure avant la chirurgie (El-
Magrhaby, 2001). D’autres anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) (carproféne, acide
tolfénamique, kétoproféne) peuvent étre utilisés dans le cadre de la gestion de la douleur.
Toutefois, aucun AINS n’ayant d’AMM pour les petits ruminants en France, ils doivent étre utilisés
en appliquant des temps d’attente forfaitaires. De plus, certains préconisent 'administration d’'un
sérum antitétanique trois jours avant la date prévue de l'intervention (Gautam et al., 2016).

L’animal est placé en décubitus dorsal pour lintervention. La mamelle et lintérieur des
cuisses ainsi que la paroi caudale du ventre sont ensuite largement tondus, et une préparation
aseptique de la zone chirurgicale est effectuée grace a un savonnage et une désinfection (Arlt et
al., 2011).

i) Mastectomie totale

Pour faciliter I'intervention, la mamelle est soulevée a l'aide de pinces utérines (Figure 22)
(Matthews, 2009). Une incision cutanée, de forme elliptique, est ensuite réalisée, sur la face
latérale de la mamelle. Certains auteurs préconisent une incision autour de la base de la mamelle
(ElI-Magrhaby, 2001), tandis que d’autres conseillent de poursuivre l'incision cranialement et
caudalement, en passant quelques centimétres au-dessus de la base du trayon, afin de conserver
un lambeau cutané suffisamment grand pour la fermeture ultérieure de la plaie (Figure 23) (Cable
et al., 2004 ; Arlt et al., 2011 ; Plummer et Plummer, 2012).

Figure 22 : Systéme de suspension de la mamelle pour la réalisation d’'une mastectomie chez une
chévre (Matthews, 2009)

e
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Figure 23 : Incisions cutanées en forme de trefle inverseé réalisées lors de la mastectomie d’'une
chévre naine de quatre ans en vue caudale, animal en décubitus dorsal (Plummer et Plummer,
2012)

Une dissection soignée des tissus sous-cutané et conjonctif est ensuite réalisée, en
commencant par la partie craniale de la mamelle, car il semble plus facile de séparer la mamelle
de la paroi abdominale dans cette région. La dissection est ensuite poursuivie caudalement, en
prenant soin d’identifier, d’isoler et de ligaturer les vaisseaux mammaires avant section (Cable et
al., 2004). Bien que les artéres et veines honteuses externes permettent 'apport sanguin principal

de la mamelle, de nombreuses variations individuelles existent quant a la présence et la
localisation de certains vaisseaux (Arlt et al., 2011).

Les arteres honteuses externes droite et gauche sont clampées et ligaturées a I'aide d’un fil
résorbable (de type Vicryl® décimale 4). Le méme procédé est réalisé sur les veines honteuses
externes. Il est conseillé de ligaturer I'artére périnéale ventrale et les veines mammaires en région
craniale de la mamelle (EI-Maghraby, 2001 ; Arlt et al., 2011 ; Plummer et Plummer, 2012 ; Purohit
et al., 2014). Certains recommandent d’effectuer une double ligature transfixante sur les artéres
(El-Maghraby, 2001). La Figure 24 permet de visualiser les vaisseaux a ligaturer, tandis que la
Figure 25 montre le résultat de la dissection et de l'isolement de I'une des veines honteuses
externes (Arlt et al., 2011 ; Smith et Sherman, 2014). La ligature des vaisseaux mammaires est
fondamentale afin de limiter le risque hémorragique en per- et post-opératoire (El-Maghraby,
2001).
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Figure 24 : Vaisseaux a ligaturer lors de mastectomie totale, vue latérale (Smith et
Sherman, 2014)

e.p.a. = artere honteuse externe ; e.p.v. = veine honteuse externe ; s.a.v. = veine sous-cutanée abdominale ; p.v. =
artere périnéale ; s.l.n. = nceud lymphatique mammaire

Figure 25 : Dissection et ligature de la veine honteuse externe gauche (fleche noire) lors de
mastectomie chez une chévre (Arlt et al., 2011)

Le tissu glandulaire et les nceuds lymphatiques mammaires sont ensuite complétement
disséqués et séparés de la paroi abdominale. Les lames médiane et latérales de I'appareil
suspenseur de la mamelle sont ensuite incisées puis sectionnées afin de libérer la glande
mammaire de la paroi abdominale (Figure 26) (El-Magrhaby, 2001 ; Cable et al., 2004 ; Arlt et al.,
2011).
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Figure 26 : Section des lames de 'appareil suspenseur et dissection des tissus lors de
I'exérése de la mamelle chez une chévre (Arlt et al., 2011)

Aprés l'ablation de la mamelle, les postérieurs de I'animal sont détachés de la table
d’intervention pour diminuer la tension sur la paroi abdominale, dans le but de pouvoir suturer la
plaie. La taille de la plaie chirurgicale dépend de la taille de la mamelle, et varie en général entre
20 et 35 centimetres (Arlt et al., 2011).

Une suture sous-cutanée est réalisée a I'aide d’un surjet simple, avec un fil Vicryl® Plus
décimale 2. Il est conseillé de réaliser quelques points d’ancrage sur la paroi abdominale afin de
limiter 'espace mort. La suture cutanée est réalisée sans tension, en forme de « Y », a l'aide de
points simples au moyen d’un fil irrésorbable, tel que le fil de nylon Monosof® décimale 3 (Figure
27) (El-Magrhaby, 2001 ; Arlt et al., 2011). La pose d’un drain peut s’avérer nécessaire en cas de
contamination du site chirurgical par du lait, ou pour éviter la collection de séromes (Cable et al.,
2004 ; Arlt et al., 2011).

Figure 27 : Aspect de la plaie a l'issue de la mastectomie totale (Arlt et al., 2011)

Noter la suture cutanée en forme de « Y », et la présence d’un drain de Penrose
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iii) Mastectomie partielle

La mastectomie partielle peut avoir un intérét lorsqu’un seul des deux quartiers est atteint, et
gue le propriétaire souhaite conserver son animal pour la reproduction par la suite. La technique
de la mastectomie partielle étant assez proche de celle de la mastectomie totale, seules seront
détaillées ici les différences notables entre les deux techniques.

Pour la mastectomie partielle, 'animal est placé en décubitus latéral. L’incision est réalisée
autour du seul quartier concerné (Figure 28) (Matthews, 2009). Le contrdle du risque
hémorragique est plus difficile et chronophage lors de mastectomie partielle, car les vaisseaux de
l'interconnexion vasculaire entre les deux quartiers doivent étre identifiés, disséqués et ligaturés.
Le nombre de ligatures est donc plus important que lors de mastectomie totale (El-Maghraby,
2001 ; Gautam et al., 2016).

Figure 28 : Exemple d’incision cutanée réalisée lors de mastectomie partielle (Matthews, 2009)

L’incision est réalisée autour du seul quartier concerné

iv) Suivi post-opératoire

Les soins post-opératoires consistent en la poursuite de I'antibiothérapie de couverture a
base de pénicilline G pendant cing jours et du traitement de la douleur a base d’AINS pendant
guelques jours (maximum une semaine) (Cable et al., 2004 ; Arlt et al, 2011).

La mastectomie est une procédure a hauts risques hémorragiques pendant et aprés
l'intervention. L’animal doit donc étre sous étroite surveillance dans les heures suivant le réveil,
afin de s’assurer de I'absence de signes d’hémorragie.

La présence d'un drain peut occasionner des infections de plaies. Dans ce cas, la
cicatrisation des plaies doit donc étre particulierement surveillée. Souvent, les drains sont retirés
rapidement (au bout de deux a trois jours). Les fils de suture cutanée sont retirés au bout de 10 a
12 jours (Arlt et al, 2011 ; Gautam et al., 2016). Aucune complication au niveau de la cicatrisation
des plaies n’a été rapportée dans la littérature (Wooldridge et al., 1999 ; Arlt et al., 2011 ; Sabuncu
et al., 2015 ; Gautam et al., 2016). Les plaies étant souvent de taille importante, il est fondamental
d’étre trés attentif a 'hygiéne du lieu de vie de I'animal afin de prévenir toute infection (Arlt et al,
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2011). La Figure 29 présente les résultats d’'une mastectomie partielle et d’'une mastectomie totale
a moyen et long termes.

Figure 29 : Résultats & moyen et long terme de mastectomies

A = Aspect de la plaie de mastectomie partielle (avec retrait du quartier gauche) apres retrait des
fils cutanés (Sabuncu et al., 2015) ; B = Aspect de la mamelle 15 jours aprés une mastectomie
partielle (avec retrait du quartier gauche) (Gautam et al., 2016) ; C = Aspect d’'une plaie de
mastectomie totale six mois aprés l'intervention (Arlt et al., 2011)

V) Accidents et complications

Le principal incident per-opératoire rapporté concernant la mastectomie est le risque
hémorragique, qui est assez important. La dissection et la ligature des vaisseaux majeurs (veines
et artéres honteuses externes, veines mammaires en région craniale de la mamelle et artéres
périnéales) a l'aide de ligatures transfixées limitent les risques hémorragiques lors de I'intervention
(Cable et al., 2004).

La formation de séromes fait partie des complications les plus fréquentes de la mastectomie
en post-opératoire. Une étude réalisée sur 17 chevres ayant subi une mastectomie totale a révelé
la présence de séromes dans 5 % des cas (Cable et al., 2004).

En outre, il convient d’appliquer des régles d’asepsie strictes lors de l'intervention, la mort de
'animal suite a une péritonite séveére ayant déja été rapportée, sans que la mort ne puisse étre
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reliée de fagon certaine a la procédure chirurgicale, I'animal souffrant par ailleurs d’'une mammite
sévere (Dafalla et al., 1990). L’évolution post-opératoire est bonne si l'intervention chirurgicale est
effectuée en conditions d’asepsie et si les vaisseaux sanguins sont correctement ligaturés durant
l'intervention (EI-Magrhaby, 2001 ; Cable et al., 2004).

Vi) Bilan sur la mastectomie

Selon les études, le temps opératoire nécessaire a la réalisation d’'une mastectomie totale
est compris entre 40 et 120 minutes (EI-Magrhaby, 2001 ; Arlt et al., 2011). Le temps opératoire
est réduit a 25 minutes pour une mastectomie partielle (EI-Magrhaby, 2001), bien que cette option
soit plus compliquée au niveau de la ligature des vaisseaux.

Peu de données concernant le taux de survie suite a une mastectomie sont disponibles dans
la littérature. Dans une étude menée sur 17 chévres ayant subi une mastectomie totale, I'une des
chevres est morte 24 heures aprés l'intervention suite a une septicémie, probablement causée par
la mammite gangreneuse dont elle était atteinte (Cable et al., 2004).

b) Ligature des vaisseaux mammaires

Une autre option thérapeutique est la ligature de la vascularisation de la mamelle, pour
induire une nécrose séche du parenchyme mammaire, et donc l'arrét de la production lactée
(Ravary et Plassard, 2019).

L’intervention chirurgicale est effectuée en plusieurs temps :
¢ ligature des vaisseaux mammaires (veine et artére) en région inguinale ;
¢ ligature des veines mammaires en région craniale de la mamelle ;
¢ ligature des arteres en région périnéale (Ravary et Plassard, 2019).

La technique chirurgicale est décrite ici chez la chévre. La méme technique est applicable
chez la brebis, du fait d’'une organisation vasculaire similaire (EI-Maghraby, 2001).

i) Préparation de I'lanimal et anesthésie

L’intervention est réalisée sous anesthésie, au moins locale, voire générale. Le Tableau 5
regroupe les protocoles anesthésiques utilisables chez la chévre lors de ligature des vaisseaux
mammaires.
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Tableau 5 : Protocoles anesthésiques utilisables dans le cadre d’'une ligature des vaisseaux
mammaires (Ravary et Plassard, 2019)

Protocole anesthésique Molécules et doses employées

e Seédation : diazépam (0,11 a 0,5 mg/kg IV) ou xylazine (0,05
mg/kg IV ou 0,1 mg/kg IM)

Sedation et anesthésie e Anesthésie locale par infiltration des différents sites
locale d’intervention (régions inguinale, ventrale et périnéale):
lidocaine 2 % ou procaine 2 %, sans dépasser 8 a 10 mg/kg

au total

Lidocaine 2 % (0,03 a 0,05 ml/kg) ou mélange de lidocaine 2 %

Anesthesie lombo-sacrée | ) 4e' kg et xylazine (0,003 mikg)

Xylazine (0,22 mg/kg IM) puis, 10 minutes plus tard, kétamine (11

A h’ i Ané I f
nesthésie genérale fixe mg/kg IM)

e Xylazine (0,1 mg/kg IM) ou diazépam (0,25 mg/kg V)

e Kétamine (5 a 7,5 mg/kg V)

e Injection supplémentaire de xylazine ou de kétamine en
'absence de relaxation musculaire suffisante pour permettre

Anesthésie gazeuse l'intubation
e Intubation trachéale ou masque (si intubation trachéale
impossible)
e Isoflurane 5 % a linduction, puis 2 a 3 % pour le maintien de
'anesthésie

mg/kg = milligrammes par kilogramme de poids vif ; ml/kg = millilitres par kilogramme de poids vif ; IV = intra-veineuse ;
IM = intra-musculaire

Il est a rappeler que le diazépam n’a pas d’AMM pour les petits ruminants en France et ne
peut étre utilisé que chez les petits ruminants de compagnie, ces derniers étant alors
définitivement exclus de la consommation alimentaire (Ravary et Plassard, 2019).

Une antibiothérapie de couverture, a base de pénicilline, et un traitement de la douleur, &
base d’AINS tels que le kétoproféne, I'acide tolfénamique ou le méloxicam, sont classiquement
instaurés avant l'intervention chirurgicale (Ravary et Plassard, 2019).

La chévre est placée en décubitus dorsal. Aprés une tonte des poils, la mamelle est
préparée en conditions aseptiques (savonnage puis désinfection) en régions inguinale, périnéale
et craniale (Ravary et Plassard, 2019).

i) Procédure chirurgicale
Premiére étape : Ligature des vaisseaux honteux en région inguinale

L’intervention commence en région des anneaux inguinaux superficiels. Pour rappel, chez la
chévre, chacun de ces anneaux est situé entre la face interne de la cuisse et la base de la
mamelle, environ six a huit centimétres cranio-dorsalement au bord caudal de la base de la
mamelle (El-Maghraby, 2001 ; Adam et al., 2016). Leur identification se fait par palpation au
travers de la peau (Figure 30) (Ravary et Plassard, 2019).
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Figure 30 : Identification de chacun des deux anneaux inguinaux externes par palpation, lors
de ligature des vaisseaux mammaires (Ravary et Plassard, 2019)

A = Le chirurgien a glissé un index dans chacun des anneaux inguinaux superficiels, a
travers la peau ; B = Le chirurgien a glissé un index dans I'anneau inguinal gauche

Une incision cutanée, d’environ cing centimetres de long, est réalisée au scalpel, en regard
de I'un des anneaux inguinaux. Une dissection mousse des tissus mous (tissu sous-cutané, tissu
adipeux et ligament suspenseur du pis) est réalisée jusqu’a identifier I'artére et la veine honteuses
externes, ainsi que le nerf génito-fémoral, qui émergent de I'anneau inguinal (Figure 31). La veine
fait environ un centimeétre de diametre. L’artére est un peu plus fine en diamétre et de consistance
plus ferme et est reconnaissable au pouls, appréciable a la palpation (Ravary et Plassard, 2019).

Figure 31 : Identification des vaisseaux honteux externes lors de ligature des vaisseaux
mammaires (Ravary et Plassard, 2019)

A = Aspect des vaisseaux émergeant de I'anneau inguinal superficiel apres dissection limitée
des tissus mous et du tissu adipeux. La veine honteuse externe est bien visible ; B = Identification
de l'artére honteuse externe (vers I'index de la main gauche du chirurgien) et de la veine honteuse

externe (tenue par la main droite)
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Les vaisseaux sont ensuite chargés sur un instrument chirurgical stérile, du type clamp, ou
légérement tirés a I'aide d’un fil de traction, pour la réalisation des ligatures (Figure 32). Deux
ligatures indépendantes sont ensuite réalisées (Ravary et Plassard, 2019).

Figure 32 : Chargement de 'artére et de la veine honteuses externes sur un clamp en vue
de leur ligature (Ravary et Plassard, 2019)

Une double ligature transfixée est posée sur chacun des vaisseaux, en utilisant un fil
résorbable (par exemple, le lactomer 9-1 Polysorb® décimale 3 a 4, ou le polyglactine 910 Vicryl®

décimale 3 a 4) (Ravary et Plassard, 2019). La technique de la double ligature transfixée est
montrée sur la Figure 33 ci-dessous.

Figure 33 : Principe de la double ligature transfixée (Ravary et Plassard, 2019)

Chacun des deux vaisseaux est ligaturé indépendamment, puis sa paroi est incisée entre les
deux ligatures

Deuxiéme
ligature en cours de réalisation @]
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L’artére et la veine sont ensuite sectionnées entre chacune des deux ligatures (Figure 34).
L’absence de saignement anormal, a I'extrémité de chaque vaisseau (notamment l'artere) doit
ensuite étre vérifiée (Ravary et Plassard, 2019).

Figure 34 : Ligature et section des vaisseaux honteux externes (Ravary et Plassard, 2019)

A = Aspect de l'artére honteuse externe aprés ligature transfixée et section ; B = Oblitération
de la lumiere de la veine honteuse externe par deux ligatures transfixées ; C = Aspect des
vaisseaux apres section

Une suture sous-cutanée est ensuite réalisée au moyen d’'un fil résorbable tressé, serti sur
une aiguille a section triangulaire (par exemple le lactomer 9-1 Polysorb® décimale 2, ou le
polyglactine 910 Vicryl® décimale 2) (Figure 35 A). Enfin, une suture cutanée est réalisée, au
moyen d'un fil irrésorbable serti sur une aiguille a section triangulaire (par exemple le nylon
Monosof® décimale 3, ou le polybutester Novafil® décimale 3) (Figure 35 B). La procédure sur le

premier anneau inguinal est ainsi achevée (Ravary et Plassard, 2019).

La méme procédure est effectuée au niveau du second anneau inguinal.
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Figure 35 : Suture sous-cutanée a l'issue de la ligature des vaisseaux honteux en région
inguinale (Ravary et Plassard, 2019)

A = Suture sous-cutanée au moyen d’un fil résorbable tressé ; B = Suture cutanée au moyen
d’un fil monobrin irrésorbable

Deuxiéme étape : Ligature des veines mammaires en région craniale de la mamelle

Dans un second temps, une ligature transcutanée de chacune des deux veines
épigastriques caudales superficielles (visibles sur la Figure 36) est effectuée, en utilisant un fil
monobrin irrésorbable serti sur une aiguille a section triangulaire (par exemple le Nylon Monosof®
décimale 3, ou le polybutester Novafil® décimale 3) (Figure 37). Le site de ligature se trouve juste
en avant de la mamelle (Ravary et Plassard, 2019). Les deux veines cheminent en position sous-
cutanée a cet endroit, ce qui rend le site de chacune des ligatures facilement repérable. Il convient
de faire attention a bien passer le fil sous la veine, et non au travers (en vérifiant 'absence de
saignement au point de sortie du fil), et de ne pas implanter le fil trop profondément au travers de
la paroi abdominale, au risque de ne pas arriver a oblitérer complétement la lumiére de la veine
avec la ligature, voire de pénétrer dans la cavité abdominale. Sinon, le fil doit étre repassé
adéquatement, un peu plus caudalement (EI-Maghraby, 2001 ; Ravary et Plassard, 2019).

Figure 36 : Visualisation des veines mammaires craniales en région abdominale ventrale (Ravary
et Plassard, 2019)

La chévre est couchée en décubitus dorsal, la téte vers la gauche, et les veines sont visibles en
avant de la mamelle
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Figure 37 : Aspect des veines mammaires craniales droite et gauche apres ligature transcutanée
(Ravary et Plassard, 2019)

Des ligatures sont donc présentes en région des anneaux inguinaux superficiels droit et gauche et
en région ventrale

Troisiéme étape : Ligature des artéres en région périnéale

Etant donnée l'implication possible, dans la vascularisation de la mamelle, des branches
issues de l'artére périnéale ventrale, il est plus prudent de finaliser l'intervention en réalisant, en
région périnéale (environ quatre a six centimeétres ventralement a la vulve, dans le plan médian),
une ligature transcutanée (avec le méme fil monobrin irrésorbable que précédemment) des
branches dorsale labiale et mammaire (issues de l'artére honteuse interne) qui cheminent en
position sous-cutanée (Adam et al.,, 2016 ; Ravary et Plassard, 2019). Comme pour les veines
mammaires craniales, les vaisseaux ne doivent pas étre traversés lors du passage du fil de
ligature. Ces derniéres ligatures ne sont pas toujours réalisées, certains auteurs considérant cet
apport vasculaire comme insignifiant : 'atrophie mammaire obtenue dans le cas de mammites
gangreneuses (et non de syndrome de lactation anormale) semble satisfaisante sans cette ligature
(El-Maghraby, 2001).

iii) Suivi post-opératoire

Les mesures post-opératoires consistent en la poursuite de I'antibiothérapie de couverture
(pendant trois a cing jours) et du traitement de la douleur avec un AINS (pendant trois jours).
Certaines chévres peuvent manifester des signes de douleur assez marqués (prostration,
tachycardie, voire vocalises) a lissue de l'intervention. Dans ce cas, une dose de butorphanol
(0,05 a 0,1 mg/kg par voie intraveineuse ou intramusculaire, effet d'une a deux heures) peut étre
administrée, en plus d’'un AINS. Il convient d’étre prudent lors de l'utilisation de cette molécule, des
doses plus importantes pouvant causer une excitation (0,1 a 0,2 mg/kg), voire une ataxie (0,4 a 0,5
mg/kg) (Lin et al., 2012). Le butorphanol n’a pas d’AMM pour les ruminants mais peut-étre utilisé
avec le principe de la cascade en appliquant les temps d’attente forfaitaires. Une baisse d’appétit,
une hypotonie ruminale, de I'abattement (animal souvent couché ou prostré) ou une posture
anormale (dos légérement voussé, queue releveée) peuvent étre observés apres l'intervention,
mais ces signes ne durent qu’un a deux jours.
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Les fils de suture cutanée et de ligature transcutanée sont retirés au bout de 15 a 21 jours. Il
n’'a pas été rapporté dans la littérature de complications au niveau de la cicatrisation des plaies en
région inguinale, ni au niveau des sites de ligatures vasculaires (Ravary et Plassard, 2019). La
Figure 38 montre I'aspect de I'une des plaies quelques jours aprés lintervention.

Figure 38 : Aspect de la plaie cutanée en région inguinale gauche, cing jours aprés la ligature des
vaisseaux mammaires (Ravary et Plassard, 2019)

Dans les deux a trois semaines suivant l'intervention, une atrophie lente de la mamelle, et un
tarissement progressif surviennent (El-Maghraby, 2001 ; Ravary et Plassard, 2019).

iv) Bilan sur latechnique de ligature des vaisseaux mammaires

Simple a réaliser du fait de la visualisation facile des vaisseaux a ligaturer, cette technique
est aussi rapide : le temps opératoire est compris entre 20 et 45 minutes selon le nombre de
ligatures effectuées. Ces deux points constituent un avantage majeur par rapport a la mastectomie
totale ou partielle (EI-Maghraby, 2001 ; Ravary et Plassard, 2019). En outre, la ligature des
vaisseaux mammaires est une technique efficace car I'apport sanguin vers la mamelle est
totalement supprimé (Ravary et Plassard, 2019). Par ailleurs, le taux de survie et les temps de
convalescence sont réduits par rapport a une mastectomie, du fait d’'un temps opératoire raccourci
et d’une intervention moins traumatisante. Cette méthode est conseillée pour les chévres ayant
une mamelle a base large, chez lesquelles il est difficile de conserver un lambeau de peau
suffisant pour fermer la plaie de mastectomie (Allen et al., 2008). Elle présente de plus 'avantage
de laisser des plaies de taille réduite, qui cicatrisent sans difficultés. En revanche, certains auteurs
rapportent un aspect inesthétique de la mamelle au cours de son involution, qui est cependant
provisoire. La ligature des vaisseaux mammaires présente l'avantage considérable d’'étre une
procédure plus sécurisée que la mastectomie pour les animaux souffrant de toxémie généralisée,
de pathologie cardiaque, ou pour les animaux choqués, qui ne tolereraient pas bien une
anesthésie générale (Cable et al., 2004).

Cependant, il est important de bien serrer les ligatures vasculaires transcutanées et de ne
pas oublier la ligature des vaisseaux situés en région périnéale, afin d’étre sir de supprimer toute
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vascularisation et d'induire une nécrose séche de la mamelle (Ravary et Plassard, 2019). Ce
dernier point peut étre une cause d’échec. En effet, dans une étude de Makady et al. (1990), trois
échecs ont été constatés suite a la non ligature des vaisseaux de la région périnéale. La mamelle
des animaux concernés ne s’est alors pas atrophiée.
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TROISIEME PARTIE

LE SYNDROME DE LACTATION ANORMALE CHEZ LES PETITS
RUMINANTS : ENQUETE DE TERRAIN
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) INTRODUCTION

A) Intérét de I'étude

Pour élaborer cette étude, nhous sommes partis de la constatation suivante : le syndrome de
lactation anormale chez les petits ruminants semble peu étudié, ce qui ne permet pas toujours aux
vétérinaires d’effectuer une prise en charge optimale a court et long terme des animaux atteints.
Une étude réalisée en 2011 aux Pays-Bas a mis en évidence les difficultés des vétérinaires a
soulager rapidement I'animal atteint, & mettre en place un traitement efficace sur le long terme, et,
par conséquent, a répondre aux interrogations et inquiétudes des propriétaires (Schennink, 2011).
Il se pourrait qu’en France le méme constat puisse étre fait.

Bien que le syndrome de lactation anormale soit décrit dans la littérature anglophone, nous
nous sommes interrogés sur sa prévalence en France, faute de données : est-ce une pathologie
rare ou pas tant que cela ?

L’intérét de I'étude menée durant cette thése est donc d’évaluer la prévalence du syndrome
de lactation anormale en France, ainsi que les options thérapeutiques préférentiellement choisies
par les vétérinaire praticiens, et l'efficacité de ces mesures. A cette fin, un questionnaire pour
sonder les vétérinaires praticiens frangais a été élaboré et mis en place.

B) Objectifs, attentes et contraintes

L’objectif principal visé par ce questionnaire est de faire d’'une part, un état des lieux de la
fréquence du syndrome de lactation anormale en France, et d’autre part, un bilan des mesures
thérapeutiques utilisées par les vétérinaires qui y sont confrontés. A terme, ce travail a pour
finalité de mieux faire connaitre cette pathologie aux vétérinaires en exercice et aux futurs
praticiens.

L’hypothése étant que le syndrome de lactation anormale chez les petits ruminants est
souvent peu connu des praticiens, les traitements mis en place par ces derniers seraient assez
différents les uns des autres. Comme la littérature ne rapporte pas de traitement « idéal », nous
pouvons penser que chaque vétérinaire prend en charge le syndrome de lactation anormale selon
les connaissances qu'il a acquises lors de ses études (en termes de physiologie notamment) ou
directement « sur le terrain » lorsqu’il est confronté a un cas. Aussi, les réponses attendues a ce
guestionnaire devraient mettre en évidence la diversité des traitements mis en ceuvre.

Outre le fait de répertorier I'ensemble des mesures thérapeutiques employées, le
questionnaire a également pour but d’évaluer leur efficacité en questionnant les répondants sur
I'efficacité a court et long terme des traitements.

C) Situation de I’élevage des petits ruminants en France

1) Elevage caprin

Au recensement agricole de 2010, plus de 15 000 exploitations agricoles avaient, sur
'ensemble du territoire frangais, au moins une chevre. Ainsi, I'effectif national du cheptel caprin
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était de 998 000 chévres. Environ 7 600 exploitations professionnelles de plus de 10 femelles
détenaient 955 000 chévres. Parmi elles, 1 700 exploitations, détenant 34 chévres en moyenne, ne
déclaraient ni transformer ni livrer du lait (viande caprine, chévres « de compagnie ») (Institut de
I'élevage, 2019a). La répartition régionale du cheptel francais de cheévres en novembre 2018 est
donnée par la Figure 39.

Figure 39 : Répartition régionale du cheptel francais de chévres en novembre 2018 (1 000 tétes)
et évolution par rapport & 2017 (GEB — Institut de 'Elevage d’aprés Agreste — Statistique Agricole
Annuelle)

Evolution du cheptel de
chévres entre novembre
2017 et novembre 2018

[ Baisse de cheptel
[ Hausse de mains de 1,5 %
Il Hausse de plus de 1,5 %

35 000 chévres

2) Elevage ovin

En 2018, la France comptait plus de 41 000 exploitations comportant des ovins, dont environ
4 600 ayant des brebis laitiéres. La répartition régionale du cheptel francais de brebis et agnelles
saillies en novembre 2018 est indiquée Figure 40 (Institut de I'élevage, 2019b).
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Figure 40 : Cheptels régionaux de brebis et agnelles saillies en novembre 2018 (1 000 tétes)
(GEB - Institut de I'Elevage)
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Les chiffres précédents sur les caprins et les ovins, tant au niveau du nombre de tétes que
de la répartition sur le territoire francgais, correspondent principalement aux animaux d’élevage
(pour la production de lait, de viande ou de laine). Ces chiffres ne refletent certainement pas le
nombre et la répartition des petits ruminants détenus par des propriétaires comme animaux de
compagnie. En effet, un certain nombre de ces animaux ne sont pas identifiés et donc non
répertoriés au niveau de I'lnstitut de I'Elevage. Or, depuis 2012, tous les ovins et caprins doivent
étre identifiés par bouclage, quelle que soit la taille de I'élevage, et tout détenteur de tels animaux
est considéré comme éleveur dés le premier animal.

Ainsi, il est possible que la répartition des cas rapportés dans le cadre de I'étude ne soit pas
en adéquation avec les répartitions des cheptels ovins et caprins francais.

1) MATERIEL ET METHODES

A) Mise en place du guestionnaire

Le questionnaire a été élaboré a partir du module en ligne « Formulaire » de I'application
Drive® de Google®. Il est disponible en Annexe 2 dans sa version finale. Il a enti€rement été créé
pour réaliser cette enquéte et ne s’inspire d’aucun autre travail déja effectué. Il est composé
majoritairement de questions a choix multiples (QCM) pour permettre aux répondants de le remplir
assez rapidement. Il contient également plusieurs questions a réponse ouverte et courte (QROC)
pour leur permettre de personnaliser les réponses. Par ailleurs, les questions ne sont pas toutes
indépendantes, certaines n’étant accessibles qu’en fonction des réponses données

Page 82



préecédemment. Ainsi, le questionnaire pouvait étre plus ou moins long a compléter, selon les
réponses fournies. Le temps moyen de réponse au questionnaire était estimé entre 10 et 15
minutes.

B) Choix des répondants

Le but était de collecter le plus de réponses possibles afin d’assurer une certaine
représentativité des réponses, d’autant plus que la pathologie sondée était présumée étre peu
fréquemment rencontrée par les vétérinaires francais. C’est pourquoi le questionnaire s’adressait a
'ensemble des vétérinaires exergant ou ayant exercé la médecine des petits ruminants, en France
et a I'étranger, sans se limiter aux praticiens dit « ruraux » ou « mixtes ».

C) Réalisation pratigue

Dans un premier temps, le questionnaire a été publié le 15 mars 2020 dans la rubrique
« Annonces » de la section « Ruminants » de la plateforme « Vétofocus », accessible a tout
vétérinaire inscrit. Cependant, devant le faible nombre de réponses collectées, le questionnaire a
de nouveau été publié sur « Vétofocus » le 9 avril 2020. Simultanément, au cours des mois d’avril
et mai 2020, des cliniques vétérinaires ayant au moins un praticien exercant une activité rurale ont
été contactées par mail, dans chacun des départements francais. Grace a cette démarche,
réalisée a 'aide de '’Annuaire Roy 2015, 534 cliniques ont été contactées, le but étant d’augmenter
le nombre de réponses au questionnaire, en particulier auprés de vétérinaires qui ne seraient pas
inscrits sur « Vétofocus », ou qui n"auraient pas vu passer I'annonce de I'enquéte. Un second mail

a été renvoyeé en juin 2020 aux cliniques n’ayant pas répondu au questionnaire.

D) Méthodes d’analyse des résultats

Les réponses données par les vétérinaires étant directement disponibles dans l'onglet
« Réponses » du formulaire publié, il était possible de voir les réponses de chacun d’entre eux,
mais également les réponses par question. En utilisant cette derniére fonctionnalité, les
pourcentages correspondant aux réponses des questions a choix multiples sont directement
accessibles. Les données des questions a réponses ouvertes ont été traitées grace au logiciel
Microsoft Excel® 2007, pour les ordonner et en obtenir des statistiques. Un tableau récapitulatif
des réponses obtenues, ayant servi de base a la génération des graphiques suivants, est

disponible en Annexe 3.
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1) RESULTATS

A) Profil des répondants

L’enquéte nous a permis de recueillir 39 questionnaires remplis, ce qui représente environ
7 % du nombre de cliniques contactées par mail.

Les vétérinaires ayant répondu se répartissent majoritairement dans le quart Nord-Ouest et
le Centre du territoire francais (Figure 41).

Figure 41 : Répartition géographique des vétérinaires ayant répondu au questionnaire sur le
territoire frangais (N = 38)
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Les répondants sont principalement des hommes (31, soit 80 %). Bien que les petits
ruminants atteints de lactation anormale soient considérés souvent comme des animaux de
compagnie, les vétérinaires ayant répondu au questionnaire exercent majoritairement en activité
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« mixte a dominante rurale » (51 %) voire « mixte & dominante canine » (26 %) ou « rurale pure »
(15 %) (Figure 42).

Figure 42 : Répartition (en nombre et en fréquence) des vétérinaires selon le type d’activité
(N =39)

m Rurale pure

m Canine pure

i Mixte & dominante rurale
m Mixte a dominante canine
® Mixte 50% rurale - 50%

canine
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Les répondants étaient dipldbmés de I'une des quatre écoles vétérinaires francaises, voire
d’une école belge (Figure 43). La répartition des vétérinaires en fonction de I'’école d’origine était
assez équilibrée, avec toutefois un peu plus de dipléomés d’Alfort (31 %) et de Nantes (28 %) que
des autres écoles.

Figure 43 : Répartition (en nombre et en fréquence) des vétérinaires selon I'école d’origine
(N =39)
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®ENV Toulouse
“ ENV Nantes
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mLiege
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Enfin, la Figure 44 montre la répartition des vétérinaires répondants en fonction de leur
année de sortie de I'école. Les 39 réponses obtenues étaient assez hétérogénes, témoignant
d’'une prise en charge du syndrome de lactation anormale aussi bien par de jeunes vétérinaires
gue par des praticiens plus expérimentés.

Figure 44 : Répartition (en nombre) des vétérinaires selon I'année de sortie de I'école (N = 39)
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B) Réponses aux questions

1) Caractéristiqgues de la patientele des vétérinaires interrogés

Afin de faciliter le remplissage du questionnaire et de le rendre plus rapide pour maximiser
les chances d’obtenir des réponses, les questions concernant les caractéristiques de la patientéle
se présentaient sous forme de QCM avec des fourchettes de nombre a sélectionner, pour le
nombre de petits ruminants « de compagnie » dans la clientéle, et le nombre de cas de lactation
anormale rencontreés.

a) Nombre de petits ruminants de compagnie dans la clientéle

Soixante-six pour cent des répondants déclarent avoir plus de 30 petits ruminants « de
compagnie » dans leur clientéle. Trés peu (13 %) en ont 10 ou moins (Figure 45).
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Figure 45 : Répartition du nombre de petits ruminants de compagnie dans la clientéle du
vétérinaire interrogé (N = 39)
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b) Nombre de cas de lactation anormale sur les dix derniéres années

En raison de la faible prévalence du syndrome de lactation anormale rapportée dans la
littérature, il semblait peu pertinent d’interroger les vétérinaires sur le nombre de cas auxquels ils
sont confrontés par année. Il a donc été décidé d’interroger les praticiens sur le nombre de cas
traités ces dix derniéres années.

Prées de deux tiers d’entre eux (64 %) rapportent entre deux et dix cas de lactation anormale
traités ces dix derniéres années (Figure 46). Toutefois, 21 % relatent avoir eu maximum un cas en
10 ans alors que 15 % en ont eu plus de 11, avec méme, pour deux répondants, plus de 50 cas.
Trois vétérinaires ont indiqué n’avoir eu aucun cas, ce qui leur permettait tout de méme de
poursuivre le questionnaire.

Figure 46 : Répartition du nombre de cas de lactation anormale rapportés par les praticiens lors
des dix derniéres années (en valeur absolue : graphique A et en fréquence : graphique B) (N = 39)
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Ainsi, la fréquence moyenne du syndrome de lactation anormale peut étre estimée a
un cas par an dans les clientéles sondées.

c) Age moyen des animaux atteints

Les animaux atteints sont en grande majorité agés de plus de trois ans (85 %), parfois plus
jeunes (entre un et deux ans) (Figure 47).

Figure 47 : Age (en année) des animaux atteints par le syndrome de lactation anormale (N = 35)
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2) Modalités diagnostigues du syndrome de lactation anormale

La question relative aux examens complémentaires utilisés dans une démarche diagnostique
lors de syndrome de lactation anormale était sous forme de QCM, avec possibilité de sélectionner
plusieurs réponses. Elle visait a établir quels examens étaient éventuellement réalisés par les
praticiens pour compléter leur diagnostic clinique ou mettre en évidence une pathologie sous-
jacente.

La grande majorité des répondants (33, soit 87 %) ne réalise pas dexamens
complémentaires (figure 48). Toutefois, quelques cliniciens (cing au total) effectuent des examens
pour confirmer ou écarter une pathologie concomitante. Sur les quatre cliniciens effectuant des
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échographies de I'appareil génital, deux réalisent également une recherche bactériologique sur le
lait en cas de suspicion de mammite. L’'un des veétérinaires réalise quant a lui un Californian
Mastitis Test (CMT) en cas de suspicion de mammite pour confirmer ou exclure toute mammite
subclinique (Figure 48). Par contre, aucun ne réalise de dosages hormonaux.

Figure 48 : Examens complémentaires (en nombre et en fréquence) réalisés par les vétérinaires
confrontés a la gestion du syndrome de lactation anormale (N = 38)
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3) Traitements de premiére intention

Aprés ces questions dordre général, I'enquéte comprenait une partie concernant le
traitement de premiéere intention mis en place par les vétérinaires confrontés a la gestion d’'un
syndrome de lactation anormale.

a) Décision de la mise en place ou non d’un traitement

Les signes cliniques généraux, et surtout locaux pouvant étre trés variables d’'un individu a
l'autre, certains animaux étant trés géneés, d’autres ne I'étant pas du tout, il semblait pertinent de
demander aux vétérinaires si un traitement était systématiquement instauré dés 'apparition des
signes cliniques.

Parmi les 38 réponses collectées a cette question, 22 vétérinaires (soit 58 %) ont répondu
mettre toujours en place des mesures thérapeutiques ou de gestion suite a I'apparition des signes
cliniques. Seize vétérinaires (soit 42 %) ont indiqué n’avoir parfois rien proposé, pour une ou
plusieurs raisons indiquées dans le Tableau 6 ci-aprés. La raison majeure de I'absence de
traitement est que le phénoméne est peu génant pour I'animal (raison évoquée par presque deux
tiers des vétérinaires ayant déclaré ne pas toujours mettre en place de traitement).
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Tableau 6 : Raisons justifiant 'absence de mise en place d’un traitement des animaux atteints par
les vétérinaires interrogés (N = 16)

Certains répondants ayant évoqué plusieurs raisons, le total des réponses obtenues est supérieur a 16, et le
total des fréquences supérieur a 100 %.

: . . gt . Nombre de réponses Fréquence

Raisons évoquées par les vétérinaires interrogées .
en valeur absolue des réponses

Mamelle peu volumineuse / phénomene peu génant 10 63 %
Rechutes régulieres 3 20 %
Propriétaire intéressé par le lait de son animal 2 13 %
Traitement refusé par le propriétaire en raison du 2 13 %

AL 2 7 . 0
colt élevé du traitement
Traitement refusé par le propriétaire en cas 1 7 o

. . 0

d’absence de risque de mammite
Animal non vu en consultation par le vétérinaire 1 7%
Animal 4gé 1 7%

b) Mesures de premiére intention

La question suivante concernait le type de traitement mis en place en premiére intention par
les vétérinaires ayant géré une lactation anormale.

Quarante pour cent des répondants (soit 15) utilisent une seule mesure en premiéere
intention pour la gestion de ce syndrome : soit la traite de I'animal, soit son tarissement, soit un
traitement médical. Au contraire, 60 % des répondants (22 répondants) associent plusieurs types
de traitement. La combinaison préférentiellement mise en place est I'association de mesures
médicales et de tarissement (54 % des répondants) (figure 49). Beaucoup de cliniciens proposent
des mesures de tarissement, seules ou associées a d’autres mesures (31 praticiens au total, soit
84 %) (Figure 49).

Page 90



Figure 49 : Mesures thérapeutiques (en nombre et en fréquence) mises en place en premiére
intention pour la gestion du syndrome de lactation anormale (N = 37)
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La question suivante permettait au vétérinaire de donner plus de détails sur le(s)
traitement(s) effectués. Presque chaque vétérinaire ayant répondu au questionnaire avait une
maniére différente de prendre en charge le syndrome de lactation anormale en premiéere
intention. Détaillons a présent les traitements mis en place.

i) Mesures de tarissement

Les mesures de tarissement prescrites par les 31 vétérinaires ayant répondu mettre en place
de telles mesures sont assez diverses et consistent en :

e mesures alimentaires : tenter un tarissement de I'animal en supprimant les concentrés de
la ration ;

e abreuvement contrdlé ou réduit de I'animal atteint ;

e traitement homéopathique : Salvia officinalis (Orotar®) a la dose d’'un demi flacon ;
e phytothérapie (utilisation de persil dans I'alimentation) ;

e destruction des acini mammaires par injection d’antiseptiques.

Les mesures de tarissement préférentiellement mises en place sont la suppression des
concentrés de la ration et l'utilisation d'un traitement homéopathique (Figure 50). Parmi les
mesures de tarissement associées, la combinaison la plus fréquemment retrouvée est I'association
de mesures alimentaires et de mesures homéopathiques (19 vétérinaires sur les 31 mettant en
place des mesures de tarissement, soit 61 %). Parmi les 10 vétérinaires ne mettant en place que
des mesures de tarissement, cing (soit 50 %) associent des mesures alimentaires a I'utilisation de
’'homéopathie.
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Figure 50 : Répartition des mesures de tarissement mises en place (en valeur absolue : graphique
A et en fréquence : graphique B) (N = 31)

Certains praticiens mettant en place plusieurs mesures de tarissement, le total des réponses obtenues est
supérieur a 31.
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i) Mesures médicales

Parmi les vétérinaires interrogés, 23 ont répondu mettre en place des mesures médicales
(éventuellement en complément d’autres mesures thérapeutiques).

Comme pour les mesures de tarissement, de nombreux traitements médicaux ont été
proposés par les répondants (Figure 51). Ainsi, les mesures médicales réalisées par les
vétérinaires répondants sont les suivantes :

e utilisation de cabergoline (agoniste dopaminergique) : Finilac®, Galastop® ou Kelactin® a la
dose couramment utilisée chez les chiennes de 5 pg/kg/jour, soit 0,1 ml/kg pendant quatre
a six jours, par voie orale. L'utilisation de Velactis® a également été rapportée, bien que
I’AMM pour cette spécialité soit actuellement suspendue (ANSES, 2020e) ;
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e utilisation de GNRH : Receptal® (buséréline) a la dose de 2,5 ml, par voie intramusculaire ;

e utilisation de progestatifs : Supprestral® (médroxyprogestérone, AMM chiens et chats) en
injection unique intramusculaire ou sous-cutanée ;

¢ utilisation de prostaglandines (a une dose non précisée par les vétérinaires ayant utilisé ce
type de traitement) ;

e autres traitements : corticoides pour limiter la lactation ; anti-inflammatoires non stéroidiens
pour calmer linflammation ; antibiotiques en cas de risques de mammite associée ;
diurétiques pour diminuer I'cedéme mammaire ; pommade décongestionnante sur la
mamelle.

Figure 51 : Répartition des mesures médicales mises en place (en valeur absolue : graphique A,
et en fréquence : graphique B) (N = 24)

Certains praticiens mettant en place plusieurs mesures médicales pour un méme cas, le total de réponses
obtenues est supérieur a 23, et la fréquence totale supérieure a 100 %.
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On constate une grande variabilité dans le type de traitement médical mis en place, avec, en
premier lieu, l'utilisation de GnRH (dans 33 % des cas de traitement médical), suivi ensuite de
'emploi de corticoides (21 %) et de diurétiques (21 %) ou de cabergoline (17 %). Les autres
mesures thérapeutiques sont plus anecdotiques (4 a 8 %). Ainsi donc, chaque vétérinaire
mettant en place des mesures médicales avait une maniere différente de traiter la lactation
anormale.

iii) Mesures chirurgicales

Parmi les vétérinaires ayant répondu au questionnaire, un seul (soit 3 % des répondants au
qguestionnaire) a déclaré mettre en place un traitement chirurgical en premiére intention, en
association avec des mesures alimentaires. La technique chirurgicale utilisée par ce praticien est
la mastectomie.

iv) Autres types de traitements

Un vétérinaire a déclaré associer en premiére intention des mesures médicales (utilisation
de cabergoline) a la mise a la reproduction de I'animal. Deux vétérinaires, dont un ayant par
ailleurs signalé n’avoir été confronté qu’a un seul cas de lactation anormale, a préconisé la traite
seule de I'animal atteint parce que le propriétaire était intéressé par le lait produit.

c) Taux d’échecs en fonction des traitements mis en place

L'une des questions de I'enquéte portait sur le taux d’échec des traitements de premiere
intention mis en place. Pour les besoins de I'enquéte, le terme « échec » était définit ainsi:
« diminution non notable de la lactation aprés le traitement initial ou retour du syndrome de
lactation anormale quelques temps aprés la fin du traitement, lors de la saison en cours. En cas de
mastectomie, est considéré comme un échec le décés de I'animal pendant [intervention
chirurgicale, ou suite a cette derniére, d'une cause pouvant étre liée de fagon certaine a la
chirurgie (hémorragie, choc, ...) ».

Parmi les 38 vétérinaires ayant répondu a cette question, neuf ont déclaré ne pas avoir eu
d’échec suite au traitement de premiére intention mis en place, ce qui représente 24 % des
répondants. Vingt-huit vétérinaires, soit 74 % des répondants, ont en revanche été confrontés a
des échecs. Enfin, un vétérinaire (2 %) a indiqué ne pas avoir eu de retour client sur les cas
traités.

Si les répondants indiquaient dans le questionnaire qu’ils avaient été confrontés a des
échecs, une seconde question leur demandait de détailler les traitements pour lesquels il y avait
eu des échecs. Ainsi, les réponses des animaux aux mesures de tarissement et aux mesures
médicales semblent trés inconstantes, avec environ un animal sur deux qui ne guérit pas suite a la
mise en place de telles mesures (Figure 52). Parmi les mesures de tarissement, de nombreux
échecs des traitements homéopathiques ont été signalés. Le chiffre concernant le taux d’échec de
la mastectomie est a interpréter avec précaution (Figure 52). En effet, un seul vétérinaire a déclaré
avoir mis en place ce traitement en premiere intention, sur un seul animal. La procédure ayant
conduit au décés de I'animal, le taux d’échec est de 100 % dans ces conditions, mais cette donnée
n'est pas exploitable avec si peu de retours de praticiens.
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Figure 52 : Taux d’échecs (en fréquence) des mesures thérapeutiques utilisées (N = 24)
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4) Traitements de seconde intention

La question suivante concernait le type de traitement mis en place en seconde intention suite
a un échec des mesures précédemment mises en place. Au travers de vingt-huit réponses
obtenues a cette question, il ressort une plus grande variabilité du type de traitement mis en ceuvre
a cette occasion : mesures médicales, mesures chirurgicales, tarissement, mise a la reproduction,
etc (Figure 53). Les traitements médicaux éventuellement associés a des mesures de tarissement
sont majoritairement choisis en seconde intention (par 31 % des vétérinaires) contrairement aux
mesures chirurgicales (par 21 %). Il est a noter qu’un seul vétérinaire met en place les mémes
mesures en seconde intention qu’en premiére intention.

Figure 53 : Mesures thérapeutiques (en nombre et en fréquence) mises en place en seconde
intention suite a un échec des mesures de premiéere intention (N = 28)
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Si le répondant indiquait mettre en ceuvre des mesures en seconde intention, la question
suivante lui permettait de donner plus de détails.

a) Mesures de tarissement

Les mesures de tarissement prescrites par les 10 vétérinaires ayant répondu mettre en place
de telles mesures en seconde intention sont les suivantes :

e mesures alimentaires : tenter un tarissement de I'animal en supprimant les concentrés de
la ration ;

o diete hydrique ;

¢ traitement homéopathique : Salvia officinalis (Orotar®) a la dose d’'un demi flacon ;
o phytothérapie (utilisation de persil dans 'alimentation) ;

e destruction des acini mammaires par injection d’antiseptiques.

Les deux mesures les plus fréquemment utilisées en seconde intention sont les mesures
alimentaires (par 70 % des vétérinaires mettant en ceuvre des mesures de tarissement en seconde
intention) et I'utilisation de ’lhoméopathie (par 50 %) (Figure 54).

Ainsi, on constate des changements dans la fréquence des différents traitements mis en
place en seconde intention par rapport a la premiere intention. En effet, la proportion de
vétérinaires mettant en place un traitement homéopathique en seconde intention chute par rapport
a la premiére intention (on passe de 87 % a 50 %) (Figure 54). Les mesures alimentaires restent
presque autant prescrites en seconde intention qu’en premiére intention, ce qui n'est pas le cas
des autres mesures de tarissement, davantage prescrites en seconde intention. Ces chiffres sont
cependant a interpréter avec davantage de précautions, le nombre de vétérinaires ayant répondu
a cette question étant bien plus faible que le nombre de répondants a la question concernant le
traitement de premiére intention.

Comme lors de la gestion des cas en premiere intention, les vétérinaires associent souvent
plusieurs mesures de tarissement entre elles (pour cing vétérinaires, soit 50 % des répondants a
cette question) (Figure 54).
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Figure 54 : Répartition des mesures de tarissement mises en place en seconde intention (en
nombre : graphique A et en fréquence : graphique B) (N = 10)
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b) Mesures médicales

Parmi les vétérinaires ayant répondu a cette question, 11 ont indiqué mettre en place des
mesures médicales en seconde intention, éventuellement associées a d’autres mesures
thérapeutiques. Les mesures médicales réalisées par les vétérinaires répondants sont les
suivantes :

¢ utilisation de cabergoline ;

e Uutilisation de GnRH ;
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e Utilisation de progestatifs ;

e autres : anti-inflammatoires non stéroidiens pour calmer l'inflammation ; antibiotiques en
cas de risques de mammite associée.

On constate une moins grande variabilité dans les traitements médicaux utilisés en seconde
intention par rapport a la premiére intention (Figure 55). La GnRH est toujours la molécule la plus
utilisée, a égalité avec la cabergoline (par 37 % des 11 vétérinaires mettant en oceuvre des
mesures médicales en seconde intention). Toutefois, ici aussi, les chiffres doivent étre interprétés
avec précaution, le nombre de répondants étant faible.

Figure 55 : Répartition des mesures médicales mises en place en seconde intention (en nombre :
graphique A et en fréquence : graphique B) (N = 11)

Certains praticiens mettant en place plusieurs mesures médicales, le total des réponses obtenues est
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c) Mesures chirurgicales

Parmi les vétérinaires ayant répondu a cette question, six ont déclaré mettre en ceuvre des
mesures chirurgicales en seconde intention : cing (soit 17 %) un traitement chirurgical seul (sans
aucune autre mesure conjointe), et un (soit 4 %) un traitement chirurgical associé a des mesures
de tarissement. Ainsi, un nombre beaucoup plus important de vétérinaires a recours a des
mesures chirurgicales en seconde intention par rapport a la premiére intention (21 % contre 3 %).

Trois (soit 50 %) utilisent la ligature des vaisseaux mammaires, les trois autres réalisent une
mastectomie.

d) Autres types de traitements

Quatre vétérinaires (soit 14 %) ont déclaré prescrire une traite quotidienne de I'animal. Trois
vétérinaires (soit 10 %) préconisent une mise a la reproduction de I'animal en seconde intention.
Enfin, un vétérinaire (soit 3 %) ne met en place aucun traitement en seconde intention.

5) Récidives et gestion lors des saisons suivantes

La derniére question concernait les récidives du syndrome de lactation anormale lors de la
(des) saison(s) suivante(s). Une récidive était définie comme suit: «retour du syndrome de
lactation anormale une ou plusieurs années apres le premier épisode traité ».

Trente-cing vétérinaires ont répondu a cette question. Parmi eux, 15 (soit 43 %) ont répondu
ne pas avoir eu de récidives. Dix-neuf praticiens (soit 57 %) ont quant a eux déclaré avoir été
confronté a au moins une récidive. Les questions suivantes permettaient de détailler davantage les
traitements n’ayant pas entrainé de récidives, ou, au contraire, le nombre de récidives et les
traitements y ayant conduit.

a) Traitements ayant été un succes dans la gestion du syndrome de
lactation anormale

Les mesures qui avaient été mises en place (en premiére ou en seconde intention) par les
15 vétérinaires n'ayant pas été confrontés a des récidives de syndrome de lactation anormale sont
les suivantes :

e traite de I'animal avant de tenter un tarissement ultérieur ;
e mesures chirurgicales (ligature des vaisseaux mammaires ou mastectomie) ;

e association de mesures de tarissement et de mesures médicales (cabergoline ou
GnRH) ;

e mise a la reproduction de 'animal.

Il est & noter que la mise a la reproduction de I'animal ou sa traite quotidienne dans le but de
tenter un tarissement ultérieur sont des mesures utilisées en dernier recours par certains
praticiens, apres avoir tatonné a plusieurs reprises avec les mesures de tarissement et les
mesures meédicales.

b) Traitements ayant conduit a un échec

La question suivante permettait aux vétérinaires d’indiquer avec précision le nombre de
récidives auquel ils avaient été confrontés sur les 10 derniéres années. Ainsi, parmi les 19
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répondants a cette question, 95 récidives ont été recensées, sur 205 animaux traités (soit 46 % de
récidives). Comme le montre la Figure 56, les mesures a l'origine de récidives sont multiples. Par
contre, il est a noter qu’aucune récidive n’a eu lieu lors d'utilisation de traitements chirurgicaux. Les
vétérinaires utilisant de nombreuses mesures et traitements, avec de multiples combinaisons, pour
la gestion du syndrome, il est trés difficile de savoir quelle(s) mesures(s) employée(s) est (sont) a
I'origine d’'un succés ou au contraire d’'un échec (c’est-a-dire de récidives).

Figure 56 : Répartition du nombre de récidives en fonction du traitement qui avait été mis en place
(N =95)
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Enfin, la derniére question concernait la maniére dont les vétérinaires géraient les récidives
de lactation anormale. Sur les 19 vétérinaires ayant répondu a cette question, plus de la moitié
(58 %) met en place les mémes traitements que ceux réalisés les années précédentes pour gérer
une récidive de syndrome de lactation anormale (Figure 57). Les autres mettent en ceuvre de
nouvelles mesures (quatre répondants), aucune mesure (trois répondants), voire suggerent de
céder I'animal atteint (un répondant).
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Figure 57 : Gestion thérapeutique (en nombre et en fréquence) des récidives de syndrome de
lactation anormale lors des saisons suivantes (N = 19)
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V) DISCUSSION

A) Profil des répondants

Quatre-vingts pour cent des répondants a cette enquéte sont des hommes. Or, en 2019,
47 % des vétérinaires en exercice, et 64 % des vétérinaires déclarant une compétence pour les
animaux de rente sont représentés par des hommes (Observatoire national démographique de la
profession vétérinaire, 2020). On constate donc que la répartition homme — femme des répondants
au questionnaire n'est pas tout a fait représentative des données actuelles concernant la
profession vétérinaire, avec ici une sur-représentation des hommes.

B) Validité des réponses

L’enquéte avait entre autres pour finalité d’évaluer la fréquence de survenue du syndrome de
lactation anormale chez les petits ruminants en France, en questionnant les vétérinaires sur les dix
derniéres années. Or, trois vétérinaires ont indiqué ne pas avoir été confrontés a des cas de
lactation anormale. Parmi eux, 'un a répondu a I'enquéte en indiquant ce qu’il ferait s’il était
confronté a la gestion d'un cas, et n’a donc pas pu répondre aux questions relatives aux taux
d’échecs et aux récidives. Un autre a été confronté a des cas il y a plus de dix ans et a indiqué
dans le questionnaire les traitements qu'il avait alors mis en place. Le dernier n’a pas répondu aux
autres questions (bien qu'il en ait la possibilité). Malgré I'absence de cas ces 10 derniéres, et
l'impact possible sur la fréquence de survenue estimée de la maladie, les réponses de ces trois
vétérinaires ont été comptabilisées et analysées de la méme maniére que celles des autres
répondants.
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C) Caractéristigues des petits ruminants atteints du syndrome
de lactation anormale et fréquence de survenue

L’enquéte révéle qu’en France, la plupart des petits ruminants de compagnie atteints de
lactation anormale sont des adultes &gés de trois a cinq ans, voire plus. Ces données sont
cohérentes avec celles rapportées dans une étude menée aux Pays-Bas, ou 63 % des individus
atteints ont entre quatre et treize ans, et 10 % moins de trois ans (Schennink, 2011). Cependant,
certains cas rapportés concernent des animaux trés jeunes (Whitlock et al., 2012), ce qui ne
semble pas étre le cas dans la clientéle des vétérinaires interrogés puisque aucun cas concernant
des animaux de moins d’'un an n’est rapporté.

La fréquence de survenue du syndrome de lactation anormale dans la patientéle des
vétérinaires interrogés a été estimée a moins d’'un cas par an en moyenne. Cependant, ce chiffre
est a interpréter avec précaution. En effet, le syndrome de lactation anormale peut engendrer des
signes cliniques peu ou pas perceptibles par le propriétaire de I'animal. Malgré leur statut
d’animaux de compagnie, auxquels les propriétaires sont souvent attentifs, si I'état général de
'animal n’est pas atteint, si le phénoméne est peu génant et que le propriétaire est intéressé par le
lait produit, ce dernier ne va pas forcément consulter son vétérinaire. Ces possibilités peuvent
conduire & une sous-estimation du nombre réel de cas. En outre, une certaine variabilité
concernant la fréquence de survenue a été observée, certains vétérinaires traitant cing fois plus de
cas par an que d’autres. En effet, deux praticiens, exergant respectivement en Normandie et dans
le Centre de la France, ont signalé avoir été confrontés a plus de 50 cas ces dix derniéres années,
dans des clienteles qui comportent plus de 50 petits ruminants « de compagnie ». On peut étre
amené a se demander s’il ne s’agit pas d’'une erreur dans la réponse a la question sur le nombre
de cas traités, ou si la proportion de petits ruminants « de compagnie » dans ces régions est telle
gue la lactation anormale apparait plus fréquente que sur le reste du territoire (plausible pour le
Centre de la France).

De maniere générale, le nombre de petits ruminants de compagnie étant en hausse en
France, une augmentation de la prévalence de ce syndrome est peut-étre a prévoir a I'avenir.

D) Gestion du syndrome de lactation anormale

1) Gestion diagnostique

Une tres nette majorité des cliniciens ayant répondu a I'enquéte (87 %) ne réalise pas
d’examens complémentaires pour le diagnostic de ce syndrome, ce qui est cohérent avec les
données de la littérature. En effet, les signes cliniques sont en général assez évocateurs de cette
pathologie, ce qui rend le diagnostic clinique assez facile a établir sans recourir & des examens
complémentaires.

Cependant, plusieurs cas rapportés dans la littérature ont montré que le syndrome de
lactation anormale peut avoir une cause sous-jacente, parfois non visible a I'examen clinique
(Whitlock et al., 2012). Les examens complémentaires revétent alors une grande importance, en
permettant de diagnostiquer ces pathologies, et donc de mettre en place le traitement adéquat. En
outre, certaines pathologies a l'origine d’un syndrome de lactation anormale étant d’'un pronostic
réservé, il est important d’en informer le propriétaire de I'animal. Par ailleurs, en cas de suspicion
de mammite, une recherche bactériologique sur le lait peut permettre d’adapter au mieux
I'antibiothérapie mise en place, en mettant en évidence le germe en jeu et sa sensibilité aux
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antibiotiques. Toutefois, dans la population répondante, trés peu de vétérinaires ont recours a ce
dernier examen. Un seul vétérinaire (3 % des répondants) a indiqué réaliser un CMT dans le cadre
d'une suspicion de mammite. Comme signalé précédemment, les résultats d'un CMT chez les
petits ruminants doivent étre interprétés avec précaution, le test manquant légérement de
sensibilité et étant a l'origine de faux positifs (Perrin et al., 1996). On peut donc supposer que le
CMT est peu utilisé en raison de son interprétation délicate chez les caprins ou d'une
méconnaissance de linterprétation de ce test chez les petits ruminants par les vétérinaires
praticiens. Il est également probable que les vétérinaires préférent se baser davantage sur les
signes cliniques plutdt que sur les résultats du CMT pour confirmer ou infirmer la présence d’'une
mammite.

Les examens complémentaires peuvent donc avoir un intérét diagnostique, thérapeutique et
pronostique, et pourraient donc étre davantage utilisés par les vétérinaires. De plus, s’agissant
d’animaux de compagnie, ayant une valeur sentimentale souvent importante, les propriétaires sont
plus enclins a la réalisation d’examens complémentaires, sans contrainte financiére importante.
Enfin, en permettant de mettre en évidence certaines pathologies sous-jacentes a la lactation
anormale, la réalisation d’examens complémentaires peut permettre la prise en charge de ces
pathologies et donc considérablement diminuer le risque de récidive de lactation anormale.

2) Gestion thérapeutique

Dans I'enquéte réalisée par Schennink (2011) aux Pays-Bas, les traitements médicaux
utilisés, ainsi que leurs posologies, sont comparables a ceux réalisés par les vétérinaires francais
ayant répondu au questionnaire. En revanche, I'étude néerlandaise n’indique pas la fréquence
d’utilisation de chaque type de traitement par les praticiens.

Ici, la majorité des praticiens répondants (58 %) met systématiquement en place un
traitement. En effet, compte-tenu de la géne parfois occasionnée pour l'animal (mamelle
volumineuse), des conséquences sur son bien-étre et du risque assez élevé de complications
(mammite, Iésions de la mamelle), il convient de mettre en place un traitement pour soulager
I'animal de fagon durable.

Toutefois, I'enquéte révéle qu'une proportion assez importante de vétérinaires (42 %) ne met
pas toujours en place de mesures thérapeutiques (médicales ou de gestion) du syndrome de
lactation anormale. Parmi eux, 20 % sont découragés par le risque important de rechute(s).
D’aprés une étude menée aux Pays-Bas (Schennink, 2011), les propriétaires ont également de
nombreuses inquiétudes quant a I'efficacité des traitements et a leur capacité a soulager I'animal
de maniére définitive. En outre, 60 % des praticiens ne mettant pas toujours en place un traitement
évoquent le fait que 'animal ne semble pas géné et que la mamelle soit peu volumineuse. Or, le
syndrome de lactation anormale, méme lorsqu’il ne semble pas génant, peut étre le premier signe
d’une pathologie sous-jacente plus grave (tumeur mammaire, tumeur de l'adénohypophyse
notamment). Il est donc toujours intéressant d’explorer les raisons d’une lactation anormale, afin
de déceler au plus tét une pathologie plus grave, et ce, méme si I'animal ne semble pas géné.

a) Traitements de premiére intention

Le traitement de premiere intention trés majoritairement choisi par les vétérinaires (89 %) est
I'utilisation de mesures médicales, de mesures de tarissement, ou, plus fréquemment, une
combinaison des deux. On peut supposer que ces traitements sont préférentiellement mis en place
pour des raisons pratiques : peu colteu, ils sont également faciles a administrer et ne comportent
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que peu de risques pour I'animal. En revanche, environ la moitié des vétérinaires interrogées
rapportent des échecs, parfois nombreux, suite a la mise en place de traitements médicaux et de
mesures de tarissement. Bien qu’aucune donnée chiffrée ne soit disponible dans la littérature a
propos de l'efficacité de ces traitements, les auteurs les qualifient bien souvent d’inefficaces, ce qui
est cohérent avec les résultats de cette enquéte (environ 50 % d’échecs suite a un traitement
médical ou des mesures de tarissement). La physiologie de la lactation étant trés complexe, avec
de nombreux facteurs biologiques et environnementaux intervenant dans sa régulation, on peut
penser qu'il est trés difficile de mettre au point un traitement médical efficace pour stopper la
lactation. Ceci peut expliquer les échecs fréquents des mesures médicales. Par ailleurs, on
observe que malgré une contre-indication pour le traitement du syndrome de lactation anormale,
12 % des vétérinaires utilisent des prostaglandines en premiére intention, qui ont ensuite été
signalées comme ayant été des causes d’échecs. Avec prés de 70 % d’échecs, la traite seule ne
semble pas étre un moyen satisfaisant de gestion d’'une lactation anormale.

D’apreés les résultats de cette enquéte, peu de vétérinaires réalisent un traitement chirurgical
en premiére intention. Plusieurs raisons peuvent étre avancées pour le justifier :

e d’une part, un faible nombre de praticiens connait la technique de ligature des vaisseaux
mammaires, pourtant plus rapide, plus simple et moins risquée pour I'animal que la
mastectomie ;

e dautre part, les praticiens semblent peu enclins a se lancer dans une intervention
chirurgicale aussi risquée que la mastectomie, du moins en premiére intention ;

e il est plus simple, d’'un point de vue pratique, de proposer, au moins dans un premier
temps, un traitement médical ou des mesures de tarissement ;

e il est parfois nécessaire de faire diminuer le volume mammaire avant d’effectuer une
mastectomie.

Lors de l'analyse des réponses, I'élément le plus marquant a été la trés grande variabilité
des traitements mis en place selon les praticiens. En effet, chacun des vétérinaires a indiqué une
maniere différente de prendre en charge le syndrome de lactation anormale. Ceci peut étre
expliqué par le fait que ce syndrome soit encore peu fréquemment rencontré dans la pratique
courante et encore peu connu. En outre, aucun consensus sur le traitement le plus adapté n’étant
encore disponible, il semble que certains vétérinaires peuvent se trouver démunis et ne pas savoir
exactement quelle stratégie adopter face a ce syndrome.

Par conséquent, de trés nombreux échecs sont constatés suite a la mise en place du
traitement de premiére intention (74 % d’échecs), ce qui peut conduire le vétérinaire a prescrire un
traitement de seconde intention.

b) Traitements de seconde intention

Le type de traitement mis en place est beaucoup plus varié en seconde intention qu’en
premiere intention. Seulement 50 % des vétérinaires mettent en place des mesures médicales
et/ou de tarissement en seconde intention, contre 88 % en premiere intention. En outre, la
proportion de traitements chirurgicaux est beaucoup plus élevée qu’en premiére intention (21 %
contre 3 %). On peut supposer que les vétérinaires sont plus enclins a effectuer un traitement
chirurgical en cas d’échecs des mesures de tarissement et médicales, afin de remédier
« définitivement » au probleme. Parmi les mesures de tarissement, on observe une chute
drastique de [l'utilisation des traitements homéopathiques (50 % des praticiens les utilisent en

Page 104



seconde intention contre 87 % en premiére intention), ce qui suggére un manque d’efficacité de
ces mesures, compatible avec les données de la littérature. Parmi les mesures médicales, on
constate que l'utilisation de cabergoline est beaucoup plus importante qu’en premiére intention.
Cela peut également s’expliquer par la diminution de l'utilisation des traitements homéopathiques.
Les prostaglandines ne sont utilisées par aucun des répondants en seconde intention,
probablement en raison de I'échec inévitable lié a ce type de traitement.

Il est & noter que les questions concernant les mesures médicales mises en place se
présentaient sous forme de QCM, avec possibilité de cocher des molécules associées a leur dose
recommandée. |l est possible que certains vétérinaires ont utilisé ces mémes molécules, mais a
des dosages différents, ce qui pourrait avoir un impact sur I'efficacité du traitement et donc les taux
d’échecs et de récidives évalués a partir des données de I'enquéte. Les vétérinaires avaient la
possibilité d’'indiquer un dosage différent en cochant l'item « autres » de la question, mais il se peut
gu’ils aient coché la case correspondant a une molécule sans se préoccuper de la dose indiquée,
méme si elle ne correspondait pas réellement a la dose employée, ce qui peut potentiellement
fausser certains résultats.

3) Récidives et leur gestion lors des saisons suivantes

Concernant les traitements n’ayant entrainé aucune récidive les saisons suivantes, des
réponses trés variées ont été obtenues, ne permettant pas den faire des statistiques
représentatives. On peut cependant en tirer quelques conclusions :

e parmi les traitements ayant fonctionné aux dires des répondants, trois vétérinaires sur les
15 (soit 20 %) avaient mis en ceuvre des mesures chirurgicales. Or, comme détaillé
précédemment, les mesures chirurgicales, lorsqu’elles sont correctement effectuées et ne
conduisent pas a des complications, sont tres efficaces et ne permettent pas de récidives,
d’ou le succeés attendu en cas d’utilisation de ce type de traitement ;

o il semble que l'association de mesures de tarissement a des mesures médicales soit plus
efficace que I'utilisation de mesures de tarissement seules.

Quatorze pour cent des échecs rapportés par les vétérinaires sont liés a l'utilisation de
mesures médicales seules et 65 % suite a la traite quotidienne de l'animal, associée a des
mesures de tarissement et/ou des mesures médicales. Ce résultat est concordant avec les
données de la littérature concernant la traite. En effet, comme détaillé dans la seconde partie de
ce travail, la traite a tendance a stimuler la production de lait, et ne constitue donc pas une mesure
thérapeutique satisfaisante.

On peut donc en déduire que :

e les traitements chirurgicaux sont les plus adaptés a la gestion au long terme du
syndrome de lactation anormale, a condition de bien en maitriser les techniques ;

e en cas de non possibilité de mise en place d’un traitement chirurgical, les mesures
de tarissement seules ne permettent pas souvent la gestion efficace de la lactation
anormale ; il est préférable de combiner ces mesures a l'utilisation de traitements
meédicaux (parmi lesquels la GnRH ou les agonistes dopaminergiques semblent étre
les plus efficaces) ;
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o la traite de I'animal n’est pas efficace a court et long terme pour la gestion du
syndrome de lactation anormale.

Enfin, en cas de récidive, plus de la moitié des vétérinaires (58 %) réalise les mémes
traitements que ceux proposés les années précédentes, et 16 % indiquent ne pas mettre en place
de traitement, avec le risque d’aboutir & de nouvelles récidives et de ne pas gérer la lactation
anormale sur le long terme.

E) Limites et difficultés de I’étude

Bien que l'enquéte ait été disponible pour tous les vétérinaires via la plateforme
« Vétofocus », et que plus de 500 cliniques aient été contactées par mail, le questionnaire n’a été
complété que par 39 vétérinaires, ce qui correspond a un taux de réponses de 7 %. On ne peut
donc pas étre certains que I'échantillon de vétérinaires interrogés soit représentatif de 'ensemble
des vétérinaires ayant une activité «rurale » ou « mixte » en France, malgré une répartition
correcte des répondants sur le territoire, et malgré le fait que les deux tiers des répondants avaient
une patientele « petits ruminants de compagnie » de taille importante (plus de 30 individus).

Face au faible nombre de répondants, il est possible de s’interroger sur la prévalence réelle
du syndrome de lactation anormale en France. Peut-on expliquer ce faible taux de réponse par
une prévalence si faible que les vétérinaires ne se sentaient pas concernés par 'enquéte ? Il est a
rappeler que I'enquéte a été réalisée lors d’une période particuliére de 'année 2020 (crise sanitaire
liée au Covid-19 et confinement de 'ensemble de la France) durant laquelle I'activité des cliniques
vétérinaires était réduite, organisée différemment, et les services de formation disponibles en ligne
pour les vétérinaires en forte hausse (nombreux webséminaires disponibles en ligne). Les
vétérinaires ont-ils été finalement trop sollicités par le web en cette période, ce qui a été
défavorable a la visibilité de I'enquéte ?

Pour les besoins du questionnaire (en raison de la faible prévalence attendue du syndrome),
les vétérinaires ont été interrogés sur les cas rencontrés ces 10 derniéres années, ce qui peut
conduire a une estimation qui n’est pas toujours correcte du nombre de cas, ainsi que du nombre
d’échecs et de récidives.

L’une des difficultés majeures de I'étude a été de mettre en place un questionnaire a la fois

concis, rapide a remplir, et qui permettait de récolter un maximum d’informations. Plusieurs
dispositions ont été prises lors de la conception du questionnaire pour remplir ces objectifs :

¢ la mise en place de QCM et de QROC plutdt que de réponses libres, qui auraient été plus
chronophages a remplir pour le vétérinaire et ensuite plus difficile a analyser ;

o [orientation vers certaines questions en fonction des réponses fournies, ce qui permettait
par exemple aux vétérinaires n’étant pas confrontés a des échecs de ne pas avoir a
répondre ou a passer les questions concernant la gestion de ces derniers.

Cependant, la mise en place de questions sous forme de QCM a présenté l'inconvénient de
ne pouvoir exprimer les réponses que sous forme de fourchettes, ce qui conduit inévitablement a
une perte de précision concernant les données chiffrées, en particulier celles qui devaient
permettre de calculer la prévalence de l'affection en France. Le nhombre de petits ruminants de
compagnie dans la clientéle des vétérinaires interrogés n’étant pas préecisément connu (du fait de
la formulation de la question correspondante), la prévalence n’a pu étre évaluée précisément dans
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le cadre de cette enquéte. Les réponses fournies ont permis d’obtenir une fréquence de survenue
du syndrome de lactation anormale dans la patientéle des vétérinaires interrogés. Ainsi, il aurait
été nécessaire d’interroger les vétérinaires sur le nombre précis de petits ruminants de compagnie
dans leur clientéle afin d’obtenir réellement la prévalence de cette affection. En outre, pour les
QROC, les réponses pouvaient parfois manquer de clarté ou de précision, hotamment pour la
partie concernant les récidives ou les échecs du traitement de premiére intention.

Par ailleurs, un vétérinaire a regretté 'absence de possibilité d’ajouter des commentaires
libres a la fin de certaines questions, qui lui auraient permis de détailler davantage ses réponses.

Plusieurs ajouts intéressants auraient pu étre introduits dans ce questionnaire, tels que :

e une question concernant le nombre de brebis impactées par le syndrome de lactation
anormale, ce phénoméne étant peu décrit chez I'espéce ovine ;

e un espace d’expression libre permettant aux vétérinaires de détailler les traitements ayant
précisément conduit & des récidives ;

e une question sur la mise en évidence d'une pathologie sous-jacente a [l'origine du
syndrome de lactation anormale chez I'un de leurs patients.

Cependant, I'ajout de tels éléments auraient rendu le questionnaire plus complexe et allongé
le temps nécessaire pour le compléter, ce qui aurait possiblement abouti a un nombre de réponses
plus faible de la part des vétérinaires. Cet ajout aurait aussi complexifié I'analyse des résultats,
notamment en cas de réponses floues ou mal exprimées.

A ce stade de l'analyse, la question peut se poser de lintérét d’'une telle enquéte par
entretien direct ou téléphonique avec les praticiens. Outre le fait de toucher une population
sensiblement plus importante, les réponses fournies auraient gagné en précision, en particulier sur
les données chiffrées portant sur la prévalence et le taux de réussite des traitements, favorisant de
fait la production de statistiques plus fines, notamment sur les traitements a succes dont la variété
était telle qu’il a été impossible d’en effectuer une statistique exploitable.

Par ailleurs, une discussion pouvait également s’amorcer portant sur les raisons du non-
recours a la technique de ligature des vaisseaux mammaires, qui semble étre pourtant,
actuellement, le traitement le plus abouti (méconnaissance de la technique ? réticence vis-a-vis du
risque anesthésique ?). Cependant, cette enquéte « orale » peut rapidement trouver ses limites
dans la mesure ou certains praticiens peuvent refuser de répondre de peur d’étre jugés sur leur
maniere d’étre ou leur fagcon d’exercer leur métier. C’est pourquoi I'enquéte en ligne a été
privilégiée pour cette étude, car elle présente pour les répondants une vraie souplesse d’utilisation
et la liberté de choisir le moment le plus opportun pour répondre, en fonction des contraintes de
gestion de leur emploi du temps.
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V) BILAN SUR LES TRAITEMENTS ET LEUR EFFICACITE

Une synthése sur le principe et I'efficacité des différents types de traitements est disponible

dans le Tableau 7 ci-dessous, réalisé d’aprés I'étude bibliographique précédente et les résultats de
'enquéte.

Tableau 7 : Bilan sur les traitements classiquement mis en ceuvre pour la gestion du syndrome de
lactation anormale

Efficacité | Efficacité .
. Rappel du - R N Risques de
Traitement T Avantages Inconvénients acourt along Al
principe récidives
terme terme
Nécessité d’avoir la
pature adéquate ou
un local en intérieur
Pas de traite ou pour y garder
de massage de la | Mesures rapides 'animal. Le
mamelle et et simples a propriétaire peut étre
Mesures de gestion de mettre en ceuvre, amene a traire - _ Elevé
gestion 'environnement peu colteuses, 'animal pour le
pour éviter des souvent peu soulager, ce qui est
stimulations de la | contraignantes | contraignant. Risque
mamelle possible de survenue
d’une mammite et de
blessures de la
mamelle
Tendance du
propriétaire a ne pas
Mesures respecter
alimentaires : scrupuleusement le
. Mesure non P NN o
suppression des colteuse régime conseillé a +/- - Elevé
concentrés de la son animal. Ne peut
ration pas étre utilisé chez
des animaux en
mauvais état général
Induction d’une
Mesures de . .
i inflammation
tarissement : L
Destruction des mammaire impactant
acini mammaires grandement le bien- i _ Elevé
par injection étre de I'animal et
d'antiseptiques risques élevés de
survenue de
mammites séveres
Traitement N
. . Peu colteux,
homéopathique . s s
R simple & mettre - -- Elevé
(Orotar® a la en place
dose d'1/2 flacon) P
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Efficacité | Efficacité .
. Rappel du - R N Risques de
Traitement T Avantages Inconvénients acourt along .
principe récidives
terme terme
Utilisation
d’agonistes
dopammergu_ques + +/- Fréquent
(bromocriptine,
cabergoline,
quinagolide) Simple & mettre | Coat. Utilisation hors
Utilisation de enplace, peu | AMM de la plupart
Mesures GNnRH contraignant car des produits + +- Fréquent
meédicales (buséréline) administré sur le
court terme en
Utilisation de régle générale Quasiment
prostaglandines i systématique
Utilisation d'AINS, ) B Elové
AIS ou diurétiques
Risque anesthésique,
risques hémorragique
et septicémique non
négligeables,
Mastectomie Pas dg risques proce_o_lure longue, t et Inexistant
totale ou partielle de récidives non utilisable sur les
Mesures animaux _choqués ou
chirurgicales ca_rdla_ques,
complications post-
opératoires possibles
Procédure plus Inexistant si
Ligature des rapide, plus Risque anesthésique. les ligatures
vaisseaux simple et plus | Risque hémorragique +++ +++ sont
mammaires sécuritaire que la limité soigneusement
mastectomie effectuées

V) CONCLUSION DE L’ENQUETE

Gréace a cette enquéte, nous avons pu établir une estimation de la fréquence de survenue du
syndrome de lactation anormale chez les petits ruminants en France, ainsi que les traitements
choisis par les cliniciens et leur efficacité. Il apparait que la fréquence de survenue de ce
syndrome est encore assez faible actuellement (moins d’'un cas par an en moyenne pour les deux
tiers des praticiens interrogés), mais sera peut-étre appelée a augmenter dans les années a venir.
Les traitements mis en place sont trés variés d’'un praticien a l'autre (presque 37 traitements
différents en premiere intention pour les 37 vétérinaires ayant répondu a cette question), ce qui
rend difficile I'établissement de statistiques représentatives. On peut cependant noter que les
mesures mises en place préférentiellement en premiére intention sont des mesures de tarissement
et médicales, plus faciles a mettre en ceuvre en premiére intention que des mesures chirurgicales.
Cependant, ces mesures sont, dans la majorité des cas, d’une efficacité fluctuante, et les récidives
sont fréquentes. En revanche, comme attendu, les techniques chirurgicales sont les traitements
les plus appropriés et devraient étre amenées a se développer davantage dans les prochaines
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années, en particulier la technique de ligature des vaisseaux mammaires, plus sdre que la
mastectomie.

La trées grande diversité de gestion thérapeutique résulte probablement d’'une
méconnaissance de ce syndrome par les vétérinaires en exercice, d’'ou la difficulté a établir des
statistiques. A terme, il serait intéressant de réaliser une enquéte a plus grande échelle, via un
questionnaire pouvant étre complété lors d’'un entretien direct ou téléphonique, de maniére a
obtenir plus de détails dans les réponses.
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Conclusion

Ce travail bibliographique souligne le fait que le syndrome de lactation anormale est encore
peu étudié a grande échelle en Europe. En effet, bien que plusieurs hypothéses aient été
avanceées, I'étiologie est encore incertaine, peut-étre en raison du manque d’utilisation d’examens
complémentaires. Ces derniers, souvent simples a mettre en place, permettraient de détecter une
éventuelle cause sous-jacente au syndrome de lactation anormale, ce qui viendrait renforcer les
données a ce sujet. En outre, de nombreux auteurs ont souligné l'intérét diagnostique,
thérapeutique et pronostique des examens complémentaires. Par ailleurs, de trés nombreux
traitements, d’efficacité variable, sont décrits dans la littérature, mais aucun consensus n’existe
encore a leur sujet, méme si la technique de ligature des vaisseaux mammaires semble se
distinguer par son efficacité et sa simplicit¢ de mise en ceuvre. Peu de publications avec des
données chiffrées sont disponibles concernant I'efficacité des différents traitements médicaux, et, a
notre connaissance, aucune donnée chiffrée n’est disponible concernant I'efficacité des mesures
de gestion, des mesures de tarissement et des traitements chirurgicaux pour la gestion du
syndrome de lactation anormale. De méme, aucune donnée n’est encore disponible concernant le
taux de récidive de la lactation anormale.

La réalisation de cette enquéte sur la gestion du syndrome de lactation anormale chez les
petits ruminants en France a permis, d’une part, d’estimer qu’il s’agit d’'une affection encore assez
peu fréquente en France (moins d’'un cas par an en moyenne dans la clientéle des vétérinaires
interrogés), et d’autre part, d’établir un apercu des modalités diagnostiques actuellement
pratiquées en France. Sur I'échantillon de vétérinaires ayant répondu a I'enquéte (39 au total sur
plus de 500 cliniques contactées), la grande majorité n’effectue pas d’examens complémentaires,
ce qui peut conduire a la non prise en charge d’'une éventuelle pathologie sous-jacente au
syndrome de lactation anormale, et contribuer au risque de récidive(s). Conformément a la
littérature existante, beaucoup de traitements différents sont mis en place par les vétérinaires,
avec un succes trés variable en ce qui concerne les mesures de gestion, de tarissement et les
traitements médicaux. Les mesures chirurgicales, lorsqu’elles se déroulent sans complications,
semblent étre les plus efficaces. Quelques données chiffrées sur les récidives et les taux d’échecs
de certains traitements ont été obtenues au cours de cette enquéte.

L’objectif de ce travail était de faire connaitre aux vétérinaires en exercice et aux futurs
vétérinaires le syndrome de lactation anormale, et ses prises en charge diagnostique et
thérapeutique. L'idéal serait de réaliser une enquéte a plus grande échelle, par un entretien oral,
de maniére a s’affranchir de certaines limites et difficultés rencontrées dans le cadre de cette
étude, afin d’obtenir des statistiques plus précises concernant les différents indicateurs étudiés.
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Annexes

Annexe 1 : Echelle de graduation de la douleur basée sur les changements
d’expressions faciales chez les ovins (Sheep Pain Facial Expression Scale)

Orbital tightening

Not present =0 Partially present = 1 Present =2
There is a closing of the palpebral fissure by the eyelids and a narrowing of the eye
aperture. If the eye closes more than half way it should be scored as present (2).

Cheek (masseter muscle) tightening

Not present =0 Partially present = 1 Present =2
There is a more convex shaping to the cheek in the area of the masseter muscle and the
zygomatic arch as tension increases.

Abnormal ear position (front)

Not present =0 Partially present =1 Present =2
The ears become fully rotated ventrally and caudally and the inner pinna of the ear
becomes less visible. Note: Baseline (not present) ear carriage varies between breeds;
however, changes in ear position are the same.
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Abnormal ear position (side)

Not present =0 Partially present =1 Present =2
The lower lip is drawn back caudally and the jaw profile appears straight to concave. The
chin and jaw line are straightened. The lip line to the commissure of the mouth is straight
or even rotated ventrally.

Abnormal nostril and philtrum shape

Not present =0 Partially present =1 Present =2
As the philtrum is shortened and narrowed increasing a concave appearance of the upper
lip profile, a ‘V’ shape between nostril apertures is present. The V shape is mimicked in
the surrounding nose area.
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Annexe 2 : Questionnaire proposé aux vétérinaires dans le cadre de I'enquéte

Remarque : la version électronique du questionnaire permettait d’orienter les questions en fonction de la
(des) réponse(s) précédemment cochée(s). Ici, sur la version papier, le numéro de la question suivante sera
indiqué en face de la réponse, le cas échéant.

Questionnaire sur le syndrome de lactation anormale chez les petits ruminants de
compagnie

Certaines Chévres et Brebis de compagnie, bien qu’elles n’aient jamais été mises a la reproduction ou
qu’elles aient eu par le passé une gestation non récente, peuvent présenter un développement mammaire
important. Ce développement mammaire est le plus souvent causé par le syndrome de lactation anormale,
également nommé syndrome de lactation inappropriée, pseudo-lactation, pseudo-gestation ou grossesse
nerveuse.

Les animaux affectés présentent une mamelle de taille volumineuse, inconfortable, voire douloureuse,
rendant parfois leur déplacement difficile. Un liquide laiteux (lait ou liquide plus transparent) est produit, en
guantité plus ou moins importante. Ce syndrome peut étre observé plus fréquemment en été. Des
complications telles que des mammites et des Iésions cutanées parfois importantes peuvent survenir.

Bien étudié dans les pays d’Europe du Nord, ce syndrome est encore peu connu en France, du fait
d’'une prévalence encore faible actuellement. Cependant, en raison du développement des ovins et caprins
en tant qu’animaux de compagnie, une augmentation de la prévalence de ce syndrome est a prévoir.

De nombreux traitements (médicaux, chirurgicaux, ou hygiéniques) sont possibles pour la gestion de
ce syndrome a plus ou moins long terme.

Le but de ce questionnaire est de faire un état des lieux de la prévalence de ce syndrome en France,
et de savoir quelles options thérapeutiques sont choisies par les vétérinaires actuellement sur le terrain
lorsqu’ils sont confrontés au syndrome de lactation anormale chez les petits ruminants de compagnie.

Le questionnaire comprend 14 questions, et prend environ 15 minutes a compléter.

Question 1 : Quel est le nombre de chévres et de brebis « de compagnie » dans votre clientéle ?
0 o

1a5

6a10

11a15

16a 20

21a30

31a50

e

Plus de 50
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Question 2 : Combien de cas de syndrome de lactation anormale avez-vous eus dans votre clientéle lors
des 10 derniéres années ?

[0 Aucun cas de syndrome de lactation anormale
1cas

2al10cas

11 &4 20 cas

214 30cas

31450 cas

O o o o o oo

Plus de 50 cas

Question 3 : Quel est, en moyenne, I'age des animaux atteints ?
[l Moinsde1an
[l laZ2ans
[l 3ab5ans
0

Plus de 5 ans

Question 4: Pour les cas de syndrome de lactation anormale, quel(s) examen(s) complémentaire(s)
effectuez-vous ?

[1  Aucun examen complémentaire réalisé
Echographie de la mamelle
Radiographie de la mamelle
Echographie de I'appareil génital

Dosages hormonaux

A

Autre : ...

Question 4.bis : Quel(s) dosage(s) hormonal(ux) réalisez-vous le cas échéant ?

Question 5.1 : Quel est le traitement généralement mis en place en premiére intention ? (Une seule réponse
possible)

[ Traite de I'animal une ou plusieurs fois par jour (seule) (= Question 6)
Mise a la reproduction de I'animal (= Question 6)

Mesures de tarissement (seules) (= Question 5.2)

Mesures médicales (seules) (= Question 5.3)

Mesures chirurgicales (seules) (= Question 5.4)

Association de plusieurs mesures (= Question 5.5)

e A

Autre : ...
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Question 5.2 : Quelle(s) mesure(s) de tarissement mettez-vous en place ?

U

U
U
U

Destruction des acini mammaires par injection d’antiseptiques
Mesures alimentaires : tenter un tarissement de I'animal en supprimant les concentrés de la ration
Traitement homéopathique : Salvia officinalis (Orotar®) a la dose d’1/2 flacon

Autre : ...

Question 5.3 : Quelle(s) mesure(s) médicale(s) mettez-vous en place ?

O

Cabergoline (Finilac®, Galastop®, Kelactin®, AMM chiens et chats uniquement), a la dose
couramment utilisée pour les chiennes de 5ug/kg/j, soit 0,1 ml/kg, pendant 4 a 6 jours

Bromocriptine (Parlodel®, médicament humain) a la dose de 5 mg/j, soit 2 comprimés par jour,
pendant 14 jours

Quinagolide (Norprolac®, médicament humain) a la dose de 1 mg/j, soit 5 comprimés par jour,
pendant plusieurs semaines

GnRH (Réceptal®, AMM bovins, équins, porcins et lapins) a la dose de 2,5 ml

Autre : ...

Question 5.4 : Quelle(s) mesure(s) chirurgicale(s) mettez-vous en place ?

U

0

0

Exérése compléte de la mamelle (mastectomie)
Ligature des vaisseaux mammaires

Autre : ...

Question 5.5 : Quelles mesures associez-vous ?

0

O o o o

Mesures de tarissement et mesures médicales (= Questions 5.2 et 5.3)
Mesures de tarissement et mesures chirurgicales (- Questions 5.2 et 5.4)
Mise a la reproduction et mesures de tarissement (- Question 5.2)

Mise a la reproduction et mesures médicales (= Question 5.3)

Autre : ...

Question 6 : Vous est-il arrivé de ne proposer aucun traitement ni mesures particulieres ?

0

O

Oui

Non

Question 6.bis : Pour quelle(s) raison(s) n’avez-vous pas proposé de traitement ou mesure particuliére ?
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Question 7 : Avez-vous eu des échecs suite a la mise en place du traitement de premiére intention (mesures
hygiéniques incluses) ? (Est considérée comme un échec une diminution non notable de la lactation aprés le
traitement initial ou un retour du syndrome de lactation anormale quelques temps apres la fin du traitement,
lors de la saison en cours).

[0 Oui (= Question 7.2 et 7.3)
[0 Non (= Question 8)

Question 7.2 : Pour quel(s) traitement(s) avez-vous été confrontés a des échecs ? (Est considérée comme
un échec une diminution non notable de la lactation apres le traitement initial ou un retour du syndrome de
lactation anormale quelques temps aprés la fin du traitement, lors de la saison en cours. En cas de
mastectomie, est considéré comme un échec le décés de I'animal pendant lintervention chirurgicale, ou
suite a cette derniere, d’'une cause pouvant étre liée de fagon certaine a la chirurgie (hémorragie, choc, ...)).

Traite de I'animal une ou plusieurs fois par jour
Mesures de tarissement
Mesures médicales

Mesures chirurgicales

I I A

Autre : ...

Question 7.3 : Combien d’échecs avez-vous constaté suite a la mise en place :
[1 De la traite seule de I'animal : ...
[1 De mesures de tarissement seules : ...
[1 De mesures médicales seules : ...
[1 De mesures chirurgicales : ...
[1 D’autres types de traitements : ...

Question 8.1 : En cas d’échec du traitement de premiéere intention, quel est le traitement mis en place en
seconde intention ? (Est considérée comme un échec une diminution non notable de la lactation aprés le
traitement initial ou un retour du syndrome de lactation anormale quelques temps aprés la fin du traitement,
lors de la saison en cours).

[0 Traite de 'animal une ou plusieurs fois par jour (seule) (= Question 9)
Mise a la reproduction de I'animal (= Question 9)

Mesures de tarissement (seules) (= Question 8.2)

Mesures médicales (seules) (= Question 8.3)

Mesures chirurgicales (seules) (= Question 8.4)

Association de plusieurs mesures (= Question 8.5)

e |

Autre : ...
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Question 8.2 : Quelle(s) mesure(s) de tarissement mettez-vous en place ?

U

U
U
U

Destruction des acini mammaires par injection d’antiseptiques
Mesures alimentaires : tenter un tarissement de I'animal en supprimant les concentrés de la ration
Traitement homéopathique : Salvia officinalis (Orotar®) a la dose d’1/2 flacon

Autre : ...

Question 8.3 : Quelle(s) mesure(s) médicale(s) mettez-vous en place ?

O

Cabergoline (Finilac®, Galastop®, Kelactin®, AMM chiens et chats uniquement), a la dose
couramment utilisée pour les chiennes de 5ug/kg/j, soit 0,1 mil/kg, pendant 4 a 6 jours

Bromocriptine (Parlodel®, médicament humain) a la dose de 5 mg/j, soit 2 comprimés par jour,
pendant 14 jours

Quinagolide (Norprolac®, médicament humain) a la dose de 1 mg/j, soit 5 comprimés par jour,
pendant plusieurs semaines

GnRH (Réceptal®, AMM bovins, équins, porcins et lapins) a la dose de 2,5 ml

Autre : ...

Question 8.4 : Quelle(s) mesure(s) chirurgicale(s) mettez-vous en place ?

U

0

0

Exérése compléte de la mamelle (mastectomie)
Ligature des vaisseaux mammaires

Autre : ...

Question 8.5 : Quelles mesures associez-vous ?

0

O o o o

Mesures de tarissement et mesures médicales (= Questions 8.2 et 8.3)
Mesures de tarissement et mesures chirurgicales (- Questions 8.2 et 8.4)
Mise a la reproduction et mesures de tarissement (- Question 8.2)

Mise a la reproduction et mesures médicales (= Question 8.3)

Autre : ...

Question 9.1 : Avez-vous eu des récidives suite a la mise en place du traitement de premiére intention, et de
seconde intention le cas échéant (mesures hygiéniques incluses) ? (Est considéré comme une récidive un
retour du syndrome de lactation anormale une ou plusieurs années aprées le premier épisode traité).

O

O

Oui (= Questions 9.2 a 9.4)
Non (= Question 10)
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Question 9.2 : Combien de récidives avez-vous eu suite a la mise en place du (des) traitement(s) de
premiére intention, et de seconde intention le cas échéant ? (Est considéré comme une récidive un retour du
syndrome de lactation anormale une ou plusieurs années apres le premier épisode traité).

0 1
2
3
4
5
6410

11415
16420

I e |

Plus de 20

Question 9.3 : Apres quel(s) traitement(s) ou mesure(s) de premiére intention, et de seconde intention le cas
échéant, avez-vous eu ces récidives ?

[J Traite de I'animal seule
[J Mesures alimentaires seules

[0 Autres mesures de tarissement
[l Mesures médicales seules

1 Autre: ...

Question 9.4 : Lors de récidives, comment avez-vous géré de nouveau le syndrome de lactation anormale ?
[1 Mémes traitements et mesures que ceux utilisés I'année (ou les années) antérieures

Mise en place de traitements et / ou mesures non utilisé(e)s jusqu’alors sur I'animal atteint

Suggestion aux propriétaires de se séparer de I'animal en le donnant

Euthanasie de I'animal

L o

Autre : ...

Question 10 : Dans quel département francais exercez-vous ? En cas d’activité professionnelle a I'étranger,
indiquer le pays d’exercice.

Question 11 : Quel est votre type d’activité ?
[0 Rurale pure

Canine pure

Mixte a dominante rurale

Mixte a dominante canine

I L

Autre : ...
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Question 12 : Etes-vous :
[l Un homme
[0 Une femme

[1 Ne souhaite pas répondre

Question 13 : Quelle est votre année de sortie de I'école ?

Question 14 : De quelle école vétérinaire étes-vous diplomé(e) ?
0 ENVA

ENVL ou VetAgroSup

ENVN ou Oniris

ENVT

Liege

Gand

N

Autre : ...

Un grand merci d’avoir pris le temps de répondre a cette enquéte fort utile a la réalisation de mon travail de
thése en vue de I'obtention du titre de Docteur Vétérinaire.

Si vous souhaitez étre informé(e) des résultats de 'enquéte, merci d'indiquer une adresse mail ci-dessous :
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Annexe 3 : Tableau récapitulatif des 39 réponses obtenues a I'’enquéte

Répondant| Que: Question 2| Question 3| Questions 4 et 4.bis Question 5 Questions 6 et 6.bis Questions 7 et 7.bis
50% traite / 50%
mesures de
> = -
1 50 2-10 3-5ans Aucun MNaon Qui tarissement / 50%
mesures médicales
60% traite / 50%
2 > 50 210 SeBETD P Mesures de tan'sgernem Orula@ + Suppre_atral@ en Oui Mamelle peu Oui _mesures de .
+ mesures médicales injection unigue volumineuse tarissement / 20%
mesures médicales
. . Mamelle peu o
) 31-50 2.1 D-Fers P Mesures de tarissement Mesures ahmen_tal[es + Oui volumineuse. Oui 50% mesures de
+ mesures médicales Orotar® + corticoldes p N tarissement
phénoméne non
4 »50 | 3150 | 3 5ans Aucun Mesures de tarissement | \, .5 , qtriction hydriqus | ©ui | " fabsence de risque Oui
seules de mammite
. . - 60% mesures de
5 - &0 11-20 > B ETE B Mesures de tarissement Mesures alimentaires + Oui Animal 4gé. mamelle Oui tarissement / 20%
+ mesures médicales Orotar® + GnRH peu volumineuse <
mesures médicales
6 31-50 11-20 3-5ans Aucun Feeresdt tar\'ssement Orotar® + GnRH Oui Animal non vu Non
+ mesures médicales
T 16-20 | Aucun cas
100% traite / 90%
8 > 50 =50 =5 ans Aucun A T Corticoides + PGF2a MNon Oui mesures de o
seules tarissement / 90%
mesures médicales
Répondant| Question 1| Question 2| Question 3| Questions 4 et 4.bis Question 5 Questions 6 et 6.bis Questions 7 et 7.bis
9 =50 Aucuncas| 3-5ans Aucun Mesureasd:u:eagssemenl Mesures alimentaires Non MNaon
25% traite / 50%
Mesures de tarissement Mesures alimentaires + mesures de
10 16 - 20 2-10 3-5 A o
ans s + mesures médicales Orotar® + Velactis® pon er tarissement / 50%
mesures médicales
Destruction des acini
dr_ﬂammalres par injection 100% traite / T5%
Echographie appareil | Mesures de tarissement antiseptiques + mesures mesures de
1 =60 2-10 3-5ans . .t o alimentaires + Qrotar® + Non Qui o
génital + bactério lait | + mesures médicales . . tarissement / 75%
utilisation de persil dans mesures madicales
I'alimentation + GnRH +
PGF2a
Mesures de tarissement Mesures alimentaires +
>
W 2 AT ES A= + mesures médicales Orotar® + corticoides o ey
13 1.5 1 3_5 ans ArEm Mesures de tarissement Mesures alimentaires + Non Oui 100% mesures
+ mesures chirurgicales mastectomie chirurgicales
Mesures de tarissement Mesures alimentaires +
14 =50 11-20 1-2ans Aucun Y Orotar® + AINS / AIS + Non Oui
+ mesures médicales L
antibiotiques
20% mesures de
15 =50 2.10 3.5 ans A Mesures de tan'ssement Mesuras ahmen'ta\res + MNon Oui tarissement / 10%
+ mesures medicales Orotar® + diurétiques o
mesures médicales
5 i 9
16 31-50 2.10 >Ee7s ArEm Mesures médicales Cabergoline Oui Codt du tra\!emgnt et Oui 50% mesures de
seules rechutes réguliéras tarissement
Répondant| Question 1) Question 2| Question 3| Questions 4 et 4.bis Question 5 Questions & et 6.bis Questions 7 et 7.bis
Mesures de tarissement Mesures z_alimemaires * . Mamelle peu
17 21-30 2-10 1-2ans Aucun Qrotar® + utilisation de persil Qui Nan
seules . : volumineuse
dans l'alimentation
18 6-10 1 3-5ans Aucun Traite de 'animal seule Oui Proprigtaire mteregse MNon
par le |ait de sa chévre
i . o o
19 250 2.10 BT Echugraghle appareil Mesures médicales Cabergoline Nan Oui 50 /‘a‘ mesures
génital seules médicales
20 M -50 210 e Mesures de tan'aaement Mesures allmen'talres + Non Pas de retour client
+ mesures médicales Orotar® + d
2 6-10 2.10 sEre e Mesures de tarissement Mesures alimentaires + Non Oui
seules Orotar®
2 11-15 2.0 1-9 ans EFhographle a'pparel\ Mesures de tarissement Mesures alimentaires + Oui Mamelle peu Oui 50% mesures de
génital + bactério lait seules Orotar® volumineuse tanssement
23 6-10 1 1-2ans Aucun Azl reprc_pducuon * Cabergoline Naon Oui
mesures médicales
50% traite / 25%
24 = 50 2.10 = FeD P Mesures de tarissement Mesures alimentaires + Oui Volonté du client Oui ) mesuresode .
seules Orotar® tarissement % 50%
mesures médicales
Mesures de tarissement Mesures alimentaires + - 50% traite / 50%
25 31-50 2-10 | »5 A
ans Heun + mesures médicales Orotar® + PGF2a i Bl mesures médicales
2% 31-50 1 3.6 ans Echographie appareil | Mesures de tarissement Mesures alimentaires + Non Non

génital

seules

Orotar®

Page 128



Répondant| Question 1| Question 2| Question 3] Questions 4 et 4.bis Question 5 Questions 6 et 6.bis Questions 7 et 7.bis
100% traite / 50%
_ _ _ Mesures de tarissement Mesures alimentaires + Mamelle peu mesures de
2 =2 8=l =D gucut + mesures médicales Orotar® + GnRH S volumineuse oo tarissement / 50%
mesures médicales
I i i o
23 2130 210 =B e Mesures de tarissement Mesures a}lmentalres + Nan Oui 50% mesures de
+ mesures médicales diurétiques tarissement
Mesures de tarissement Mesures alimentaires + 50% mesures de
29 =50 2-10 3-5ans Aucun MNan Oui tarissement / 33%
seules Orotar® p
mesures médicales
100% traite / 50%
Mesures de tarissement c F'{Iamel\e peu mesures de
30 21-30 2-10 3-hans Aucun . Orotar® + GnRH Qui volumineuse et risques Qui o
+ mesures médicales tarissement / 50%
de rechutes p
mesures médicale:
Bz llEre 4 Mesures de tarissement rt‘lﬂlj:féut\re!u;:s“:‘m!t:ﬂlr:;dg
3 > 50 2-10 | 1-2ans | si suspicion de ! Juretg P Non Non
+ mesures médicales décongestionnante sur la
mammite
mamelle
Mesures de tarissemant Mesures alimentaires +
32 =50 2-10 Aucun . Orotar® + diurétiques + Mon Non
+ mesures médicales A
antibiotiques
13 1.5 1 355 ans ArEm Mesures de tarissement Oratar® Oui Mamelle peu Non
seules volumineuse
Mamelle peu o,
34 > 50 2-10 > 5 ans Aucun ~EsSmEsEE tarissement Orotar® + corticoides Oui volumineuse + colt du Oui mn{n nesures
+ mesures médicales médicales
traitement
Répondant| Question 1| Question 2| Question 3| Questions 4 et 4.bis Question 5 Questions 6 et 6.bis Questions 7 et 7.bis
Mesures de tarissement Mesures alimentaires + 3 50% mesures de
35 1M-15 2-10 =5 Al
ans Heun + mesures médicales Orotar® + GnRH N o tarissement
Mesures de tarissement Mesures alimentaires + 50% traite / 50%
36 31-50 2-10 3-5ans Aucun p Oui Risque de rechutes Oui mesures de
+ mesures médicales Orotar® + GnRH
tarissemeant
Mesures de tarissement 50% mesures de
37 31-50 2-10 3-5ans Aucun seules Orotar® Non Oui tarissement / 50%
mesures médicales
Mesures de tarissement r'n[aJrl'gngrtnrgllcrtelsgH :raiwae?:‘tl:lnn 100% mesures de
38 11-15 2-10 3-5ans Aucun P . pariny Non Oui tarissement / 50%
+ mesures médicales dantiseptiques + mesures mesures médicales
alimentaires + GnRH
A o
39 a0 > &0 3-5ans Aucun Traite de lanimal seule Qui Fu’lame_l\e peu QOui 50 @njesures
volumineuse médicales
Répondant Question Question 9 Question 10| Question 11 | Question 12| Question 13| Question 14
1 Tranesd:u::mmal Mon 79 Rurale pure Homme 1991 MNantes
5 . . Traitements non
2 Mesures médicales| Supprestral® en injection oui| 5 Traite + mesures Utilisées 6 Mixte rurale Homme 1992 Nantes
seules unique de tarissement a .
jusqualors
AELEE Ligature des vaisseaux
3 chirurgicales Non 29 Rurale pure Femme 2014 ENVA
mammaires
seules
Mesures de Mesures alimentaires +
4 tarissement + restriction hydrique plus [Non Al Mixte rurale Homme 1973 Lyon
mesures médicale sévére + cabergoline
Traite + mesuras Suggf“,s“”” azx
Mise a la de tarissement + [IeEiEEis
5 OQui| 5 se séparer de 14 Mixte canine | Homme 1995 ENVT
reproduction mesures ol
L l'animal en le
médicales
donnant
6 Rien Nan 27 Mixte rurale Homme 2003 ENVA
T 02 Mixte rurale Homme 1985 ENVT
Traite + mesuras
8 TEEdelETmE Oui| =20 2 ISR & Expectative 76 Rurale pure Homme 1995 Nantes
seule mesures
P
9 Mon 23 Mixte canine Homme 1996 Lyon
Répondant| Question 8 Question 9 Question 10| Question 11| Question 12| Question 13] Question 14
Traite + mesures
Mesures médicales| de tarissement + VETETELE Te7
10 Velactis® Oui| 2 utilisées 03 Mixte canine Homme 1986 Nantes
seules mesures .
" jusqu'alors
médicales
Destruction des acini
mammaires par injection Mesures de Mémes
Blars £ dantisepliques + tarissement + | traitements que
1" tarissement + mesures alimentaires + |Oui| 2 g 16 Mixte rurale Homme 2007 Liege
5 mesures ceux utilisés
mesures médicales| Orotar® + persil dans p i
. médicales précédemment
l'alimentation +
cabergoline
12 Lzl I_a MNon 22 Mixte canine | Femme 201 Liége
reproduction
13 MNon 36 Mixte 50-50 Homme 2012 Nantes
Destruction des acini
Llmends mammaires par injection
14 tarissement + . par inJ Mon 44 Mixte rurale Homme 2014 Nantes
e d'antiseptiques + AINS +
mesures médicales L
antibiotigue:
15 Mise & la Non 4 Mixte rurale | Homme 1996 ENVA
reproduction
Mesures de
Lesres tanssement +
16 chirurgicales Mastectomie Oui |6 -10 mesures Expectative 44 Mixte canine Homme 1989 Nantes
seules 5
médicales
Traite + mesures Mémes
17 Traite de I'animal oui| 2 de tarissement + traitements que 53 Rurale pure (AN 2011 ENVA
seule mesures ceux utilisés
médicales précédemment
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Répondant Question § Question 9 Q 10] @ 11]Q 12| 13]Q 14
18 Non 53 Mixte rurale Femme 2017 Mantes
Mesures médicales Mesures E=cenihcs
19 GnRH Oui P utilisées 53 Mixte rurale Homme 2011 Lyon
seules médicales - .
jusgualors
20 60 Mixte rurale Homme 1988 Liége
21 09 Autre Femme 1996 ENVA
conseil
22 63 Rurale pure Femme 2009 ENVA
Mise 4 la Mémes
3 ETTEET ¢ || CEIEE T 1E 58 Mixte rurale | Femme 2008 Liage
mesures ceux utilisés
médicales précédemment
Mesures de s
Mesures alimentaires + Mesures de traitements que
24 tanssem'ent i+ Orotar® + cabergaline e ——— I Al Mixte rurale Homme 1984 Lyon
mesures médicales e
précédemment
Traite de I'animal +
mesures de
25 Mesures alimentaires |OQui| 2 tarissement + Expectative 76 Rurale pure Homme 1995 Lyon
mesures
médicales
26 | | o1 Mixte rurale Femme 2008 ENVT
Question & Question 9 Q 10] Qs 11]Q 12| Qi 13] Qs 14|
Traite de l'animal +
. - Mémes
Destruction des acini mesures de _
traitements que . .
27 mammaires par injection | Qui tarissement + ilis 67 Mixte canine | Homme 1983 ENVA
dantiseptiques mesures CEUX tilises
précédemment
AESTes s Mesures alimentaires +
28 tarissement + GnRH 7 Mixte canine | Homme 1981 ENVA
mesures médicales|
Mesures alimentaires + Mesures de trzit:"n?enmf: e
29 Orotar® + ligature des | Oui . Ls qu 85 Mixte rurale Homme 2008 Nantes
- tarissement ceux utilisés
vaisseaux mammaires o
écédemment
Traite de l'animal =omeatslnc
30 o Qui utilisées 82 Mixte canine | Homme 1989 ENVT
jusqu'alors
Kl Non 85 Mixte rurale Homme 1987 ENVA
Mémes
Mesures de traitements que .
32 Oui ——— T 22 Mixte rurale Homme 2012 Ligge
précédemment
33 [Mesures médicales GnRH Nan 5 | canine pure | Homme 196 ENVA
M Mémes
esures Mesures traitements que
34 chirurgicales Mastectomie Oui |6 - 10 2 =2 45 Mixte canine | Homme 2002 Nantes
saules médicales ceux utilisés
orécédemment
Répondant| Question 8 Question 9 Q 10] Qv 11]Q 12| 13| @ 14
Mesures de Mesures de : Mémes
35 tarissement + Mesures alimentairas + Oui| 2 taniszement -+ |EESE que 62 Mixte rurale Homme 1978 ENVA
5 Orotar® + GnRH mesures ceux utilisés
mesures médicales| & s
médicales précédemment
Mémes
36 Mesures médicales| Supprestral® en injection ouil 5 Traite + mesures h’atemen_t_s que Mixta canine | Homme 1982 Lyon
seules unigue de tarissement ceux utilisés
précédemment
Mesures
37 chirurgicales Mastectomie Non 23 Mixte rurale Homme 2008 Nantes
seules
Leere Ligature des vaisseaux
38 chirurgicales g . Non 54 Mixte rurale Homme 2009 ENVT
mammaires
seules
Mémes
9 Orotar® Oui » 20| Tralle * mesures | biaitements que | 57 | e rurale | Femme 1880 ENVA
de tarissement ceux utilisés
précédemment
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LACTATION ANORMALE CHEZ LES PETITS RUMINANTS :
ETAT DES LIEUX EN FRANCE (PREVALENCE, GESTION
THERAPEUTIQUE)

AUTEUR : Marie-Héléne BARBOT

RESUME :

Le syndrome de lactation anormale affecte les petits ruminants n’ayant pas obligatoirement
eu de gestation par le passé. Cette pathologie, peu connue des vétérinaires actuellement en
exercice en France, se traduit principalement par une augmentation de taille de la mamelle et une
production lactée plus ou moins importante. De hombreuses mesures de gestion, de tarissement
et médicales peuvent étre mises en ceuvre pour le traitement de ce syndrome, mais se révelent
bien souvent inefficaces. Les mesures chirurgicales semblent plus adaptées lorsqu’elles sont
soigneusement effectuées. Ce travail avait pour but d’évaluer la prévalence de cette pathologie en
France, de répertorier les traitements mis en oceuvre par les vétérinaires, d’estimer leur taux de
réussite et de faire connaitre aux vétérinaires les différentes prises en charge possibles de cette
maladie. Pour cela, une enquéte a été réalisée auprés de vétérinaires via un guestionnaire en
ligne, avec collecte de 39 réponses.

La fréquence de survenue du syndrome de lactation anormale a été estimée a un cas par an
en moyenne dans la clientéle des vétérinaires répondants, avec toutefois des variations (entre
Zéro et cing). Les examens complémentaires sont rarement utilisés, malgré leur intérét clairement
démontré pour le diagnostic de certaines pathologies sous-jacentes. Des réponses trés différentes
ont été obtenues concernant la gestion thérapeutique de ce syndrome, témoignant d’'une probable
méconnaissance de cette pathologie par les praticiens. Les mesures de tarissement et médicales
sont le plus souvent utilisées par les vétérinaires, avec cependant un taux d’échec de prés de
50 %. Les mesures chirurgicales sont quant a elles peu utilisées.

Cette enquéte constitue un premier état des lieux de cette pathologie. Comme aucune
donnée n’existait jusqu’alors en France et trés peu dans la littérature étrangere, ce travail constitue
un document intéressant, d’autant plus que le nombre de petits ruminants « de compagnie » étant
actuellement en hausse dans le pays, une augmentation de la prévalence de ce syndrome est
peut-étre a prévoir.

MOTS CLES: LACTATION, PATHOLOGIE, TROUBLE DE LA LACTATION, MAMELLE,
MASTECTOMIE, PREVALENCE, TRAITEMENT, GESTION, PETIT RUMINANT, CAPRIN, OVIN,
FRANCE
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INAPPROPRIATE LACTATION SYNDROME IN SMALL
RUMINANTS : CURRENT SITUATION IN FRANCE
(PREVALENCE, THERAPEUTIC GESTION)

AUTHOR: Marie-Héléene BARBOT

SUMMARY:

Inappropriate lactation syndrome affects small ruminants that have not necessarily have not
had gestation in the past. This pathology, little known by veterinarians currently in practice in
France, results mainly in an increase in the size of the udder and a milk production more or less
important. Many management, dry-out and medical measures can be implemented to treat this
syndrom, but are often ineffective. Surgical measurements appear to be more appropriate when
performed carefully. The aim of this work was to assess the prevalence of this disease in France,
to list the treatments implemented by veterinarians, to estimate their success rate and to make
veterinarians aware of the different possible management of this disease. For this, a veterinarian
survey was carried out via an online questionnaire, with 39 responses collected.

The frequency of onset of inappropriate lactation syndrome was estimated to be on average
one case per year within the responding veterinarian population, with variations (between zero and
five). Complementary examinations are rarely used, despite their clear interest in diagnosing
certain underlying pathologies. Very different responses were obtained concerning the therapeutic
management of this syndrome, indicating a probable lack of knowledge of this pathology by
practitioners. Dry-out and medical measures are most often used by veterinarians, with however a
failure rate of nearly 50 %. Surgical measures are rarely used.

Although this survey is the first inventory of this pathology. Since no data existed until then in
France and very little in the foreign literature, this work constitutes an interesting “document”,
especially since the number of small “companion” ruminants is currently increasing in the country,
an increase in the prevalence of this syndrome may be expected.
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