


/' Nous remercions « Diew » qui nous a donné
g courage et de la volonté davoir réussit dans
4. @otre étude.

S Nous tenons d remercier notre encadreur le

Docteur : BOUDJERDA Djamel qui nous a
proposé ce sujet de recherche, et qui nous a
encadré et surtout par ses conseils et sa
bibliographie.

Nous wvoudrions remercier -aussi toute
personne qui @ contribué de loin ou de prés a la
réalisation de ce mémoire plus particuliérement :
Les jumelles Assia et Souhila

Enfin, notre respect aux, membres de Jury
d’avoir examiné et critiqué le contenu de Botpges

mémotire.

| RN



SOMMAIRE

Introduction ... oo 01
Partie bibliographique -
Chapitre I : Rappels anatomophysiologique de la glande mammaire
I- 1. Etude anatomo -histologique des mamelles .......................... . 02
[-1-1. Définition de la mamelle ... ... .. ... 02
I - 1- 2. La morphologie de la mamelle......................... e 02
[- 1- 3. Histologie des glandes mammaires. ........................cccoeeeeei, UTURI 02
I- 1- 3- 1. Structure de 1’acinus MammMaIre. ........o.oveeeuiitineiiiiie et ieeeeeeeeeneenns 03
[- 2. Physiologie de I’éjection du lait ..o, 04
I- 2- 1. Activation de la descente du lait............oooooiiiii i 04
I- 2- 2. Inhibition de la descente du lait.................... USRS USSR USROS 06
I- 3. La composition du ClOSITTIML. ... . eeeeei et e 07
I- 4. La composition dulait.... .. ... 07
- 5. Lalactation. .. ... 08
I- 5- 1. La phase ascendante. ........ ..ot 08
[- 5- 1. La phase descendante...........c.ouririeiniineit e et e et en e enieas 08
Chapitre I : Les manmmites
TT- 1 DEFIMIHON ©. .ot e 09
S A BT 11 oL 1o £ SR 09
[I- 2- 1. Tmpact €CONOMMUQUE ... .euuneneneeeiit ettt et e eaeraeeaeneeeaneaarnenaaneanenns 09
II- 2- 2. Impact sur la santé animal.......................... TR 09
[I- 2- 3. Impact hyglénique. ... ..o 10
II- 3. Les mécanismes d’apparition des mammites et défenses de la vache................. 10
II- 3- 1. Les mécanismes de défenses de la vache.................ocoiiiiii i, 10
II- 3- 2. Les conséquences pour la mamelle et la production de lait ......................... 11

II- 4. Classification des MamITUEeS . . . ettt 12



[I-4-1. Les mammites subcliniques ou inapparentes.....o..ovvvvivuiveiiieiiriiiieennennenn, 12

II-4-2. Les mammites ClMIQUES. . ...uvuiuteeitie e e et eee e eenenans 12
II-4-2-1. Les mammites aiglies. ...o.uiireire it et e 13
[1-4-2-2. 1.es MammItes SUTAIZIES . ... vt inreert et ettt ettt e et et e e e e e eeeanens 13
11-4-2-3. Les mammites ChroniqUES. ... v.e ettt e, 13

Chapitre I1I : Rappel sur I’étiologie et la pathogénie de ’infection mammaire

00 B 25 Te) Vo~ (< T S 15
ITI-1-1. Facteurs phySiologiques. .. .cuveeeiriiii i e e e e eene e 15
[II-1-2. Facteurs pathologiques. ......ovueeiieii i e e e 15
III-1-3. Facteurs déterminants. .. .. .ovueueeriniiiiitiieiniee it eeeeereeee e eeenenenia 15
ITI-2. PathOZENIe  covniietie e e e et e et e et e e e eaeanees 17

Chapitre IV : Le diagnostic des mammites

IV-1. DIagnostic ClIMIQUES. .. ....eutintiiiiiie ettt ea e e aeaenaes 18
IV-1-1. La palpation. . ....coiiiii 18
[V-1-2. Epreuve du lait dans le bol de traite.........coooiiiiiiii i, 18
IV-2. Diagnostic paracliniqUe. ... ....coueuevuiiiiniiiiiiii it e e 18
IV-2-1. California Mastitis Test (CMT)....couiiiii e e aaeaas 18
IV-2-2. Test au bleu de mEthylene.......cooiiiiiiiiii i e 18
IvV-2-3. Analyse 1003014 0) 03 (0] (o724 1o U (T P 18

Chapitre V : Les causes microbiologiques dominantes des mammites

V-1. Les StaphyloCOqUES. ... ..uivtitiiiiiter e e s e 19
V-2. Les StreptoCoOqUES. .....oviiiiiiniiiiineieerieneaianenn, e 20
V-3. Corynebacterium BOVIS.........c..cviuiiireiiii e 20
V-4. Escherichia-Coli.................. LT SRR R PP PR RRes 20

V-5.Mycobactérium tUberculoSIS. ... ...o.uuueu et 21



Chapitre VI : Le traitement

VI-1. Le traitement

................................................................................. 22
VI-2. Prévention des mMamimiteS. .. ...uueueireteiitiiiatieie it ie ittt eiireir e inneenanns 22
VI-2-1. L’hygiene de traite. ... ..ooeiiiiiii e e e 22
VI-2-2. L’hygiene des DAMENTS. ....iueiuneeeeiieeiteeieet et e e e e ee e e e 22
VI-2-3. L’hygiene du personnel,d’élevage....................... ettt e s 22
VI-2-4. La méthode de traite........coovveevieiiiiiniienennnnns [SUUTUTRTUURUURRURRRRRS 22
Chapitre VII : Discussion
VII-1. Résultats et discussion d’analyse bactériologique........cccovvviiiiriiiiieiniinannn.. 25
VII-2. Analyse des résultats microbiologiques obtenus selon les années.................... 26
VII-2-1. Analyse bactériologique selon les années...........cvvivvviiiviiiiniiiiiiiinennnnn 26

VII-3.Analyse des résultats microbiologiques obtenus selon les années et les régions...28

VII-4. L’effet des antibiotiques sur les bactéries iSOlEes....oouvviiiiiiiiiiieienriiiiniannnn. 30

000) 1 19 T (1) | W N 33



-

LISTE DES TABLEAUX

N° Tableau :

Tableau I :Composition mayenne dn laif de vache 07 .
Tableau 11 : Constituants principaux des laits de diverses espéces animales (g/litre).....08

Tableau III : classification des mammites en fonction des symptémes..................... 14

Tableau IV : La flore pathogéne Microbienne : Les germes Majeurs et mineurs des plus

IMIPOTEATIES ..ottt e e e e e 16
Tableau V : Les germes et 1eurs réServoirs ... ..o.ove ottt 16
Tableau VI : Classification des antibiotiques utilisés pour le traitement des mammites.23

Tableau VII :La représentation de la répartition des nombres d’échantillons selon les

ATITIC S . et e 24

Tableau VIII : Taux d’apparition des germes responsables de mammite dans la Wilaya

de Jijel durant les deux années (2005 —2006)............. F T PN 25

Tableau IX : Le taux d’apparition des germes responsables de mammite dans la Wilaya

de Jijel selon les deux années 2005 =2006........... .o 27

Tableau X : Répartition des germes causales des mammites (en %) par zone d’étude
selon les deux années 2005 — 2006, ..o 29

Tableau XI : Les taux de I’effet des antibiotiques sur les bactéries isolées............... 31



LISTE DES FIGURES

N° : figure

Figure 1 Anatomie de la grande mammaire. ... 03
Figure 2 : Structure de 1’acinus mammaire..............o.oooiiiiii i ieee e, 04
Figure 3 : Stimulation du réflexe d’éjection de lait.................. ... ..o, 05
Figure 4 : Inhibition du réflexe d’éjection de lait......................oiiiii . 06
Figurg 5 : Les défenses contre les invasions bactériennes ..... P 11
Figure 6 : La mammite clinique .........oooiiiii i 12
Figure 7 : La mammite chronique .......................... e 13

Figure 8 : Le taux d’apparition en fonction des germes responsables des mammites dans

la Wilaya de Jijel durant les deux années 2005 —2006............................occi. 26

Figure 9 : Le taux d;apparition en fonction des germes responsables des mammites dans

la Wilaya de Jijel durant les deux années 2005 —2006.................cciiviiiiiiiniinenn, 28

Figure 10: La Répartition des souches bactériennes isolées en fonction des zones

d’études et selon les deux années 2005 —2006. ... ..o 29

Figure 11 : Etude de I’effet des antibiotiques sur les souches bactériennes obtenues............. 32



Introduction

Le lait compte parmi les produits alimentaires de base de citoyen algérien. Malgré
les efforts déployés pour améliorer la production de lait en Algérie, I’'importation de ce
produit alimentaire reste de plus en plus importante.

Les mammites constituent I’un des facteurs limitaﬁts de la production lactée en
Algérie, elles sont principalement dient & un défaut d’hygiéne et la non maitrise des
techniques de traite et d’¢levage.

De plus, ces infections peuvent interférer avec la qualité du lait produit et
constituent parfois un danger pour le consommateur. ’ '

Le but de notre travail est de faire un résumé des travaux effectués sur la
détermination des causes majeurs des mammites dans la wilaya de Jijel et il est divisé en
deux parties : une partie bibliographique et une discussion qui rassemble les différents
résultats retrouvés durant les deux années 2005 — 2006, et traite les différentes aspects
pour estimer le danger qui peut provenir de la consommation d’un lait mammiteux.

Ce travail devrait illucider les causes majeurs des mammites et orienter les

pathologistes vers I’utilisation des molécules d’antibiotiques efficaces.



Chapitre I : Rappel anatomo -physiologique de la slande mammaire

I-1. Etude anatomo — Histologique de la mamelle.
I- 1- 1. Définition de la mamelle.

La mamelle est une glande cutanée spécialisée présente chez tous les mammiféres,
sa fonction est de produire le lait; ce dernier est considéré comme une sécrétion
nécessaire a [’alimentation du nouveau —né. Cauty et Perreau ; (2003).

I- 1- 2. La Morphologie de la mamelle. '

L’ensemble des mameiles forme une masse volumineuse qu’on appel le « pis ».
Chez les bovins, il est localisé dans la région de I’abdomen il n’est donc pas supporté ou
protégé par les structures squelettiques. Cauty et Perreau ; (2003).

La mamelle est colée a la paroi abdominale, mais chez les animaux 4gés elle
devient pendante par reldchement des ligaments — suspenseurs. Craplet et Thibier ;
(1973).

Les mamelles sont indépendantes et composées de quatre glandes situées chaque
une dans une région appelé: quartier; chaque quartier est une unité fonctionnelle
indépendante des autres. Parfois on retrouve des mamelles appelés surnuméraires ne
produisant pas de lait mais capable d’étre infectées. Lemnouer ; (2000)

Chaque mamelle porte un prolongement centrale appelé mamelon ou trayon de
forme cylindrique ou conique muni d’un orifice arrondi qui sert & I’écoulement du lait
maternel.

Le volume et la forme des mamelles varient sélon la période fonctionnelle est
I’4ge de I’animal.

En effet la mamelle en phase de lactation est hypertrophie, alors que durant la
période séche, la mamelle s’atrophie et devient beaucoup moins volumineuse. Craplet et
Thibier ; (1973). .

I- 1- 3. Histologie des glandes mammaires.

La mamelle de la vache est une glande constituée de quatre quartiers, chaque
quartier est constitué d’un tissu sécrétoire ou tissu glandulaire qui a une apparence
poreuse, spongieuse & cause du nombre des vaisseaux sangui'ns,. de lymphatiques et de

canaux excréteurs . Craplet et Thibier ; (1973).



Chapitre I : Rappel anatomo -physiologique de la glande mammaire

Le tissu glandulaire est composé des acinis entourés des cellules myoépithéliales
qui débouchent dans des canaux galactophores puis vers le sinus galactophore et le canal
du trayon qui débouche sur I’extérieur. Cauty et Perreau ; (2003).

La mamelle est enveloppée par un tissu conjonctif riche surtout en graisse et dont
'importance variera au cours des différentes périodes dé la vie de la vache. Craplet et
Thibier ; (1973). |

Le tissu conjonctif posséde deux principaux constituants : des cellules qui se
repartissent en plusieurs types selon leur fonction principale, une matrice comportant une
substance fondamentale, des fibres et des glycoprotéines structurales. Paul Richard et
al ; (2001)- Figure- 1-

Figure 1 : Anatomie de la grande mammaire. Bouaziz ; (2002).
I -1-3-1. Structure de ’acinus mammaire. '

L’alvéole ou acinus mammaire est la base de la sécrétion lactée, elle est bordée
d’une couche unique de cellules épithéliales. Elles sont entourées de cellules myo —
épithéliales contractiles. Les aivéoles se développent dans le tissu adipeux, qui est réduit
au profit du tissu alvéolaire pendant la lactation et reprend sa place aprés le tarissement.

L’acinus s’ouvre dans un canalicule qui se distingue par la présence d’une double
couche de cellules épithéliales et myo — épithéliales. Un réseau de fibres conjonctives
confére a la mamelle, attachée a des muscles peauciers, une structure sphérique. Cauty et

Perreau ; (2003)- Figure- 2 -



Chapitre I : Rappel anatomo -physiclogique de la glande mammaire

Figure 2 : structure de I’acinus mammaire. Craplet et Thibier ; (1973).

I- 2. Physiologie de I’éjection du lait.
I- 2 -1. Activation de la descente du lait.

La production du lait est un mécanisme actif et un processus des réactions physicd
— biochimico - hormonales complexe, il est contrdlé par un réflexe neuro — hormonale.

Le déclanchement de la production lactée s’effectue aprés I’expulsion du placenta
ou plus précisément aprés cessation de son activité fonctionnelle qui agit par
I’intermédiaire de I’hypophyse en sécrétant une hormone, la prolactine responsable de la
lactation.

Pendant la gestation, la lactation est inhibée & cause des taux élevés de
progestérone et oestrogéne, ces taux empéchent la sécrétion de prolactine. Aprés la
délivrance, les taux de ces hormones diminuent brusquement et permettent la sécrétion de
la prolactine. Craplet et Thibier ; (1973).

jLe réflexe d’éjection du lait commence avec I'activation des nerfs en réponse au
toucher, au bruit de la machinc & traire, ou & la vue du veau. L’hypothalamus, un organe a
la base du cerveau, interpréte ces signaux. Un ou plusieurs des facteurs suivants peut

initier le réflexe d’éjection du lait.
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* Le contact physique entre le pis de la vache (qui est sensible au toucher et a la
température) et le veau a la tétée ou le matériel utilisé par le trayeur pour nettoyer les
mamelles.

* La vue du veau.

* Le bruit de la machine a traire.

Une fois que ces stimulus se produisent, 1’hypothalamﬁs envoie un signal a
I’hypophyse postérieur, une glande a la base du cerveau, qui libére I’ocytocine dans le
courant sanguin. Le sang transporte l’ocytocine vers le pis ou elle provoque la
contraction des cellules myo -épithéliales (cellules musculaires) qui entourent les
alvéoles, Cette contraction se produit 20 a 60 secondes aprés la stimulation et provoque
une augmentation de pression a I’intérieur du pis.yLe lait est alors éjecté de la cavité
alvéolaire vers les canaux lactiféres et finalement la citerne de la glande; Arnonyme.

Figure -3-

Figure 3 : Stimulation du réflexe d’éjection de lait. Anonyme.
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I- 2-2. Inhibition de la descente du lait.

— Le réflexe d’éjection du lait peut étre inhibé dans certaines situations. Lorsque ceci
se produit, le lait n’est pas éjecté des alvéoles et la quantité récoltée est fortement réduite.
Un influx nerveux arrive aux glandes surrénales lorsque des événements externes
provoquent le malaise, la souffrance, la peur ou ’agitation.

L’hormone adrénaline est alors libérée par les glandes surrénales et provoque la
constriction des vaisseaux et capillaires sanguins et inhibe la contraction des cellules myo
— épithéliales du pis.

La diminution du flux sanguin vers le pis réduit la quantité d’ocytocine qui y
arrive et I’intensité du réflexe de « descente » du lait. «

En général, la traite des vaches sera lente et incompléte dans les situations
suivantes : |

- Préparation du pis inadéquate.

- L’unité de traite est attachée au pis en retard (plus d’une minute aprés avoir
commencé la préparation du pis).

- Circonstances inhabituelles qui provoquent la 'souffrance (des coups donnés a
I’animal) ou la peur (aboiement d’un chien).

- Fonctionnement inadéquat de la machine a traire. Anonyme. Figure - 4-

fnhipiion: . .. ..
_+{+ Machine atraire et méthode A
‘Préparation inadéquate .

Retard de Vattachement {
_defunité de traite.......5 *

{etre frappeée, niveau de
. vide malréglé)
S8 " aield Peur - RS
- ke laitn'est pas gjecté > (cnis soudians,
- des cavités alvélolaires * i aboimements, etc)

Figure 4 : Inhibition du réflexe d’éjection de lait. Anonynie.
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1- 3. La composition du clostrum.

Le clostrum ou premier lait recueilli dans la semaine suivant la mise — bas, est
caractérisé par une couleur jaundtre et une trés grande richesse en anticorps et vitamines
importés du sang de la mére. Son réle est essentiel pour assurer une premiére protection
immunitaire au jeune veau. Cauty et Perreau ; (2003).

I- 4. La composition du lait.

Le lait est une émulsion, c’est a —dire un mélange d’une phase aqueuse et d’une
phase lipidique, constituée de globules gras sphériques en suspension dans le liquide.
Cette émulsion est en équilibre instable ; et les globules gras du lait qu’on laisse reposer
apres la traite tendent, du fait de leur plus faible densité, a se regrouper a la surface,
formant ainsi la créme. Le lait est également riche en d’autre nombreux éléments solubles
dans I’eau : les protéine, lactose, sels minéraux... dont certains sont synthétisés par la
mamelle et d’autres importés directement du sang. Ainsi, la caséine, principale protéine
du lait, et le lactose sont directement fabriqués par la mamelle. Cauty et Perreau ;

(2003). Tableau I

Tableau I : Composition moyenne du lait de vache. Cauty et Perreau ; (2003).

Constituant Concentration en gramme par litre de lait liquide
Matiére grasse 35a50
Matiere protéique 30435
Lactose : .48
Minéraux ' 9
7
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Chapitre I : Rappel anatomo -physiologique de la glande mammaire

Les laits sécrétés par les différentes especes de mammiferes présentent des
caractéristiques communes et contiennent les mémes catégories de composants: eau,
protéines, lactose, matiéres grasses (lipides) et minérales. Cependant, les proportions
respectives de ces composants varient largement d'une espéce a l'autre. Anonyme.

Tableau I]

Tableau II : Constituants principaux des laits de diverses espéces animales (g/litre).

Anonyme.

Constituants Vache Bufflonne  Chamelle Jument  Chévre Brebis
Extrait sec total 128 166 136 109 134 183
Protéines 34 41 35 25 33 57
Caséine 26 35 28 14 24 46
Lactose 48 49 50 60 48 46
Matiéres salines 9 8 8 4 7,7 9
Matiéres grasses 37 68 45 20 41 71

I-5.La lactation.

La lactation est la phase finale du cycle de reproduction des mammiferes, elle est
divisée en deux :

I —5- 1. La phase ascendante.

D’une durée de 5 a 8 semaines selon les animaux, est caractérisée par :

- La production 1nitiale qui est déclenchée par le v€lage

- La production maximale ou production au pic de lactation.

I —5-2. La phase descendante. _

D’une durée de 8 a 9 mois est caractérisée par la chute de production
d’environnement 10 % par mois. Quand la vache est gestante, plus la fin de gestation est
proche et plus les hormones de gestation ont un effet dépressif sur la lactation, la chute
sera donc plus importante en fin de lactation. Entre deux lactations, on laisse un temps de

repos a la mamelle, c’est le tarissement. Sa durée souhaitable est de 2 mois.



Chapitre II : Les Mammites

Il - 1. Définition.

Le terme générique mammite se rapporte a l'inflammation de la glande
mammaire qu’elle qu’en soif ia cause.

La mammite se caractérise par des changements physiques, chimiques et .
habituellement bactériologiques, du lait et par des lésions pathologiques du tissu
glandulaire. ,

Les mammites se traduisent par la modification de qualité physico — chimique est
organoleptique du lait.

Cette modification se traduise par un changement de couleur, et la présence d’un
grand nombre de cellules leucocytaires. Souvent la maladie s’accompagne de
gonflement, de douleur et d’induration de la glande mammaire ; il est indéniable qu’un
certain nombre de glande atteintes de mammites ne sont pas aisément détectable ni par la
palpation manuelle, ni par I’examen du lait dans le bol de traite. . Blood et. Henderson ;

(1976).

II - 2. Les impacts.
IT - 2 - 1. Impacts économiques.

Les mammites sont a l'origine de pertes €conomiques considérable, en effet
’atteinte de la glande mammaire peut interférer évec la quantité¢ et la qualité
organoleptique et microbiologique de lait. Pour I’éleveur le coiit des traitements des
mammites sera une charge supplémentaire compte au coiit de la production de litre de

lait. Bouchemal ; (1978).

II - 2 - 2. Impact sur la santé animale.
La prolifération des germes pathogenes au niveau de la mamelle peut passer au
sang et provoquer une septicémie aigue et une nécrose du tissu noble de la mamelle,

rendant I’animal inapte & la production laitiére. Heskia ; (1983).
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Chapitre II : Les Mammites

IT - 2 -3. Impact hygiénique.
Le lait provenant des mamelles infectées, est succéptible de véhiculer des germes
vivants pouvant €tre a 1’origine de divers accidents et de toxi — infection chez le

consommateur, Bismuth ; (1983).

IT - 3. Les mécanismes d’apparition des mammites et défenses de la vache.

La mamelle de la vache est un organe qui parfois confrontée a des attaques de
bactéries venant de I’environnement, telle que Escherichia Coli, ou de la peau des
trayons, telle que les streptocoques et les staphylocoques. La contamination de la
mamelle par ses organismes va provoquer une réaction inflammatoire complexe a

Porigine méme des mammites.

II - 3-1. Les mécanismes de défense de la vache.
Etapes 1 :

La seule porte d’entrée des micro-organismes pathogénes responsables de
mammites sera le trayon, d’ou l'mtérét de sa surveillance particuliére. A ce niveau
I’attaque bactérienne peut étre déja inhibé d’une part par le renouvellement de la kératine ‘
des trayons en favorisant alors leur extériorisation et d’autre part les attaques de cellules
immunitaires présentes dans le tissu noble de la glande mammaire.

Etape 2 :

Si les germes passent ceite premiére barriére protectrice, ils vont se développer
dans la citerne de la mamelle, cette croissance va étre importante compte tenu du fait que
le lait est un excellent milieu de vie pour ces micro-organismes. Cette période est
qualifiée de phase de latence.

Etape 3 : )

Les cellules du systéme immunitaire, provenant du sang circulant dans la mamelle
et des nceuds lymphatiques locaux vont maintenant intervenir mais il y deux raisons a ce
phénomene :

-'Le grand nombre de micro-organismes pathogénes apparus aprés multiplication.

- Les toxir~~ ~ - "7 crétées par certains organismes tels que les

colibacilles.

10



Chapitre II : Les Mammites

- Les immunoglobulines du sang vont donc intervenir, celles-ci vont permettre par
le biais de leur complément I’opsonisation des bactéries, c’est-d-dire le complexe
anticorps complément bactéries va entrainer la lyse de ce pathogéne.

Etape 4 :

Cette fois les cellules du systéme immunitaire comme les leucocytes vont
intervenir. Particuliérement les granulocytes neutrophiles vont phagocyter les complexes
former préalablement et nettoient les déchets de phagocytose. Bernard Thibert et al ;

(1996). Figure -5 -

Figure 5 : Les défenses contre les invasions bactériennes Craplet et Thibier ; (1973).

IT - 3 -2. Les conséquences pour la'mamelle et la production de lait.

A partir de cette étape, les symptdmes vont commencer  apparaitre. Le pis va
devenir rouge, chaud et étre doulouféux lors de la traite. En plus, on peut remarquer que
le lait a changé de composition et de conformation :

- Les taux cellulaires du lait vont augmenter du fait de 1’importance de cellules du
systéme immunitaire dans la mamelle.

- Le lait présentera aussi des « grumeaux » visibles sur bol & fond noir daaos les cas
d’infection par streptocoques et staphylocoques.

- Tandis que pour les mammites colibacillaires, on aura la présence de caille et un
lait transparent. Bernard Thibert et al ; (1996).

11
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II - 4. Classification des mammites.

Les mammites sont classées selon le germe responsable est le stade d’infection est
on distingue :

- Mammite subclinique.

- Mammite clinique.

- Mammite aigue.

- Mammite suraigué.

- Mammite chronique.

Il - 4 - 1. Les Mammites subcliniques ou inapparentes :

Aucun symptome n’est visible, I’inflammation due & I’infection s’accompagne
essentiellement d’un afflux de cellules lymphoides et de cellules épithéliales dans le lait.
Les mammites subcliniques sont des infections qui évoluent trés longtemps et ils sont
essentiellement dues a des staphylocoques et a des streptocoques. Craplet et Thibier ;
(1973).Tableau II1
II - 4- 2. Les mammites cliniques.

Elles représentent 2% des infections mammaires. Elles sont caractérisées par la
présence des germes pathogénes, le nombre des cellules trés élevé, les-modiﬁcations.

biochimiques et des signes cliniques trés varies. Bismuth (1983).Tableau I1I- Figure-6-

Figure 6 : La mammite clinique. Institut d ’e’leiézge ;(2000)
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Chapitre II : Les Mammites

Il -4- 2- 1. Les mammites aigiies.

Elles surviennent subtilement avec des symptémes généraux marqués. Des
symptomes locaux importants (inflammation) et une modification de la sécrétion lactée
(sérosité jaundtre, d’aspects aqueuse avec présence de grumeaux). Clement; (1981).
Tableau III.

II-4 - 2 -2. Les mammites suraigues.

Caractérisées par une inflammation violente due & des germes toxinogénes,
responsables des symptdmes locaux graves : quartier gonflé, douleureux au toucher, la
séerétion lactée renferme des caillots, parfois du sang, de plus des symptdmes généraux
comme la fiévre intense (40 — 42°c), la perte totale d’appétit, I’absence de rumination
I’abattement et un état de choc pouvant conduire a la mort. Clement ; (1981). Tableau 111
II- 4 - 2 — 3. Les Mammites chroniques.

Les mammites chroniques sont des mammites & évolution lente, avec parfois des
accés aigiies, le tissu mammaire est induré, et la glande finit par s’atrophier. Elles sont
caractérisées par ’absence de symptOmes généraux, les symptdmes locaux discrets,
tardifs sont : fibrose, noyaux d’induration localisée dans le parenchyme. Le lait présente
des grumeaux qui n’apparaissent que dans les premiers jets. Bouaziz ; (2002).

Les mammites chroniques aboutissent & un tarissement avec induration totale du
quartier touché. Clement ; (1981). Tableau Il - Figure -7-
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Figure 7 : La mammite chronique. Institut d’élevage ;(2000)
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Chapitre I1 : Les Mammites

TABLEAU III : classification des mammites en fonction des symptomes, Bouaziz ;

(2002) :
Nomb
Svmptdme Présence re
Symptom n ymp de total Lésion
. Symptom S . .
Type de mammite es . germe de irréversibl
- es locaux | fonctionne s o
geincraux s ‘Pauioge Cniid <
ne s dans
le lait
Aiglies +/- + + + + +/-
. Sur
Mammites A + + + + + +/-
- Algues
cliniques Chroni
roniq - + + - + +
ue
Mammite subclinique - - - + + -
Mamelle saine - - - i R

+ : présent
- : absent
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Chapitre 111 : Rappel sur ’étiologie et lIa Pathogénie de P’infection mammaire

III- 1. Etiologie.
ITI- 1- 1. Facteurs physiologiques.

Le nombre de cas des mammites augmente avec le vieillissement du troupeau, la
race des bovins. Les vaches grandes productrices sont toujours des vaches a traites
rapides avec un fort diamétre du trayon ce qui facilite la pénétration microbienne, en plus
les mammites surviennent en pleine lactation, mais on compte 30% de cas des mammites

subcliniques qui surviennent pendant le tarissement. Craplet et Thibier ; (1973).

III-1- 2. Facteurs pathologiques.

La seule porte d’entrée des micro—organismes pathogénes responsables de
mammites sera le trayon. La rétention lactée serait la cause majeure de I’apparition des
mammites. En effet une traite brutale, douleureuse favorise I’irritation des muqueuses des
acinis et du trayon ce qui constitue la porte d’entrée des germes opportunistes et

pathogénes. Blood et Henderson ; (1976).

III- 1- 3. Facteurs déterminants.

Les germes déterminants des mammites sont trés nombreux et ils sont souvent
classés en 3 catégories selon leur pathogenicité : germes majeurs ; germes mineures et
champignons ou levures, la plus part des mammites sont d’origine bactérienne. Blood et

Henderson ; (1976). Tableau IV et V.
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Chapitre III : Rappel sur ’étiologie et la Pathogénie de ’infection mammaire

Tableau 1V : La flore pathogéne Microbienne : Les germes Majeurs et mineurs des

plus importants. Bouaziz ; (2002).

Germes Majeurs

Germes mineurs

- Staphylocoques
(staphylococcus aureus)
- Strepiocogiies
(S. agalactie)

- Escherichia coli

Corynebacterium pyogenes
Pseudomonas aeroginosa
Actinoiiyces bovis
Aclinomyces ligneresi

Aspergillus

Tableau V- Les germes et leurs réservoirs, Bouaziz ; (2002).

P e L]

Micro. Vache

Environnement

Organisme Mamelle | Lésiondu
Infectée trayon

Aulres

Sites

Litiére Autres

Staphylococcus

Qurews

Streptococcus

agalactiac

Streptocaccus

dvsgalactiae

ti

Streptococcus

uberis

Enterococcus
Jecalis et 1 : +

Jaecium

b+

Escherichia coli 4 -

Pseudomonas + -

Actinomyces
progenes

Mycoplasmes SRR -

+1

bt4: Importantc, ++ : moyennc, + : faible, - ; absent
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Chapitre III : Rappel sur P’étiologie et la Pathogénie de P’infection mammaire

III- 2. Pathogénie.

L’évolution de la mammite passe par quatre phases: Invasion, infection,
inflammation, répartition.

Le stade d’invasion correspond au moment ot les germes passent de 1’extérieur -
dans le canal du trayon et finissent par s’installer dans la partie inférieure de la cavité du
trayon puis ils envahissent le tissu noble de la mamelle. Khiati ; (1996).

Ensuite les germes se muitiplent rapidement (phase d’infection).

L’invasion des tissus sera a lorigine de I’apparition du processus de
I’inflammation et qui se traduit par un gonflement, une rougeur, et une douleur au niveau
de la mamelle.

L’accumulation des toxines et de différentes substances irritatives dans le canal
lactophore sera a l’origine de la mort cellulaire et la nécrose tissulaire. . Blood et

Henderson ; (1976).
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Chapitre IV : Le diagnostic des mammites

Le diagnostic des mammites peut étre effectué soit par la détection des symptdmes
cliniques lors des cas aiglies, suraiglies et méme chroniques. ou par des méthodes

paracliniques lors des cas subcliniques. Mollereau et al ; (1988).

IV- 1. Diagnostic clinique.
IV-1- 1. La palpation.

La palpation est I’inspection de la mamelle permet de détecter la fibrose, Ile
gonflement inflammatoire ou ’atrophie du tissue mammaire. Habituellement la palpation
superficielle légére donne une sensation de nodules. . Blood et Henderson ; (1976).
IV-1- 2. Epreuve du lait dans te bol de traite.

Les premiers jets de lait sont récuillis dans un récipient dont le fond est noir et
brillant. Puis il faut rechercher des éléments visibles comme : marbrures, caillots,
flacons ou pus, ou déceler les changements de couleur, ces indices peuvent nous orienter

vers le diagnostic des mammites. Blood et Henderson ; (1976).

IV- 2. Diagnostic paraclinique.
IV- 2- 1. California Mastitis test (CMT):

A pour objet de déterminer la quantit¢ d’ADN (acide désoxyribonucléique) et
donc approximativement le nombre de leucocytes présents dans le lait et qui se produit
lors des inflammations mamimnaires, Mollereau et al ; (1988).

IV- 2- 2. Test au bleu de méthyléne : (Méthode de Prescott et Breed)

Utilise le comptage visue! au microscope d’un film de lait préalablement séché sur
lame et coloré au bleu de méthyléne.

Ce comptage est basé sur [e nombre de bactéries existantes par champ de
microscope vue au grossissement 100, selon carbonnelle et al : si une bactérie existe dans
un champ cela veut dire qu’il existe 1.000.000 bactéries par 1ml de lait, Carbonnelle et
al ; (1987).

IV- 2- 3. Analyse Microbiologique.
Il vise & metire en évidence des bactéries reconnues comme pathogénes et orienter

le traitement 4 ’aide d’un antibiogramme. Craplet et Thibier ; (1973).
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Chapitre V Les causes microbiologiques dominantes des mammites

Les causes microbiologiques dominantes de mammite sont trés variables, en
pathologie bovins plusieurs genres bactériens sont incriminés dans les infections
mammaires, comme les staphylocoques, les streptocoques et certaines entérobactéries,

certains Mycobactéries, les bacilles, les clostridies... Blood et Henderson ; (1976).

V- 1. Les Staphylocoques.

Les staphylocoques appartiennent & la famille du micrococcaceae, ce sont des
cocci Gram positif, non sporulés non capsulés, de 0,1 & 1 micrometre.

Ils se présentent isolés, en diplocoques (par deux) ou encore en amas sous 1’aspect
d’une gfappe de raisin. Azele Ferron; (1983) o |

Les Staphylocoques sont des germes ubiquistes qui appartiennent a la flore
cultanéo — muqueuse de ’homme et de ’animal. Ils peuvent étre véhiculé par les
squames et les poils et y survivent grice a leur résistance a la dessiccation, aux variations
de températures et au choc osmotique.

Lorsque la barriére cultanéo — muqueuse est 1ésée ou lorsque les défenses sont
amoindries, ces germes provoguent des infections voir méme des septicémies.

Les staphylocoques sont isolés chez I’homme et chez les animaux, et sont
responsables des infections pyogénes telles que les mammites. Blood et Henderson ;
(1976).

Staphylococcus aureus est I’'une des espéces les plus pathogénes compte tenu de sa
capacité & produire de la coagulase libre. Cette espéce est capable de synthétiser de
toxines ventrainant chacune des symptdmes bieri définis comme : les enterotoxines, qui
sont responsables des intoxications alimentaires, les toxines epidermolytiques, la toxine
de syndrome du choc toxique, et les hymolysines alpha, béta, gamma, les alpha toxines.
Léon et al ; (1982).

La multirésistance des staphylocoques est due & sa capacité importante de
mutations chromosomiques ou d’acquisitions d’éléments génétiques étrangers (plasmides
et transposants). Alors le respect de régles d’hygienes rigoureuses et de surveillance
bactériologique permet de limiter les risques de contamination. Blood et Henderson ;

(1976).
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Chapitre V Les causes microbiologiques dominantes des mammites

V- 2. Les Streptocoques.

Les streptocoques appartiennent a la famille de streptococcaceae, ce sont des
coques Gram positif aéro — anaérobies facultatifs, ne posseédent pas de catalase, ni
d’oxydase, toujours immobiles. Ils sont souvent en chainettes plus ou moins langues et
parfois en diplocoques. Azele Ferron; (1983) '

Les streptocoques sont des germes ubiquitaires et parfois des hotes normaux des
cavités naturelles de I’homme et de ’animal. Léon et al ; (1982).

La plupart des espéces de streptocoque sont pathogenes parmi ces espéces :
streptococcus agalactiae responsable de mammites chez les mammiféres domestiques. 11
peut a lui seul et dans les meilleures conditions d’hygiéne infecter 50 a 100% de ’effectif
de I’étable ; cependant ce germe ne peut pas survivre dans le milieu extérieur. Cela
implique que si on réussit a stériliser les mamelles par I’antibiothérapie, la maladie

s’arréte définitivement. Craplet et Thibier ; (1973).

V- 3. Corynebacterium bovis.

Corynebacterium bovis appartient a la famille des actinomycétaceae qui a la
particularité d’avoir un mycélium plus ou moins développé€. Azele Ferron; (1983)

Corynebacterium bovis est rarement responsable de mammite mais elle peut
occasionner une augmentation de la résistance (de la mamelle) & I’infection par les autres
pathogénes. Dans ce cas elle est alors une alliée pour I’éleveur, on la rencontre au niveau
de la peau dés trayons, dans le lait, dans le canal et la citerne du quartier.

Son infection n’est possible qu’en absence d’autres pathogénes majeurs. La
contamination se fait pendant la traite & cause de mauvaises mesures hygi€niques. Blood
et Henderson ; (1976).

~

V- 4. Escherichia coli.

Elle est isolée pour la premiére fois par Escherich en 1885, cette bactérie est un
hote normal de intestin et pathogéne pour I’appareil urinaire. -

On peut la retrouver également au nivaux de diverses muqueuses chez ’homme et
chez I’animal. Azele Ferron; (1983) "

Ce sont des bactéries batonnets droits a Gram négatif, soit isolées, soit en

chainettes dans les produits pathiologiques comme le sang, les selles, les urines et le pus,
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Chapitre V Les causes microbiologiques dominantes des mammites

peuvent étre mobiles ou immobiles, parfois capsulés, elles se développent sur la plupart
des milieux usuels. Léon et al ; (1982).

Elles sont issues d’une contamination fécale due & un manque d’hygiéne de
I’environnement, de la traite et de ’eau contaminée. Blood et Henderson ; (1976).
Habituellement, E. coli provoque une mammite sporadique et des diarrhées et on constate
aussi Ja production d’une sécrétion de lait qui présente des caillots grumeleux dans un
lactosérum jaunaitre. De plus les toxines excrétées par ce germe causent des atonies de la

panse et de I’intestin et la paralysie rectale. Craplet et Thibier ; (1973).

V -5 - Mycobactérium tuberculosis :

Mycobactérium tuberculosis appartient a la famille des Mycobactériaceae qui
comprend un seul genre : Mycobactérium.

Il s’agit d’un petit bacille immobile, aérobie stricte et ne se développe
pratiquement pas sur milieux usuels, se colorant difficilement par la coloration de Gram,
il est par contre acido — alcoolo - résistant (AAR). Azele Ferron; (1983)

Ce germe est pathogéne obligatoire de ’homme mais capable d’infecter certaines especes
animales vivants & ces cotés (chat, bovin, chien...), il n’est pas retrouvé a 1’état
saprophyte ou commensal. Léon et al ; (1982).

Mycobactérium tuberculosis est capable de provoquer une mammite chronique

spécifique chez les bovines et qui reste résistante au traitement par les antibiotiques.

Blood et Henderson ; (1976).
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Chapitre VI : Le traitement

VI- 1. Le traitement.

Le traitement repose sur la prescription de médicaments anti — infectieux comme
les antibiotiques et les sulfamides (qui arr€tent au moins momentanément, la
multiplication bactérienne). et sur des médicaments qui limitent la destruction tissulaire
comme les anti — inflammatoires.

L’utilisation des antibiotiques d’une maniere aléatoire peut ne pas donner des
résultas satisfaisants. En effet ; si les germes responsables sont résistants ; le traitement
est inefficace pour palier a ce probleme on préconise souvent I’isolement et
I’identification des germes responsables avec réalisation d’un antibiogramme et de
détermination des CMI dans ces cas spécifiques. Blood et Henderson ; (1976).Tableau
V1.

VI- 2. Prévention des mammites.
VI- 2- 1. L’hygiéne de traite :

Elle se situe & tous les niveaux : du trayeur, de la préparation de la mamelle avec
Putilisation de lavettes propres et individuelles, du nettoyage de la machine & traire ; et
’ors de la traite. Craplet et Thibier ; (1973).

VI- 2- 2. L’hygiéne des batiments.
Leur conception peut en étre un élément favorable : courant d’air, stalles courtes

favorisant les Iésions du bout du trayon. Craplet et Thibier ; (1973).

VI- 2-3. L’hygiéne du personnel, d’élevage.
L’hygiéne du personnel d’élevage doit étre stricte. Cauty et Perreau ; (2003).
VI- 2- 4. La méthode de traite. -
La fagon de se servir de la machine & traite conditionne non seulement la

production laitiére mais aussi la santé de I’animal. Cauty et Perreau ; (2003).



Chapitre VI : Le traitement

Tableau VI- Classification des antibiotiques utilisés pour le traitement des
mammites. Bouaziz ; (2002).
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Chapitre VII : DISCUSSION

VII- DISCUSSION

Les mammites seront la cause majeur des pertes ¢conomiques dlent a la présence
et la multiplication des germes dans le lait et par conséquence ce dernier ne peut étre ni
vendu ni transformé.

Le but des expériences effectuées dans la Wilaya de JIJEL est de déterminer les
causes majeures déterminantes des mammites. |

Notre travail consiste a faire une synthése des travaux effectués durant les années
2005 —2006.

Les mémoires de fin d’études réalisés dans le but de I’obtention d’un dipldéme
d’étude supérieur en microbiologie, ont servit comme matériel bibliographique pour la
réalisation de ce travail.

Pour ce fait, nous allons rassembler les résultats obtenus lors des études
épidémiologiques sur les mammites dans la région de JIJEL, puis une exposition des
résultats et une discussion plus globale sera proposée.

La région d’étude est représentée par la Wilaya de JIJEL qui a été reparti en trois
zones d’études : I’est, le centre et I’ouest.

Les prélévements sont constitués d’échantillon de lait issu des vaches suspectées
d’€tre atteintes des mammites.

Ces échantillons ont été acheminés et analysés au laboratoire de la faculté des

sciences. Cette €tude a été conduite durant deux années 2005 — 2006.

Tableau VII- La représentation de la répartition des nombres d’échantillons selon
les années.

/ Dans I'ainée 2005 | Dans année 2006 | Durantles deux
années
Nombre
prélévement 39 30 69
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Chapitre VII : DISCUSSION

Les prélevements ont été effectués selon la méthode de ROMINI ; (2003) : Aprés lavage
et un séchage et une désinfection de la mamelle, les prélévements sont effectués dans des
tubes stériles apres 1’élémination des premiers jets. Ces derniers sont acheminés au
laboratoire pour un examen bactériologique avec I’ensemble des renseignements

d’identification nécessaires (date, lieu, nom d’éleveur).

VII- 1. Résultats et discussion d’analyse bactériologique

L’analyse bactériologique de 69 échantillons de lait mammiteux prélevés dans
différentes zones de la Wilaya de Jijel durant les deux années 2005 — 2006 a permis
I'isolement et I’identification de 113 souches bactériennes appartenant & différents
genres. Elles sont représentées par: 54 souches de staphylocoques, 55 souches de
streptocoques, deux souches d’Escherichia coli et deux souches de pseudomonas.

Le taux d’apparition des streptocoques est de 79,71 % et celui de staphylocoques
est de 78,26 % mais pour E. coli, il n’est que 2,89 %. Tableau VIIL Figure — 8 -

Tableau VIII — taux d’apparition des germes responsables de mammite dans la
Wilaya de Jijel durant les deux années (2005 — 2006)

Prélévement | streptocoques | staphylocoque E. Coli
Nombre 69 55 54 2
__pourcentage 100 % 79,71 % 78,26 % 2,89 %
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Chapitre VII : DISCUSSION

I"année 2006 a permis I’isolement et I’identification de 26 souches de streptocoques, 17
souches de staphylocoques et une souche d’E. Coli Tableau IX. Figure -9-

On remarque que durant ’année 2005 le staphylocoque est le germe qui a le
nombre le plus €levé des autres germes responsables de mammite par contre durant
’année 2006 c’est le streptocoque qui a le nombre le plus élevé.

Cette différence peut étre liée aux :

* Stade de lactation: les mammites staphylococciques apparaissent presque
toujours dans les 3 semaines qui suivent le tarissement.

* Hygiénes qui se situent a tous les nivaux.

* Modes de stabulation : un travail danois a montré qu’en stabulation entravée
I’augmentation de superficie de la stalle améne une diminution de la fréquence des
mammites par diminution de la densité microbienne et par moindre fréquence des
blessures de la mamelle.

* Le mode d’alimentation. Craplet et Thibier ; (1973)

Tableau IX— Le taux d’apparition des germes responsables de mammite dans la
Wilaya de Jijel selon les deux années 2005 - 2006

Streptocoques Staphylocoques E. coli

2005 Nombre 29 37 1
Pourcentage 40,02 % 53,65 % 1,44 %

2006 Nombre 26 17 1
pourcentage 86,66 % 36,66 % 3,33 %
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Chapitre VII : DISCUSSION

Cette variation pourrait étre li€e a I’espece animal ou au type d’élevage, d’autres
facteurs pourraient favoriser et parfois méme déterminer les mammites a staphylocoques
et & streptocoques comme : I’Age de [’animal, la période de lactation ainsi que les

méthodes de traite. Craplet et Thibier ; (1973).

VII- 4. L’effet des antibiotiques sur les bactéries isolées

[’analyse des résultats relevées des deux mémoires concernant les souches isolées
& partir du lait mammiteux dans la région de Jijel durant les deux années 2005 — 2006 a
montré que les streptocoques sont sensibles a [’ampicilline, Amoxicilline,
Erythromycine, mais elles sont résistantes aux : Streptomycine, céfotaxime et présentent
aussi des résistances variables peuvent aller de 16,67 % a 41,67 % aux tétracycline,
oxacillines, pénicilline, pristinamycine, Amoxicilline et Ac. clavulanique. Tableau XI.

Figure-11-

Cependant les souches de staphylocoques isolées lors de cette étude sont sensibles
aux : tétracycline, pristinamycine, et résistantes aux : céfotaxime, oxacillines, pénicilline
et comme les streptocoques, elles pré-sentent des résistances variables peﬁvent aller de |
18,19 % a 25 % aux: Ampicilline, Amoxicilline, Erythromycine, streptomycine,

Amoxicilline et Ac. Clavulanique. Tableau XI. Figure-11-

En ce qui concerne E. coli, leur antibiogramme a été réalisé seulement en 2005 et
il a révélé que cette souche est sensible aux: pristinamycine, Amoxicilline et Ac

clavulanique, cependant, elle présente une résistance aux : oxacillines et pénicilline.

Tableau XI. Figure-11- .
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Chapitre VII : DISCUSSION

Tableau XI- Les taux de I’effet des antibiotiques sur les bactéries isolées

Staphylocoque %

\Germes Streptocoque % E. coli %
ATB S R S R S R
Céfotaxime CTX 0 100 50 50 - -
Ampicilline AM 100 0 75 25 - -
Amoxicilline AMX 100 0 75 25 - -
Tétracycline TE 75 25 100 0 - -
Erythromycine E 100 0 75 25 - -
Streptomycine S 50 50 75 25 - -
Oxacilline OX 58,33 41,67 9,09 90,91 0 100
Pénicilline P 75 25 4,55 95,45 0 100
Pristinamycine PT 83,33 16,67 100 0 100 0
Amoxicilline + Ac : S 10 -
clavulanique AMC 83,33 16,67 | 81,81 18,19 100 0

Selon Trystram et al; (2002), la résistance bactérienne aux antibiotiques est

favorisée par la pression de sélection par les antibiotiques et la transmission croisée des

facteurs de croissance.

Ces résultats est en accord avec les résultats des travaux de Trystram et al,
(2002), en France et qui ont montré que les souches des staphylocoques et streptocoques

isolés en France résistants aux antibiotiques ont pu étre diffusé dans la plus part des pays

— BEuropéens.
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Conclusion.

La mammite est la maiadie la plus courante et ia pius couteuse qui affiige les
vaches laitiéres. -

Cette maladie est causée le plus souvent par une invasion bactérienne du pis.

Les résultats des analyses microbiologiques du lait mammiteux issu de ’élevages
bovins de la wilaya de Jijel, durant les deux années 2005 — 2006, montrent que les
germes responsables des mammites sont représentés par 04 germes : streptocoques et
staphylocoques, leur fréquence est respectivement 79,71 %, 78,26 % et Escherichia coli
et Pseudomonas ont un taux négligeable.

- L’étude de la fréquence d’apparition des germes bactériennes -isolés selon les
zones d’étude révéle une prédominance des staphylocoques dans les zones d’études Est et .
Quest durant I’année 2005 avec un taux respectivement de 40,57 % et 2,89 % par contre
dans la zone du centre, le taux d’apparition des streptocoques est le plus élevé et il est de
11,57 % durant I’année 2006, I’étude montre une prédominance des staphylocoques dans
la zone de centre avec un taux de 41,17 %. Contrairement, les souches de streptocoques
sont plut6t dominantes dans la zone de I’Ouest avec un taux de 38,46 %.

Les résultats de I’antibiogramme ont révélé que les souches de streptocoques sont
sensibles & I’ampicilline, Amoxicilline, érythromycine, mais elles sont résistantes aux
streptomycine, céfotaxime et présentent aussi des résistances variables aux tétracycline,
oxacilline, pénicilline, pristinamycine, Amoxicilline et AC. clavulanique.

Pour les souches de staphylocoques: elles se sont montrées, sensible aux
tétracycline, pristinamycine, mais résistarftes aux céfotaxime, oxacilline, pénicilline et
présentent des résistances variables aux : ampicilline, Amoxicilline et érythromycine,
streptomycine, Amoxicilline et AC. Clavulanique.

Les résultats retrouvés sont importénts dans la mesure ou elles peuvent orienter
aussi bien les producteurs que les pathologistes vers une maitrise de 1’apparition et le
traitement des mammites, mais ils restent insuffisants et doivent étre compléter par
d’autre travaux d’iﬁvestigaﬁon plus structurés et plus généralisés sur tout le territoire de

la wilaya de JIJEL.
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