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  Introduction  

 

1 

 

 

 Ce travail de recherche s’inscrit dans le cadre des études doctorales menées par 

l’équipe du Pr. DAOUDI ZERROUKI Nacira  au sein du laboratoire « Ressources 

Naturelles » de l’université Mouloud Mammeri de Tizi-Ouzou. Il se concentre sur la glande 

mammaire, une structure exocrine essentielle du système reproducteur féminin bien que 

présente également chez le mâle (Santos et al., 2023). Caractéristique distinctive des 

mammifères, cette glande complexe, issue d’une double origine ectodermique et 

endodermique, est spécifiquement conçue pour la production de lait, un nutriment vital pour 

les nouveau-nés (Begleyet al., 1980). Cependant, divers facteurs peuvent compromettre son 

fonctionnement optimal 

De nombreuses substances chimiques sont reconnues pour leur capacité à interférer 

avec le système endocrinien. Ces composés, omniprésents dans notre environnement 

quotidien (pesticides, plastifiants, cosmétiques, emballages alimentaires), peuvent mimer, 

bloquer ou altérer l’action des hormones naturelles de l’organisme (Stroustrup et Swan, 

2024). Désignés sous le terme de perturbateurs endocriniens (PE), ils incluent notamment les 

pesticides (Vinggaard et al., 2011). Un pesticide est défini comme une substance ou un 

mélange de substances destiné à prévenir, éradiquer ou contrôler tout organisme nuisible, y 

compris les vecteurs de maladies humaines ou animales, ainsi que les espèces végétales ou 

animales indésirables (Hashmiet Khan, 2011). En 2002, l’Organisation Mondiale de la Santé 

(OMS) et l’Organisation des Nations Unies (ONU) ont précisé que les pesticides sont des 

molécules chimiques, d’origine naturelle ou artificielle, susceptibles de perturber le système 

endocrinien et d’induire des effets délétères sur un organisme ou sa descendance. 

La présente étude a été menée sur des lapines de souche synthétique, réparties en 

groupes homogènes : un groupe témoin et des groupes expérimentaux ayant reçu un pesticide 

de première génération à des doses différentes. L’objectif principal de cette recherche était 

d’évaluer l’impact de ces doses sur la structure mammaire chez ces lapines. 
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1. Caractéristiques physiologiques de la reproduction chez la lapine  

La lapine est une espèce polytoque avec une durée moyenne de gestation de 31 jours. 

Son ovulation est déclenchée par le coït et, contrairement à beaucoup de mammifères, elle n’a 

pas d’anœstrus post-partum. Elle est extrêmement réceptive dans les heures suivant la mise 

bas (Fortun-Lamothe et Gidenne, 2008). D’après Fortun-Lamothe et Bolet (1995), la 

réceptivité de la lapine diminue pour atteindre un point le plus bas entre 3 et 4 jours de 

lactation, puis elle augmente graduellement jusqu’à12-14 jours de lactation. Cependant son 

état initial n’est retrouvé qu’après le sevrage. D’après Lebas (2002), les femelles peuvent 

consentir à l’accouplement pour la première fois entre 10 et 12 semaines, pourtant, cet acte ne 

provoque pas encore l’ovulation. 

1.1. Ovulation et maturité sexuelle  

Chez la majorité des mammifères domestiques, l’ovulation survient de manière 

cyclique durant la période de chaleur, ou œstrus. La durée de ce cycle varie considérablement 

d’une espèce à l’autre (par exemple, 4 jours chez la rate, 17 chez la brebis, et 21 chez la truie 

ou la vache), définissant l’intervalle entre deux phases d’œstrus (Lebas, 2003). La lapine 

présente une particularité notable : son ovulation est induite par le coït, ce qui signifie qu’elle 

est quasi constamment réceptive à l’accouplement. Les termes « œstrus » et « diœstrus » sont 

utilisés pour décrire respectivement les phases d’acceptation et de refus du mâle, également 

désignées par « lapine réceptive » ou « non-réceptive » (Garcia et al., 2020 ; Lebas et al., 

1996). Des recherches ont révélé une alternance imprévisible entre ces périodes de réceptivité 

et de non-réceptivité. L’âge de la puberté chez la lapine est influencé par la race et le poids 

corporel, se manifestant plus précocement chez les races de petite et moyenne taille (4-6mois) 

que chez les grandes races (5-8 mois). Une alimentation équilibrée peut favoriser une 

reproduction précoce, la lapine pouvant accepter l’accouplement dès 10-12 semaines, même si 

l’ovulation n’est pas encore systématiquement déclenchée à cet âge (Fortun-lamothe et al., 

2015). 

1.2. Différenciation sexuelle et ovogenèse   

Chez le lapin, la gamétogenèse femelle (ovogenèse) se singularise par le début de la 

méiose après la naissance, contrairement à d’autres mammifères. L’ovaire d’une lapine de 

deux semaines présente un stade de développement équivalent à celui d’un fœtus ovin de trois 

mois ou d’un porcelet nouveau-né (Hutt et al., 2006), soulignant ainsi un développement 

ovarien post-natal chez cette espèce. Ce développement ovarien tardif confère à la lapine un 

intérêt particulier comme modèle d’étude pour des processus clés de l’ovogenèse, notamment 

la folliculogenèse, qui se déroule intégralement après la naissance, contrairement à d’autres 
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espèces où elle est partiellement intra-utérine. De surcroît, la lapine se caractérise par un 

œstrus prolongé, favorisé par des conditions environnementales et nutritionnelles optimales. 

Ces spécificités facilitent l’investigation des effets de substances toxiques sur l’ovogenèse et 

la folliculogenèse, offrant ainsi des perspectives d’extrapolation à l’espèce humaine. 

Les lapines sauvages manifestent des variations saisonnières de leur activité sexuelle, 

un phénomène rarement observé chez les lapines domestiques(Weisbroth et al., 2013). La 

lapine domestique présente un cycle de reproduction monophasé avec une périodicité courte, 

qualifié de « poly-œstrus », lui permettant d’avoir plusieurs périodes de chaleur au cours de 

l’année, indépendamment des saisons (Lebas, 2000). Bonne et al., (1988). 

1.3. Puberté 

Selon Harcourt-Brown (2003), les lapines peuvent atteindre la puberté entre 4 et 9 

mois, avec une grande variation qui dépend de leur race. Par conséquent, les Dutch Belted 

atteignent la maturité sexuelle vers 16 semaines, alors que les New Zealand le font 

généralement autour de 24semaines (FooteCarney, 2000). Pour déterminer le stade de 

développement des lapines, le poids est fréquemment un indicateur plus fiable que l’âge. 

Généralement, elles entrent dans la puberté lorsque leur poids atteint 70-75% de leur poids 

adulte. Toutefois, le comportement sexuel en soi, c’est-à-dire l’acceptation par le mâle, ne 

représente qu’un indicateur préliminaire chez la lapine et n’assure pas sa capacité à ovuler ni à 

mener une gestation(Lebas et al.,1997). 

1.4. Gestation 

La gestation chez la lapine, définie comme la période s’étendant de la fécondation à 

laparturition, dure en moyenne 30 à 32 jours, avec des variations possibles de 29 à 35 jours. 

Cette durée est influencée par la taille de la portée (Lebas, 2000). Une prolongation de la 

gestation à 33-34 jours est fréquemment observée pour les portées de petite taille (1 à 3 

lapereaux), souvent associée à une augmentation du nombre de mort-nés (Lebas, 1994 ; 

Lebas, 2002). Des études suggèrent que la parité pourrait également influencer la durée de 

gestation, avec une moyenne de 31 jours rapportée entre la quatrième et la cinquième mise-

bas Marai et al., (2004) et Tuma et al., (2010). Bien que certains travaux aient indiqué une 

légère augmentation de la durée de gestation à la troisième parité, cet effet n’était pas 

statistiquement significatif (Xiccato et al., 2004). Il est plausible que la relation entre la durée 

de gestation et la parité soit indirectement liée à la taille de la portée, les lapines plus âgées 

ayant tendance à produire des portées plus importantes. La taille de la portée est également 

déterminée par des facteurs génétiques (race) et la parité. À titre d’exemple, les petites races 

comme le Néerlandais nain ont des portées de 4 à 5 lapereaux, tandis que les races plus 
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grandes, telles que le Blanc de Nouvelle-Zélande, peuvent atteindre 8 à 12 lapereaux 

(Donnelly, 2004). Environ 24 heures post-saillie, les embryons se localisent dans l’isthme 

utérin (Donnelly, 2004). Le processus de développement embryonnaire aboutit à la formation 

d’un fœtus une fois l’organogenèse achevée. 

1.5.Diagnostic de la gestation 

Le diagnostic de gestation peut être réalisé par palpation abdominale entre le 9ème et 

le14ème jour (Lebas et al., 1991; Lebas, 2002). Cependant, l’échographie permet un 

diagnostic plus précoce, dès le 7ème jour (Chavatte Palmer etal., 2005 ; Gutierrez et 

Zamora, 2004)et le comptage des fœtus est réalisable au 9ème jour pour les petites portées (≤ 

6)(Chavatte-Palmer et al., 2005). Par ailleurs, Anderson et al., (2015) indiquent que les 

examens radiographiques peuvent confirmer la gestation dès le 11ème jour de gestation. 

Durant la gestation, les lapines reproductrices connaissent des changements importants 

dans leur composition corporelle, leurs réserves de tissus et leur niveau d’énergie (Parigi-

Bini etal., 1990). Une étude de Rommers et al., (2002) a démontré une importante 

fluctuation du poids corporel des lapines tout au long de leur cycle reproductif, depuis la 

première insémination jusqu’à la seconde mise bas. 

Néanmoins, la dynamique du poids corporel des lapines reste comparable, 

indépendamment de leur poids initial lors de la première insémination. Selon les observations 

de Parigi-Bini etal., (1990), ces variations de poids sont particulièrement prononcées chez les 

lapines primipares. Leurs observations indiquent qu’au début de la gestation (0 à 21 jours), le 

poids vif des lapines gestantes est comparable à celui des lapines non gestantes. Toutefois, en 

fin de gestation (21 à 30 jours), le poids corporel des lapines gestantes tend à diminuer en 

raison dela mobilisation des réserves énergétiques et protéiques et du transfert d’énergie vers 

les fœtus. À l’inverse, les lapines non gestantes continuent de prendre du poids, l’énergie 

étant stockée dans leur corps, principalement sous forme de graisses. 

1.6.Pseudos gestation  

La pseudo-gestation est un état physiologique chez la femelle où elle présente des 

signes comportementaux et hormonaux mimant ceux de la gestation, en l’absence de 

fécondation. Cet état se caractérise notamment par la persistance d’un corps jaune post-

ovulation et, occasionnellement, par une lactation. Dans ce contexte, des stimuli sensoriels 

tels que les signaux visuels et olfactifs sont suffisants pour induire l’ovulation (Caba et al., 

2018; Darwish, 2008; Fortun-Lamothe, 2006; Sellix, 2013). Le développement mammaire 

observé durant la pseudo-gestation chez la lapine est comparable à celui de la première moitié 
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de la gestation réelle. Cette similitude rend le tissu mammaire pseudo-gestant particulièrement 

pertinent pour les études expérimentales « ex vivo »(Strong et al., 1972). 

1.7. Mise bas (Parturition)  

Enfin de gestation, la lapine prépare un nid douillet en s'arrachant les poils du ventre, 

du fanon et des cuisses pour les mélanger à la litière, bien que ce comportement puisse être 

absent lors d'une première portée. En parallèle à la construction du nid, la lapine prépare son 

corps pour l’allaitement en dégageant ses mamelles afin de faciliter l’accès des futurs 

lapereaux à la source de lait(González-Mariscal, 1994). Ce comportement physiologique est 

étroitement lié aux changements hormonaux de fin de gestation, notamment une augmentation 

du rapport œstrogènes/progestérone et la sécrétion de prolactine (Lebas, 2002). L’ocytocine, 

hormoneclé de la parturition, atteint son pic de concentration juste avant la mise bas. La durée 

de cette dernière varie généralement entre 15 et 30 minutes, en fonction du nombre de jeunes 

dans la portée (Lebas et al., 1996).On pense que les corticostéroïdes produits par les glandes 

surrénales des fœtus jouent un rôle de signal hormonal pour déclencher la naissance (Lebas, 

2002; Theau-Clément, 2008). 

La mise-bas chez la lapine survient le plus souvent tôt dans la matinée, bien que la 

naissance des lapereaux puisse s’échelonner sur plusieurs heures, voire des jours (Bairbre 

O’Malley,2005). Dans certains cas, la parturition peut même se dérouler en deux phases 

distinctes, espacées de 8 à 12 heures (Boussit, 1989; Lebas, 2002). En l’absence de 

complications, le processus est généralement rapide, ne dépassant pas 30 minutes, et ce, 

quelle que soit la taille de la portée (Salissard, 2013). 

1.8. Allaitement  

Les lapereaux nouveau-nés se distinguent par une immaturité sensorielle et motrice 

prononcée: ils naissent sourds et aveugles, avec des capacités de mouvement encore 

rudimentaires. Leur alimentation est exclusivement lactée durant les deux premières semaines 

de vie (Delouis et al., 2001; Hassan, 2005). La période d’allaitement peut s’étendre de 5 à 10 

semaines post-partum, bien que les jeunes lapereaux soient aptes à consommer des aliments 

solides dès l’âge de trois semaines (Anderson et al., 2015). La tétée de l’ensemble de la 

portée s’effectue généralement tôt le matin et ne dure que quelques minutes, indépendamment 

de la taille de la portée (Morimoto,2009). La production laitière quotidienne de la lapine 

varie habituellement entre 160 et 220 grammes (Anderson etal., 2015). Compte tenu de la 

fréquence unique de l’allaitement quotidien chez la lapine, la survie des lapereaux dépend de 

leur capacité à localiser rapidement les mamelles maternelles (Lebas, 2002). Cette 

reconnaissance est facilitée par des phéromones spécifiques émises par les glandes situées 
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dans la région mammaire de la mère 

tétée, les jeunes lapins ingèrent une quantité de lait pouvant atteindre 20% de leur poids 

corporel, ce qui assure la couverture de leurs besoins nutritionnels quot

2013). 

2. Anatomie de la glande mammaire

 

 

 

La glande mammaire est une glande exocrine accessoire du système reproducteur 

féminin, également présente chez 

mammifères. Cette structure complexe, d

spécifiquement adaptée à la production de lait, un aliment nutritif de haute qualité

Dupuy, 2015). Le développement des

jusqu’à la puberté. Par la suite, chez la femelle, leur développement est régulé par les 

Figure 1 : Glandes cutanées et mamelles de 
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dans la région mammaire de la mère (Coureaud et al., 2000). Malgré la brièveté de chaque 

tétée, les jeunes lapins ingèrent une quantité de lait pouvant atteindre 20% de leur poids 

corporel, ce qui assure la couverture de leurs besoins nutritionnels quot

Anatomie de la glande mammaire  

La glande mammaire est une glande exocrine accessoire du système reproducteur 

féminin, également présente chez le mâle, et constitue une caractéristique propre aux 

mammifères. Cette structure complexe, d’origine ectodermique et endodermique, est 

spécifiquement adaptée à la production de lait, un aliment nutritif de haute qualité

ement des glandes mammaires est similaire chez les deux sexes 

à la puberté. Par la suite, chez la femelle, leur développement est régulé par les 

Glandes cutanées et mamelles de la lapine (Barone et al

Structure de la glande mammaire et son développement 

. Malgré la brièveté de chaque 

tétée, les jeunes lapins ingèrent une quantité de lait pouvant atteindre 20% de leur poids 

corporel, ce qui assure la couverture de leurs besoins nutritionnels quotidiens (Salissard, 

 

La glande mammaire est une glande exocrine accessoire du système reproducteur 

le mâle, et constitue une caractéristique propre aux 

origine ectodermique et endodermique, est 

spécifiquement adaptée à la production de lait, un aliment nutritif de haute qualité(Heusser et 

glandes mammaires est similaire chez les deux sexes 

à la puberté. Par la suite, chez la femelle, leur développement est régulé par les 

al., 1973). 
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hormones, entraînant des modifications structurelles en réponse aux fluctuations hormonales 

(Gérard et Bryan, 2012 ; Michea, 2011). Chez la lapine, le nombre de mamelles actives 

peut varier le long du cordon mammaire, et leur disposition ventrale n’est pas toujours 

symétrique, pouvant présenter un nombre pair (8 ou 10) ou impair (9, voire 

exceptionnellement 11) de tétines (Boussit, 1989). Un cas de 12 tétines a même été rapporté 

récemment (Hue-Beauvais, 2014). Chaque tétine est associée à 5 ou 6 canaux de drainage 

distincts, correspondant à une glande mammaire individuelle. Ces glandes sont capables 

d’allaiter un ou plusieurs lapereaux (Levasseur, 2001). Le tissu glandulaire mammaire est 

soutenu par du tissu conjonctif et est situé entre la peau et les muscles pectoraux (Fortun-

lamothe, 2015). Indépendamment du nombre total de tétines, la lapine possède toujours une 

paire axillaire, localisée entre les pattes antérieures au niveau des 7ème et 8ème côte, et une 

paire inguinale, positionnée entre les cuisses. Les variations concernent les paires ventrales, 

qui sont les plus accessibles pour les lapereaux (Arvy, 1974 cité par Vaissaire, 1977). La 

survie des lapereaux est fortement corrélée au nombre de tétines fonctionnelles, 

particulièrement lorsque ce nombre est inférieur à celui des nouveau-nés vivants (Morces et 

al.,2000).En raison de la brève durée des tétées et de la restriction des mamelles, les lapereaux 

les plus faibles peuvent ne pas réussir à se nourrir adéquatement, ce qui les rend plus 

vulnérables et peut entraîner leur mort par inanition(Rochambeau, 1998).Le nombre de 

glandes mammaires varie selon les espèces : l’humain possède une paire pectorale, la souris 

cinq paires thoraco-inguinales, tandis que la lapine en a entre quatre et six paires ventrales. De 

même, la quantité de lait produite diffère considérablement entre les espèces et les individus 

(Amroun- Laga, 2018) (Tableau I). 

Tableau I : Nombre et situation des mamelles chez les mammifères (Raynaud, 1969; Arvy, 

1974). 

Espèce 
Mamelles 

Nombre (paires) Situation 

Lapine 4-5 1 pectorale, 2-3 abdominale, 1 inguinale 

Vache 2 Inguinale 

Brebis 1 Inguinale 

Souris 5 2 axillaires, 1 pectorale, 2 inguinales 

Ratte 6 3 pectorales, 1 abdominale, 2 inguinales 
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D’après Raynaud (1969)

les mamelles simples, qui présentent une glande unique avec un unique canal excréteur et des 

citernes situées au niveau du trayon et de la glande. Les mamelles composées, que l'on 

observe chez la majorité des espèces placentaires telles que le lapin, n'ont pas de citernes. 

Chaque lobe simple maintient sa propre individualité et débouche par un canal galactophore 

dans l'axe du mamelon, présentant autant de canaux excréteurs que de glandes élémenta

(figure 2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Histologie de la glande mammaire

  La glande mammaire est une glande exocrine caractérisée par une structure tubulo

alvéolaire. Son épithélium est bicouche, composé de cellules luminales sécrétantes et de 

cellules myoépithéliales basales

de la gestation, le volume de la glande mammaire est principalement déterminé par la quantité 

de tissu adipeux (Gayrard, 2007)

autonomes, appelées lobes mammaires. Chaque lobe est subdivisé en m

40), et chaque lobule contient des tubulo

la portion sécrétrice de la glande, responsable de la production de

tissu conjonctif de la glande mammaire 

riche en faisceaux épais de fibres de collagène et en lobules graisseux 

contraste, le tissu conjonctif intra

Figure 2 : Structure de mamelles composée
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Raynaud (1969), deux types principaux de mamelles peuvent être identifiés : 

les mamelles simples, qui présentent une glande unique avec un unique canal excréteur et des 

citernes situées au niveau du trayon et de la glande. Les mamelles composées, que l'on 

a majorité des espèces placentaires telles que le lapin, n'ont pas de citernes. 

Chaque lobe simple maintient sa propre individualité et débouche par un canal galactophore 

dans l'axe du mamelon, présentant autant de canaux excréteurs que de glandes élémenta

Histologie de la glande mammaire  

La glande mammaire est une glande exocrine caractérisée par une structure tubulo

Son épithélium est bicouche, composé de cellules luminales sécrétantes et de 

cellules myoépithéliales basales (Heusser et Dupuy, 2015 ; Marisa et al

de la gestation, le volume de la glande mammaire est principalement déterminé par la quantité 

(Gayrard, 2007). Elle est organisée en 15 à 25 unités glandulaires 

autonomes, appelées lobes mammaires. Chaque lobe est subdivisé en multiples lobules (20 à 

40), et chaque lobule contient des tubulo-alvéoles (10 à 100 alvéoles ou acini), qui constituent 

la portion sécrétrice de la glande, responsable de la production de lait maternel 

tissu conjonctif de la glande mammaire est structuré en un tissu conjonctif interlobaire dense, 

riche en faisceaux épais de fibres de collagène et en lobules graisseux (

contraste, le tissu conjonctif intra-lobulaire (ou tissu conjonctif palléal) est lâche, fortement 

Structure de mamelles composée(A) et simple(B) (D’après Delouis et 

Structure de la glande mammaire et son développement 

, deux types principaux de mamelles peuvent être identifiés : 

les mamelles simples, qui présentent une glande unique avec un unique canal excréteur et des 

citernes situées au niveau du trayon et de la glande. Les mamelles composées, que l'on 

a majorité des espèces placentaires telles que le lapin, n'ont pas de citernes. 

Chaque lobe simple maintient sa propre individualité et débouche par un canal galactophore 

dans l'axe du mamelon, présentant autant de canaux excréteurs que de glandes élémentaires 

La glande mammaire est une glande exocrine caractérisée par une structure tubulo-

Son épithélium est bicouche, composé de cellules luminales sécrétantes et de 

al., 2006). En dehors 

de la gestation, le volume de la glande mammaire est principalement déterminé par la quantité 

25 unités glandulaires 

ultiples lobules (20 à 

alvéoles (10 à 100 alvéoles ou acini), qui constituent 

lait maternel (Figure 3). Le 

est structuré en un tissu conjonctif interlobaire dense, 

(Turner, 1939). En 

lobulaire (ou tissu conjonctif palléal) est lâche, fortement 

(D’après Delouis et al., 2001). 
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vascularisé et riche en plasmocytes, mais dépourvu de cellules graisseuses (Sylvia et 

Michael, 2014). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Développement de la glande mammaire  

 

Le développement de la glande mammaire est un processus dynamique qui se déroule 

en quatre phases distinctes : la mammogenèse, la lactogenèse, la galactopoïèse et l’involution. 

4.1. Mammogénése 

La mammogenèse représente la période de développement mammaire qui s’amorce 

durant l’embryogenèse et se poursuit jusqu’à la première gestation (Fortun-Lamothe et al., 

2015). Cette phase est caractérisée par la formation du réseau de canaux mammaires, entouré 

par un stroma composé de cellules mésenchymateuses. À ce stade précoce, ce réseau est 

également cerné par des adipocytes et des cellules endothéliales d’origine mésodermique 

(Delouis et al., 2001 ; Hector et Lindsay, 2012). Durant la phase prépubertaire (de la 

naissance à la puberté), la glande mammaire connaît une croissance « isométrique », c’est-à- 

dire qu’elle se développe à un rythme comparable à celui des autres organes du corps 

(Martinet et Houdebine, 2006). À la puberté, qui survient chez la lapine entre 10 et 12 

semaines et est régulée par les stéroïdes ovariens, les modifications principales concernent 

l’expansion de l’épithélium mammaire et le développement des canaux (Delouis et al., 2001). 

Après la puberté, le développement mammaire entre dans une phase de « croissance 

allométrique « où l’organe se développe plus rapidement que le reste du corps. Des cellules 

épithéliales commencent à bourgeonner à l’extrémité des canaux, formant les précurseurs des 

Figure 3 : Acinus ou alvéole mammaire (D’après Delouis et al., 2001). 
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alvéoles. Le tissu adipeux joue un rôle de réserve énergétique, fournissant un soutien 

métabolique aux cellules épithéliales durant la gestation (Brisken et O'Malley, 2010 ; 

Macias etHinck, 2012). Au cours de la seconde moitié de la gestation, les cellules 

épithéliales mammaires (CEM) prolifèrent et s’organisent en acini, entraînant la formation 

d’un réseau dense de lobules et d’alvéoles, tandis que le tissu adipeux régresse (Neville et al., 

1998). 

4.2. Lactogenèse  

   La lactogenèse est un processus complexe, principalement régulé par la prolactine, qui 

englobe l’ensemble des phénomènes initiant la lactation et la synthèse du lait (Johnson et 

Everitt, 2002). Elle se manifeste par une série de transformations de l’épithélium mammaire, 

permettant à la glande de passer d’un état non différencié en début de gestation à un état de 

lactation fonctionnelle dans les jours suivant la mise basse (Beaudry et al., 2007). Quelques 

jours avant la parturition, les CEM subissent une différenciation et une polarisation, leur 

permettant d’absorber les précurseurs du lait par leur pôle basal et d’acquérir les 

caractéristiques structurales nécessaires à une synthèse protéique intense et une sécrétion 

active (Deloui et al., 2001). 

4.3. Galactopoïèse  

 La galactopoïèse correspond à la phase de maintien de la lactation tout au long de 

l’allaitement. Ce processus est le résultat d’une action neurohormonale déclenchée par le 

stimulus de la succion ou la stimulation du mamelon (Lebas, 2002 ; Tucker, 2000). 

4.4. Involution  

L'involution désigne le mécanisme par lequel la glande mammaire se restructure, en 

réaction à l'accumulation de lait, provoquant la régression du tissu alvéolaire par apoptose 

(Macias et Hinck,2012). Une fois l'involution achevée, la glande mammaire retourne à un 

état de repos, présentant une morphologie proche de celle post-pubertaire, en attendant une 

éventuelle gestation (Watson, 2006). 

L’involution est le mécanisme par lequel la glande mammaire se restructure après la 

fin de la lactation. En réponse à l’accumulation de lait, le tissu alvéolaire régresse par 

apoptose (Macias et Hinck, 2012). Une fois l’involution achevée, la glande mammaire 

retrouve un état de repos morphologiquement similaire à celui post-pubertaire, en attente 

d’une nouvelle gestation (Watson, 2006). 
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1. Régulation endocrinienne de la glande mammaire

Différentes recherches sur les ablations d'organes accompagnées de traitements 

hormonaux ont démontré l'importance des stéroïdes ovariens 

progestérone=PR), des hormones hypophysaires (prolactine=PRL et hormone de 

croissance=GH) ainsi que des glucocorticoïdes surrénaliens (GC) dans le développement de la 

glande mammaire durant les différentes phases de la vie de l'animal (fœtal

pubertaire) (Hélène et Djiane, 1988) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Plusieurs hormones et facteurs ayant des fonctions cruciales ont été identifiées dans le 

processus de mammogenèse (œstradiol, PR, PRL, EGF, TGF) et stimulent la multiplication de 

ces cellules (Houdebine, 2007)

d'autres éléments tels que l'hormone de croissance (GH), les GC, l'insuline et les androgènes

(Nelson et Bissell, 2006).Néanmoins, leurs fonctions spécifiques demeurent compliquées et 

pas entièrement clarifiées (Hue

Figure 4 :Hormones hypophysaire et leurs organes cibles 
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Régulation endocrinienne de la glande mammaire   

Différentes recherches sur les ablations d'organes accompagnées de traitements 

hormonaux ont démontré l'importance des stéroïdes ovariens 

progestérone=PR), des hormones hypophysaires (prolactine=PRL et hormone de 

croissance=GH) ainsi que des glucocorticoïdes surrénaliens (GC) dans le développement de la 

durant les différentes phases de la vie de l'animal (fœtal

Djiane, 1988) (figure 4). 

Plusieurs hormones et facteurs ayant des fonctions cruciales ont été identifiées dans le 

processus de mammogenèse (œstradiol, PR, PRL, EGF, TGF) et stimulent la multiplication de 

(Houdebine, 2007). Le développement mammaire est également influ

d'autres éléments tels que l'hormone de croissance (GH), les GC, l'insuline et les androgènes

Néanmoins, leurs fonctions spécifiques demeurent compliquées et 

(Hue-Beauvais, 2014 ; Roux, 2013) (figure 5). 

Hormones hypophysaire et leurs organes cibles (Young, 2022)
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Différentes recherches sur les ablations d'organes accompagnées de traitements 

hormonaux ont démontré l'importance des stéroïdes ovariens (œstrogènes et 

progestérone=PR), des hormones hypophysaires (prolactine=PRL et hormone de 

croissance=GH) ainsi que des glucocorticoïdes surrénaliens (GC) dans le développement de la 

durant les différentes phases de la vie de l'animal (fœtale, juvénile et post-

Plusieurs hormones et facteurs ayant des fonctions cruciales ont été identifiées dans le 

processus de mammogenèse (œstradiol, PR, PRL, EGF, TGF) et stimulent la multiplication de 
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d'autres éléments tels que l'hormone de croissance (GH), les GC, l'insuline et les androgènes 

Néanmoins, leurs fonctions spécifiques demeurent compliquées et 

 

(Young, 2022). 
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1.1. Œstrogènes  

Le développement significatif du tissu mammaire débute à la puberté. C'est sous 

l'influence des stéroïdes ovariens, dont les niveaux augmentent cycliquement après la puberté, 

que la glande mammaire commence son développement. Cependant, cette croissance est 

initialement limitée, se manifestant principalement par l'établissement d'un réseau de canaux 

chez la plupart des espèces (Head et al., 1982). Les œstrogènes stimulent la prolifération 

cellulaire des canaux, du tissu conjonctif et du tissu adipeux (Brisken & O’Malley, 2010). 

L'œstradiol est l'hormone prédominante dans la croissance mammaire, son action principale 

étant la dégradation de la matrice extracellulaire, laquelle, en état de repos, inhiberait la 

division cellulaire. 

En outre, les œstrogènes favorisent la synthèse de leurs propres récepteurs ainsi que 

ceux de la progestérone, et augmentent la vascularisation du tissu palléal (Roux, 2013). 

1.2 Progestérone (PR) 

Durant la gestation, les niveaux plasmatiques de progestérone, principalement sécrétée 

par le placenta, sont élevés. Cette hormone est reconnue pour stimuler le développement de la 

glande mammaire, bien que son activité soit maintenue à un niveau modeste (Houdebine et 

al., 1983). Il a été démontré que la progestérone, même inactive seule, potentialise l'effet des 

œstrogènes sur la sensibilité du tissu mammaire aux facteurs de croissance et aux hormones 

lactogènes (Head et al., 1982 ; Nicholas et al., 1981). 

Figure 5 : Schéma du développement de la glande mammaire au cours d’un cycle de 
lactation et son contrôle hormonal. IGF1:  Insulin growth factor I, GH:  Growth hormone, 

PTHrP:  Parathyroid hormone-related peptide, T3: 3,3’,5-triiodothyronine               
(d’après Cherifi, 2014). 
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La progestérone joue un rôle central dans les processus reproductifs, notamment dans 

l'établissement et le maintien de la grossesse. Elle est essentielle pour l'induction des 

ramifications latérales et de l'alvéologenèse, étapes indispensables à la formation d'une glande 

mammaire fonctionnelle pour la lactation. Au niveau des cellules épithéliales mammaires, la 

progestérone interagit avec deux récepteurs, PR-A et PR-B ; cependant, seul le récepteur PR-

B est indispensable pour son effet proliférant sur ces cellules (Mulac-Jericevic et al., 2003). 

1.3. Hormone de croissance (GH)  

L'hormone de croissance (GH), également connue sous le nom d'hormone somatotrope 

(STH), est une hormone polypeptidique synthétisée par les cellules somatotropes de 

l'antéhypophyse (Chilliard, 1988 ; Kugler, 2014). Sa fonction principale est de promouvoir 

la croissance du squelette et des tissus mous (Kelly et al., 1990). La GH pourrait également 

stimuler directement le développement de la glande mammaire. En effet, le complexe 

mammogène optimal *in vitro* contient cette hormone (Lyons et al., 1958), et la GH stimule 

la production d'un facteur de croissance spécifique aux cellules épithéliales dans les 

adipocytes mammaires (Rudland et al., 1984). Il semblerait donc que l'action de la GH au 

niveau mammaire requière un intermédiaire physiologique. Les somatomédines, ou facteurs 

de croissance insuline-like (IGFs), sont susceptibles de jouer ce rôle médiateur, leur 

production hépatique étant dépendante de la GH (Hélène etDjiane, 1988). 

Les mécanismes par lesquels la GH exerce un effet galactopoïétique restent à élucider. 

La GH favorise la lipolyse en s'opposant à la lipogenèse induite par l'insuline et en stimulant 

la dégradation des lipides dans les adipocytes (Peel et Bauman, 1987). De plus, la GH 

participe à la redistribution des nutriments vers la glande mammaire et augmente 

significativement le flux sanguin mammaire (Johnsson et Hart 1986). Cette augmentation de 

l'apport en nutriments, due à une circulation sanguine accrue, entraîne une hausse notable de 

la production et de la sécrétion de lait par la glande mammaire. Ces diverses actions de la GH 

sur les tissus périphériques contribuent à l'amélioration de l'activité synthétique de la 

mamelle. 

Sécrétée par l'hypophyse antérieure, la GH stimule la croissance et la multiplication 

cellulaire. À la puberté, la GH active son récepteur situé dans le stroma mammaire, induisant 

la production locale d'Insulin-like Growth Factor-1 (IGF-1), qui stimule à son tour la 

prolifération des cellules épithéliales mammaires (CEM) (Kelly PA et al., 2002). 
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1.4. Hormone lactogène placentaire (PL)   

L'hormone lactogène placentaire (PL), une hormone associée à la gestation et sécrétée 

par la partie fœtale du placenta, présente des caractéristiques similaires à celles de l'hormone 

de croissance (GH) et de la prolactine (PRL). Au niveau des cellules épithéliales mammaires 

(CEM), la PL se lie à des récepteurs membranaires hétérodimériques, composés de sous-

unités de récepteurs de GH et de PRL (Helman et al., 2001). Les fonctions de cette hormone 

sont directement liées à sa quantité produite par le placenta, qui varie selon les espèces. La PL 

est notamment synthétisée par le placenta des ruminants, des rongeurs et des humains, mais 

elle est absente chez les lapins (Servely et al., 1983). 

1.5. Prolactine (PRL) 

La prolactine (PRL) est une hormone synthétisée et sécrétée par les cellules 

lactotropes de l'antéhypophyse, reconnue pour son rôle dans l'induction de la montée laiteuse 

post-partum (Kuhn, 2002). Composée de 199 acides aminés, cette hormone est libérée de 

manière pulsatile dans la circulation sanguine selon un rythme circadien, atteignant son pic 

maximal durant la nuit et son minimum pendant la journée (Touraine et Goffin, 2005). 

Présente chez tous les vertébrés, la prolactine est particulièrement bien étudiée chez les 

mammifères, où elle joue un rôle indispensable à chaque étape du développement mammaire : 

de la croissance de la glande à l'initiation et au maintien de la production de lait (Charles et 

Marie-Claire, 2001; Macias et Hinck, 2012 ; Sapin, 2011). Ses effets s'exercent en synergie 

avec d'autres hormones, telles que l'œstradiol, la progestérone, les glucocorticoïdes, la GH, 

l'hormone lactogène placentaire, l'insuline, les hormones thyroïdiennes, ainsi que divers 

facteurs de croissance (Kelly et al., 1990). De surcroît, la prolactine contribue à l'activation de 

l'expression des protéines constitutives du lait, comme la protéine acide du petit-lait (WAP) et 

les caséines (Eirew et al., 2008 ; Ibarra et al., 2007). 

La sécrétion de prolactine est finement régulée à deux niveaux : un niveau central 

impliquant l'hypothalamus, et un niveau périphérique où interviennent la sphère génitale et la 

thyroïde. Cependant, le rôle inhibiteur exercé par les facteurs hypothalamiques, notamment la 

dopamine, est prédominant dans la régulation de la prolactine (Sapin, 2011). Au niveau de la 

régulation périphérique, il est observé que les œstrogènes favorisent la libération de 

prolactine, mais paradoxalement, ils inhibent la sécrétion lactée. Quant à la progestérone, elle 

exerce un effet inhibiteur sur la production de prolactine (Fischer-ghanssia et Ghanassia, 

2009). 
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1.6. Glucocorticoïdes (GC)  

Dans la majorité des espèces étudiées, les glucocorticoïdes, produits par les glandes 

surrénales, potentialisent l'effet de la prolactine sur la glande mammaire (Devinoy et 

Houdebine, 1977). Ces hormones agissent à deux niveaux : d'une part, elles influencent la 

stabilité des ARN messagers et, d'autre part, elles modulent la transcription des gènes des 

protéines du lait (notamment la β-caséine) en se liant à des séquences spécifiques de l'ADN 

(éléments de réponse aux glucocorticoïdes) et/ou en interagissant avec d'autres facteurs de 

transcription, tels que STAT5 (Brennan et al., 2008 ; Sheffield, 1998). Des études *in vivo* 

ont montré que l'administration de glucocorticoïdes, associée à un traitement œstro-progestatif 

pour induire la lactation, favorise une augmentation de la production laitière chez la brebis 

(Head et al., 1980). 

1.7. Ocytocine (OT) 

L'ocytocine (OT), un nanopeptide cyclique endogène, est principalement synthétisée 

par les neurones magnocellulaires des noyaux paraventriculaires et supraoptiques de 

l'hypothalamus (Katherine, 2019). Elle est ensuite transportée par les axones neuronaux 

jusqu'à la neurohypophyse (post-hypophyse), où elle est stockée avec sa protéine de liaison, la 

neurophysine 1, en attente de sa libération. Les cellules lactotropes de l'antéhypophyse 

possèdent des récepteurs à l'OT, et sa liaison à ces récepteurs stimule l'augmentation de la 

sécrétion de prolactine (Pratelli, 2014). 

L'ocytocine présente dans la circulation sanguine peut provenir de deux sources : le 

système hypothalamo-neurohypophysaire ou divers tissus périphériques, tels que l'utérus, le 

placenta, les testicules, le thymus, les glandes mammaires, les reins, le cœur, l'aorte et la veine 

cave (Wang, 2009). Au niveau de la glande mammaire, en réponse à la succion du 

nourrisson, l'ocytocine induit la contraction des cellules myoépithéliales, facilitant ainsi 

l'éjection du lait produit par les acini vers les canaux galactophores et, finalement, le mamelon 

(Lollivier et al., 2006). L'OT est libérée par l'hypophyse sous forme de décharges pulsatiles 

dans la circulation sanguine durant le travail, afin de déclencher les contractions utérines 

(Moberg et al., 2019). Sa sécrétion peut être diminuée, voire complètement inhibée, par le 

stress et les émotions. 

2. Régulation hormonale de la mammogénèse  

Le processus de mammogenèse est régulé par plusieurs hormones aux fonctions 

essentielles. L'œstradiol et la progestérone, initialement synthétisées par le corps jaune durant 

la gestation, exercent une action directe sur les cellules souches des canaux mammaires. Leurs 

effets peuvent être simultanés ou successifs, et dépendent de relations de concentration 
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précisément établies. La prolactine, même à des concentrations faibles en début de gestation, 

ainsi que certains facteurs de croissance (EGF, TGF), stimulent la prolifération de ces cellules 

(Houdebine, 2007). 

 La progestérone, quant à elle, inhibe fortement la production de lait pendant la 

gestation. Elle agit en synergie avec l'œstradiol sur la portion distale du galactophore pour 

induire la formation et la différenciation des acini, permettant ainsi l'organisation de la glande 

mammaire en un système sécrétoire. La sécrétion lactée ne devient pleinement active qu'après 

la libération de prolactine. Une eutrophie mammaire implique donc un équilibre quantitatif et 

temporel entre l'œstradiol et la progestérone (Roux, 2013). L'œstradiol, en augmentant le 

nombre de récepteurs à la PRL, exercerait son action via ses propres récepteurs pour réduire 

le nombre de récepteurs à la progestérone, amplifiant ainsi l'effet de la PRL (Delouis et al., 

2001). 

Le développement mammaire est également influencé par d'autres facteurs, tels que 

l'hormone de croissance, les glucocorticoïdes, l'insuline, la thérapie hormonale substitutive 

(THS) et les androgènes. Cependant, leurs rôles spécifiques restent complexes et ne sont pas  

encore entièrement élucidés (Roux, 2013). 

 

 

 

3. Régulation neuroendocrinienne de la lactogénèse  

La lactogenèse est initiée par des modifications hormonales majeures survenant après 

la parturition. Ces changements incluent une augmentation rapide des taux de prolactine et de 

glucocorticoïdes, associée à des niveaux élevés d'œstrogènes et une chute drastique de la 

Figure 6 :Régulation neuroendocrinienne de la mammogénèse (Delouis et al., 2001). 
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progestérone. Les caractéristiques de la lactation varient considérablement d'une espèce à 

l'autre. Chez les rongeurs, la lactation est de courte durée (environ 20 jours) et s'accompagne 

d'un allaitement quasi continu. Chez la lapine, la période de lactation s'étend sur

mois, mais la fréquence des tétées est nettement plus faible (une fois par jour). Chez la 

femme, la lactation peut persister plusieurs années, avec une fréquence d'allaitement variable. 

Le sevrage, marquant la fin de la lactation, se caractéris

fréquence des tétées chez les jeunes ou des traites chez les ruminants laitiers 

Hinck, 2012). Durant la gestation, la lactogenèse est sous la dépendance de la prolactine 

(Lebas, 2002), mais elle est inhibée

Everitt, 2002).  Au moment de la parturition, une chute rapide du taux de progestérone est 

observée. Grâce à la libération d'ocytocine, l'activité de la prolactine est stimulée, favorisant 

ainsi l'éjection du lait dans une glande déjà développée 

2002 et Thibault et Levasseur, 1991)

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Induction de la sécrétion du lait

Avant même la parturition, la glande mammaire initie une production limitée de lait. 

Cependant, la véritable lactation ne se déclenche qu'au moment de la mise bas. Il est établi 

que cette induction est principalement due à la diminution des niveaux de prog

interruption prématurée d'une gestation avancée est associée à une lactation qui peut être 

régulée par un traitement progestatif. Chez la lapine, une réduction naturelle de la 

progestérone survient spontanément après la moitié de la gestati

à une libération prématurée de lait, laquelle peut être retardée par l'administration de 

progestérone (Assari et al., 1974)

 

 

Figure 7 :Régulation hormonal de la lactogénèse
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Les caractéristiques de la lactation varient considérablement d'une espèce à 

l'autre. Chez les rongeurs, la lactation est de courte durée (environ 20 jours) et s'accompagne 

d'un allaitement quasi continu. Chez la lapine, la période de lactation s'étend sur

mois, mais la fréquence des tétées est nettement plus faible (une fois par jour). Chez la 

femme, la lactation peut persister plusieurs années, avec une fréquence d'allaitement variable. 

Le sevrage, marquant la fin de la lactation, se caractérise par une diminution progressive de la 

fréquence des tétées chez les jeunes ou des traites chez les ruminants laitiers 

. Durant la gestation, la lactogenèse est sous la dépendance de la prolactine 

mais elle est inhibée par les œstrogènes et la progestérone 

Au moment de la parturition, une chute rapide du taux de progestérone est 

observée. Grâce à la libération d'ocytocine, l'activité de la prolactine est stimulée, favorisant 

du lait dans une glande déjà développée (Johnson et Everitt, 2002

2002 et Thibault et Levasseur, 1991)(Figure 7). 

Induction de la sécrétion du lait 

Avant même la parturition, la glande mammaire initie une production limitée de lait. 

Cependant, la véritable lactation ne se déclenche qu'au moment de la mise bas. Il est établi 

que cette induction est principalement due à la diminution des niveaux de prog

interruption prématurée d'une gestation avancée est associée à une lactation qui peut être 

régulée par un traitement progestatif. Chez la lapine, une réduction naturelle de la 

progestérone survient spontanément après la moitié de la gestation. Ce phénomène est corrélé 

à une libération prématurée de lait, laquelle peut être retardée par l'administration de 

, 1974). 

Régulation hormonal de la lactogénèse (Delouis et al.
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Les caractéristiques de la lactation varient considérablement d'une espèce à 

l'autre. Chez les rongeurs, la lactation est de courte durée (environ 20 jours) et s'accompagne 

d'un allaitement quasi continu. Chez la lapine, la période de lactation s'étend sur environ un 

mois, mais la fréquence des tétées est nettement plus faible (une fois par jour). Chez la 

femme, la lactation peut persister plusieurs années, avec une fréquence d'allaitement variable. 

e par une diminution progressive de la 

fréquence des tétées chez les jeunes ou des traites chez les ruminants laitiers (Macias et 

. Durant la gestation, la lactogenèse est sous la dépendance de la prolactine 

par les œstrogènes et la progestérone (Johnson et 

Au moment de la parturition, une chute rapide du taux de progestérone est 

observée. Grâce à la libération d'ocytocine, l'activité de la prolactine est stimulée, favorisant 

Johnson et Everitt, 2002 ; Lebas, 

Avant même la parturition, la glande mammaire initie une production limitée de lait. 

Cependant, la véritable lactation ne se déclenche qu'au moment de la mise bas. Il est établi 

que cette induction est principalement due à la diminution des niveaux de progestérone. Toute 

interruption prématurée d'une gestation avancée est associée à une lactation qui peut être 

régulée par un traitement progestatif. Chez la lapine, une réduction naturelle de la 

on. Ce phénomène est corrélé 

à une libération prématurée de lait, laquelle peut être retardée par l'administration de 

al., 2001). 
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5. Mécanisme d’entretien de la lactation

Durant l'allaitement, les hormones hypothalamiques, libérées en réponse à un réflexe 

neuroendocrinien, entraînent une augmentation des concentrations plasmatiques d'hormones 

hypophysaires, notamment la prolactine (PRL), l'hormone adrénocorticotrope (ACTH),

thyréostimuline (TSH) et l'hormone de croissance (GH). Ces hormones agissent sur divers 

tissus, contribuant au maintien de l'équilibre métabolique global de la femelle en lactation. 

Plus spécifiquement, la GH joue un rôle crucial dans la redistribution

l'alimentation vers la glande mammaire et les tissus de réserve 

8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. Mécanisme de la lactation 

La production et le maintien de la lactation sont initiés par l'allaitement ou la traite. 

Les stimuli nerveux, captés par les terminaisons sensorielles de la mamelle, sont transmis à la 

moelle épinière, puis à l'hypothalamus, 

complexe hormonal galactopoïétique dans la circulation sanguine, incluant la prolactine 

(PRL), l'hormone de croissance (GH), la thyréostimuline (TSH) et l'hormone 

adrénocorticotrope (ACTH). Ces hormones 

agissant sur la thyroïde, le foie, le tissu adipeux et les glandes surrénales 

La succion stimule la sécrétion immédiate d'ocytocine. L'augmentation de la pression 

intramammaire qui en résulte entraîne l'éjection du lait, qui sera ingéré par les lapereaux 

(Lebas, 2002). À chaque tétée, la succion provoque un double pic de libération 

l'ocytocine (OT), qui favorise l'éjection du lait, et la prolactine (PRL), responsable de sa 

production (Delouis et al., 2001).

Figure 8 : Reflexe neuroendocrinienne 
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5. Mécanisme d’entretien de la lactation 

Durant l'allaitement, les hormones hypothalamiques, libérées en réponse à un réflexe 

neuroendocrinien, entraînent une augmentation des concentrations plasmatiques d'hormones 

hypophysaires, notamment la prolactine (PRL), l'hormone adrénocorticotrope (ACTH),

thyréostimuline (TSH) et l'hormone de croissance (GH). Ces hormones agissent sur divers 

tissus, contribuant au maintien de l'équilibre métabolique global de la femelle en lactation. 

Plus spécifiquement, la GH joue un rôle crucial dans la redistribution de l'énergie issue de 

l'alimentation vers la glande mammaire et les tissus de réserve (Delouis et 

6. Mécanisme de la lactation  

La production et le maintien de la lactation sont initiés par l'allaitement ou la traite. 

Les stimuli nerveux, captés par les terminaisons sensorielles de la mamelle, sont transmis à la 

moelle épinière, puis à l'hypothalamus, et enfin à l'antéhypophyse. Cette dernière libère un 

complexe hormonal galactopoïétique dans la circulation sanguine, incluant la prolactine 

(PRL), l'hormone de croissance (GH), la thyréostimuline (TSH) et l'hormone 

adrénocorticotrope (ACTH). Ces hormones induisent des modifications métaboliques en 

agissant sur la thyroïde, le foie, le tissu adipeux et les glandes surrénales (Lebas, 2002).

La succion stimule la sécrétion immédiate d'ocytocine. L'augmentation de la pression 

intramammaire qui en résulte entraîne l'éjection du lait, qui sera ingéré par les lapereaux 

À chaque tétée, la succion provoque un double pic de libération 

l'ocytocine (OT), qui favorise l'éjection du lait, et la prolactine (PRL), responsable de sa 

, 2001). 

: Reflexe neuroendocrinienne d’entretient de la lactation (Delouis et 
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Durant l'allaitement, les hormones hypothalamiques, libérées en réponse à un réflexe 

neuroendocrinien, entraînent une augmentation des concentrations plasmatiques d'hormones 

hypophysaires, notamment la prolactine (PRL), l'hormone adrénocorticotrope (ACTH), la 

thyréostimuline (TSH) et l'hormone de croissance (GH). Ces hormones agissent sur divers 

tissus, contribuant au maintien de l'équilibre métabolique global de la femelle en lactation. 

de l'énergie issue de 

(Delouis et al., 2001) (Figure 

La production et le maintien de la lactation sont initiés par l'allaitement ou la traite. 

Les stimuli nerveux, captés par les terminaisons sensorielles de la mamelle, sont transmis à la 

et enfin à l'antéhypophyse. Cette dernière libère un 

complexe hormonal galactopoïétique dans la circulation sanguine, incluant la prolactine 

(PRL), l'hormone de croissance (GH), la thyréostimuline (TSH) et l'hormone 

induisent des modifications métaboliques en 

(Lebas, 2002). 

La succion stimule la sécrétion immédiate d'ocytocine. L'augmentation de la pression 

intramammaire qui en résulte entraîne l'éjection du lait, qui sera ingéré par les lapereaux 

À chaque tétée, la succion provoque un double pic de libération hormonale : 

l'ocytocine (OT), qui favorise l'éjection du lait, et la prolactine (PRL), responsable de sa 

louis et al., 2001). 
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7. Facteurs de variation de la production laitière

La production laitière chez la lapine est influencée par une combinaison de facteurs 

intrinsèques à l'animal et de facteurs environnementaux.

7.1. Facteurs liés à l’animal 

7.1.1. Facteurs génétiques 

Le patrimoine génétique des lapines a un impact significatif sur leur capacité de 

production laitière. Par exemple, 

chez les lapines de la population algérienne, contre 2264 g pour 

(Zerrouki et al.,2012). Concernant l'héritabilité de la production laitière, les données varient 

entre les auteurs. Il est généralement admis que l'héritabilité de ce caractère est faible. 

al., (1995) ont estimé un taux d'héritabilité fluctuant entre 0,09 et 0,22 durant les trois 

premières semaines chez la race Néo

variation de 0,064 à 0,121 pour les lapines Néo

Californiennes sur la même période. La production laitière est principalement attribuée à 

l'influence maternelle et aux effets non héréditaires 

 

 

 

 

 

 

Figure 9 : Reflexe neuroendocrinienne de l’éjection de lait 
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variation de la production laitière 

La production laitière chez la lapine est influencée par une combinaison de facteurs 

intrinsèques à l'animal et de facteurs environnementaux. 

 

Le patrimoine génétique des lapines a un impact significatif sur leur capacité de 

production laitière. Par exemple, Zerrouki et al.,(2005) ont rapporté une production de 2180 g 

chez les lapines de la population algérienne, contre 2264 g pour les lapines de

. Concernant l'héritabilité de la production laitière, les données varient 

entre les auteurs. Il est généralement admis que l'héritabilité de ce caractère est faible. 

ont estimé un taux d'héritabilité fluctuant entre 0,09 et 0,22 durant les trois 

premières semaines chez la race Néo-Zélandaise, tandis qu'Ahmed(1997)

variation de 0,064 à 0,121 pour les lapines Néo-Zélandaises et de 0,014 à 0,261 pour les 

liforniennes sur la même période. La production laitière est principalement attribuée à 

l'influence maternelle et aux effets non héréditaires (Hassan, 2005). 

: Reflexe neuroendocrinienne de l’éjection de lait (Delouis et 
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La production laitière chez la lapine est influencée par une combinaison de facteurs 

Le patrimoine génétique des lapines a un impact significatif sur leur capacité de 

ont rapporté une production de 2180 g 

les lapines de race blanche 

. Concernant l'héritabilité de la production laitière, les données varient 

entre les auteurs. Il est généralement admis que l'héritabilité de ce caractère est faible. Ayyat et 

ont estimé un taux d'héritabilité fluctuant entre 0,09 et 0,22 durant les trois 

(1997) a observé une 

Zélandaises et de 0,014 à 0,261 pour les 

liforniennes sur la même période. La production laitière est principalement attribuée à 

louis et al., 2001). 
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7.1.2 Parité 

La parité exerce un impact notable sur la production laitière des lapines (Ayyat et al., 

1995 ; Khalil, 1994), celle-ci augmentant jusqu'à la troisième portée avant de se stabiliser 

(Cascado et al., 2006).Zerrouki et Lebas(2004) ont constaté, chez la population locale 

algérienne, une augmentation de la production laitière avec l'avancement de la parité, notant 

que la production des multipares excède celle des primipares de 30%. 

7.1.3. Taille de la portée  

La production laitière des lapines s'accroît en fonction du nombre de lapereaux allaités 

; cependant, la quantité de lait ingérée individuellement par chaque lapereau diminue 

légèrement (Lebas, 2002 ; Mohamed et Szendro, 1992; Zerrouki et Lebas, 2004).Dans les 

élevages cunicoles, il est courant de réduire la taille des portées. Ainsi, une diminution de 

60% de la taille d'une portée (de 10 à 4 lapereaux allaités) n'entraîne qu'une réduction de 13% 

de la production laitière totale (Fortun-Lamothe et Lebas, 1994). 

7.2.4. Etat physiologique de la femelle 

Le statut physiologique de la femelle est un déterminant crucial de la production 

laitière. En raison du chevauchement de la lactation et de la gestation chez la lapine, la 

production laitière diminue progressivement jusqu'à s'interrompre quelques jours avant la 

mise bas(Fortun-Lamothe, 2003; Lebas, 2002). SelonHassan2005, la production de lait 

commence à décliner après le vingtième jour post-partum. Contrairement à d'autres 

mammifères, la lapine est capable de mener simultanément une gestation et une lactation 

(Theau-Clèment, 2005).Par conséquent, les besoins nutritionnels associés à l'allaitement et 

au développement fœtal s'intensifient (Parigi-Bini et al., 1992), entraînant une mobilisation 

accrue des réserves corporelles. 

Pour gérer cette situation, Fortun-Lamothe(2003) a suggéré de fournir une 

alimentation riche en fibres aux lapines reproductrices entre le sevrage et la reproduction, afin 

d'améliorer leur capacité d'ingestion ultérieure et de limiter la perte de poids corporel. De 

plus, une réduction de la taille de la portée (8 à 9 lapereaux pour les primipares, contre 10 à 11 

ou plus pour les multipares) contribue à alléger les exigences nutritionnelles des jeunes 

lapines (Fortun-Lamothe et Lebas, 1994). La diminution de la lactation réduit la 

dépendance aux réserves corporelles chez les primipares (Feugier et al., 2005), leur 

permettant ainsi de bénéficier d'une phase de tarissement pour reconstituer leurs réserves. 
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7.2. Facteurs liés à l’environnement 

7.2.1. Alimentation 

La production laitière est directement dépendante de l'alimentation durant la période 

d'allaitement (Fortun, 1994). Il est important de noter que les besoins énergétiques et 

nutritionnels pour la production de lait sont significativement supérieurs à ceux requis pour le 

développement utérin. Selon l'INRA 1989, une augmentation de la concentration protéique de 

l'alimentation au-delà de 21% favorise une hausse de la production laitière. Celle-ci s'accroît 

également lorsque l'aliment est riche en graisses (Fortun-Lamothe, 1998b ; Fortun-

Lamothe, 2003), le lait s'enrichissant alors en matières grasses et en protéines. En revanche, 

si l'énergie additionnelle est apportée par l'amidon, la production laitière chez les femelles 

reste faible (Fortun et Lebas, 1994 ; Fortun-Lamothe, 2003). 

7.2.2. Effet saison  

 Comme l'ont indiqué Ayyat et al.,(1995), la saison de mise bas exerce une influence 

notable sur la production laitière après le septième jour, ainsi que sur la production totale au 

vingtième jour. Selon Ahmed(1997), la saison a un effet significatif sur la production durant 

la troisième semaine et à 21 jours. D’après Hassan(2005) a rapporté qu'en Égypte, aucune 

influence significative de la saison sur la production laitière des vaches locales n'a été 

constatée. Cependant, il a souligné que les femelles de Nouvelle-Zélande présentent une 

production supérieure en hiver, tandis que les Baladi Noir le font au printemps. 
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1. Perturbateurs endocriniens  

1.1. Définition  

Les perturbateurs endocriniens (PE) sont des substances chimiques omniprésentes 

dans notre environnement, capables d'altérer le fonctionnement du système hormonal chez les 

animaux et les êtres humains (Mnif et al., 2011). Contrairement aux substances toxiques qui 

induisent des destructions ou des lésions cellulaires avec des répercussions immédiates, 

l'action des PE est plus insidieuse. Ils contribuent progressivement à l'inactivation cellulaire, 

rendant le risque difficilement identifiable au moment de l'exposition. Cette perturbation peut 

ainsi persister silencieusement dans l'organisme et se transmettre aux générations futures. 

En 2002, l'Organisation des Nations Unies (ONU) a défini les PE comme « des substances 

chimiques d’origines naturelle ou artificielle, étrangères à l’organisme, qui peuvent interférer 

avec le fonctionnement du système endocrinien et induire ainsi des effets délétères sur cet 

organisme ou sur des descendants ». 

1.2. Voie d’exposition aux perturbateurs endocriniens 

Les perturbateurs endocriniens sont présents dans une multitude de produits de 

consommation courante, tels que les plastiques, les pesticides, les denrées alimentaires, les 

cosmétiques, les meubles, les appareils électroniques et les vêtements (Mnifet al., 2011). 

Bien que souvent présents à de faibles concentrations, les effets délétères des PE sont 

étroitement liés à la période et à la durée de l'exposition (Bezanson et Christoph, 2017). 

1.3. Cible et mécanismes de perturbation  

Les perturbateurs endocriniens exercent principalement leurs effets délétères sur trois 

axes hormonaux majeurs : l'axe hypothalamo-hypophyso-gonadique, l'axe hypothalamo-

hypophyso-thyroïdien et l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (Pillière, 2005). Leur 

mode d'action sur le système endocrinien peut être classé en trois mécanismes principaux 

(Camard et Colombier, 2019) 

*   Compétition au niveau des récepteurs : Les PE peuvent agir comme agonistes ou 

antagonistes en se liant aux récepteurs hormonaux (Mrema et al., 2013). Le principe de "clé 

et serrure" qui régit l'interaction hormone-récepteur peut être trompé par des substances 

chimiques perturbatrices dont la structure moléculaire est similaire à celle des hormones 

naturelles. Par exemple, le Distilbène agit comme un agoniste du récepteur à l'œstradiol. 

*   Impact direct sur la synthèse, la libération ou la dégradation des hormones : Les PE 

peuvent affecter directement les organes et les enzymes impliqués dans la production, la 

libération ou la dégradation des hormones (Alavanja et al., 2004). Cela entraîne une
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altération des concentrations hormonales sanguines, perturbant ainsi l'homéostasie. À titre 

d'exemple, l'atrazine, un herbicide, est suspectée d'activer l'aromatase, une enzyme clé dans la 

synthèse des œstrogènes. 

*   Modulation de l'expression des récepteurs : Certains perturbateurs endocriniens peuvent 

influencer l'expression des récepteurs hormonaux, soit en l'amplifiant, soit en la réduisant. 

Ces substances sont impliquées dans divers problèmes de santé, incluant les troubles de la 

reproduction, les malformations congénitales, le développement de tumeurs hormono-

dépendantes, les dysfonctionnements thyroïdiens et neurologiques, et même une diminution 

du ratio de naissances masculines (Ruaux, 2019). 

2. Pesticides   

2.1. Définition  

Le terme "pesticide" englobe diverses définitions, mais il est généralement défini 

comme une substance ou un mélange de substances destiné à prévenir, éradiquer ou contrôler 

tout organisme nuisible, incluant les vecteurs de maladies humaines ou animales, ainsi que les 

espèces végétales ou animales indésirables (Alavanja et al.,2004). Ces composés peuvent 

agir au niveau du système hypothalamo-hypophysaire, entraînant une perturbation des 

fonctions hormonales. Les pesticides sont parmi les rares substances à la fois toxiques et 

délibérément disséminées dans l'environnement (Djabali et Khelili, 2009). 

Conformément aux définitions de l'INRA  et du Cemagref (2005), et à la Directive-

cadre « Pesticides » 2009/128/CEE, le terme "pesticide" dérive littéralement de "Pest" et "-

cide", signifiant "qui tue les organismes nuisibles 

2.2. Classification des pesticides 

La classification des pesticides prend en compte la toxicité de leur substance active et 

de leur formulation, les formes solides étant généralement considérées moins dangereuses que 

les formes liquides (Who, 2019).  Les pesticides sont communément classés selon plusieurs 

critères : leur usage, leur cible biologique, leur mode d'action et leur nature chimique (Kaur 

et al., 2019). 

2.2.1. Selon leur usage 

2.2.1.1. Pesticides à usage agricole (produits phytopharmaceutiques)  

Les produits phytopharmaceutiques sont des substances chimiques (minérales, 

organiques, de synthèse ou naturelles) utilisées pour protéger les cultures végétales contre les 

maladies et les organismes nuisibles. 
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2.2.1.2. Pesticides à usage non agricole (biocides) 

Ces substances, nommés biocides, et qui partagent des similitudes avec les produits 

phytopharmaceutiques, sont employées pour l'entretien des lieux publics, des infrastructures 

de transport et des jardins ouverts au public (El Mrabet, 2008). Le tableau II englobe à la 

fois les produits phytopharmaceutiques et les biocides.  

Tableau II : Produits phytopharmaceutiques et biocides. 

 

 2.2.2. Selon la cible biologique   

Cette classification est basée sur le type d'organismes nuisibles à éliminer. On 

distingue généralement trois catégories principales (Boland et al., 2004) :  

*   Herbicides : Représentant la catégorie de pesticides la plus utilisée à l'échelle mondiale, 

toutes cultures confondues, les herbicides visent à éliminer les plantes adventices qui 

concurrencent les cultures désirées, en inhibant leur croissance. 

*   Fongicides : Ces substances sont employées pour contrôler la propagation des maladies 

végétales causées par des champignons ou des bactéries. 

Types de pesticides Définitions 

 

Produits 

Phytopharmaceutiques 

� Selon la directive 91/414/CEE, on définit les produits 

phytopharmaceutiques comme « les substances actives et les 

mélanges contenant une ou plusieurs substances actives qui sont 

présentées dans la forme où elles sont fournies à l'utilisateur ». 

� Sont utilisé pour protéger les plantes ou produits de la 

Végétation contre un organisme nuisible ; influencer les processus 

vitaux des plantes ; garantir la préservation des végétaux et 

éliminer les plantes ou parties de plantes indésirables. 

 

 

Biocides 

� Selon la directive dite "biocides" (98/8/CE), il s'agit de 

substances actives et de préparations contenant une ou plusieurs 

substances actives. 

� Sont utilisé pour la préservation du bois, la désinfection ou 

L’éradication des organismes indésirables. Ils servent à les 

éliminer, les repousser, les neutraliser, à empêcher leur action ou à 

les combattre par des moyens chimiques ou biologiques. 
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*   Insecticides : Utilisés pour protéger les plantes contre les insectes, les insecticides agissent 

en éliminant ces derniers ou en entravant leur reproduction. 

2.2.3. Selon leur mode d’action 

Yadav et Devi(2017) décrivent plusieurs modes d'action des pesticides sur leurs cibles : 

*   Action physique : Certains pesticides, comme l'argile activée, provoquent la mort par des 

mécanismes physiques. 

*  Perturbation des protéines essentielles : Des substances telles que l'arsenic interfèrent avec 

les protéines vitales de l'organisme cible. 

*   Blocage de la respiration : Le cyanure d'hydrogène, par exemple, inhibe les processus 

respiratoires. 

*   Interférence avec le système nerveux : Le malathion agit en perturbant le fonctionnement 

du système nerveux. 

*  Inhibition de la formation de chitine : Le diflubenzuron empêche la synthèse de la chitine, 

un composant essentiel de l'exosquelette de certains parasites. 

2.2.4. Selon la nature chimique  

La classification des pesticides selon leur nature chimique repose sur la substance 

active dominante présente dans les produits phytosanitaires. Les principales catégories 

incluent les pesticides inorganiques, organo-métalliques et organiques. Le tableau III  illustre 

quelques familles chimiques de pesticides et leur classification en fonction de leur cible. 

Le Tableau III :  Quelques familles chimiques de pesticides et leur classementselon leur cible 

(Boland et al., 2004). 

 

Famille chimique Exemple de molécules Classement selon Cible 

 
Organochlorés 

 
Chlordane, Lindane, Dieldrine et DDT, 
Heptachlore... 

 
Insecticides 

Organophosphorés 
Malathion, Parathion, Chlorpyrifos, 

Diazinon 
Insecticides 

Carbamates Asulame, diallate, terbucarbe,Triallate Herbicides 

Lactones macrocycliques Abemctine, doramectine,Ivermectine... Insecticides 

Anthranilamides Chlorantraniliprole,Rynaxypyr... Insecticides 
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3. Sources d’exposition aux pesticides  

L'exposition aux pesticides peut survenir de manière directe, lors de leur production ou 

de leur utilisation professionnelle ou domestique, ou de manière indirecte, par l'inhalation 

d'air contaminé, le contact avec des surfaces polluées, ou la consommation d'eau et de 

nourriture contaminées. Cette exposition concerne aussi bien les populations 

professionnellement exposées que la population générale (Baldi et al., 2013 ; Cherin et 

al.,2012). 

4. Voies d’exposition aux pesticides 

Calvet et al., (2005) ont identifié quatre voies principales par lesquelles l'être humain 

peut absorber des pesticides de toxicité variable : 

4.1. Voie oculaire 

Le risque de lésions oculaires dues aux produits chimiques est significatif, d'où 

l'importance cruciale de respecter scrupuleusement les consignes de sécurité et de porter les 

équipements de protection individuelle appropriés (Kim et al., 2017). 

4.2. Voie orale (ingestion) 

La voie orale est une voie d'exposition majeure, généralement associée à la 

consommation d'aliments ou de boissons contaminés. L'ingestion peut également survenir par 

contact avec des mains ou des objets souillés, ou par non-respect des règles d'hygiène (par 

exemple, absence de lavage des mains après manipulation) (Piche, 2008). 

4.3. Voie cutanée 

Les pesticides peuvent être absorbés par l'ensemble du revêtement cutané. Dans le 

contexte agricole, la voie cutanée représente la principale voie de pénétration lors des 

manipulations liées à l'entreposage, à la préparation, au nettoyage des équipements et aux 

travaux dans les champs traités (Adamis et al., 1985 ; Bonsall, 1985). 

4.4. Voie respiratoire 

L'inhalation est principalement liée aux opérations d'épandage. Les pesticides, souvent 

utilisés sous forme de brouillard, d'aérosol ou de gaz, sont facilement inhalables. Ils peuvent 

également se fixer sur des particules de poussière en suspension ou être présents dans la 

fumée de cigarette (Cherin et al., 2012). 

5. Toxicité aux pesticides  

Les pesticides sont conçus pour cibler les fonctions vitales ou la reproduction des 

espèces nuisibles, en perturbant des processus tels que le système nerveux, le métabolisme, la 

respiration cellulaire, la signalisation, la mitose ou la synthèse de protéines essentielles à la 
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survie de ces organismes. Cependant, la toxicité d'un pesticide n'est pas spécifique à l'espèce 

cible et peut s'étendre à d'autres espèces (El-Azzouzi, 2013). 

La toxicité d'un pesticide est déterminée par sa voie d'absorption, ses propriétés 

chimiques et son mécanisme métabolique. Les effets indésirables sont influencés par la dose 

administrée, le mode d'administration, la nature et l'intensité de l'atteinte, ainsi que le moment 

de l'exposition. Les effets aigus se manifestent sur une courte durée (minutes, heures, jours), 

tandis que les effets chroniques n'apparaissent qu'après une exposition prolongée (semaines, 

mois, années). Les effets locaux se produisent au site de contact, alors que les effets 

systémiques se manifestent à distance du point d'exposition initial (Lapointe, 2004). Le 

(tableau IV) récapitule les différents types de toxicités. 

Tableau IV : Différents types de toxicités et leurs définitions. 

Types de toxicité Définitions 

Aiguë 
(à court terme) 

• La toxicité aiguë est évaluée par la DL50, dose unique de pesticide tuant 
50% des animaux au laboratoire (Lauchue, 2007 ; Mosbah, 2008; 
Samuel et Saint-Laurent, 2001). 
• Les effets aigus des pesticides sont rapides et leur compréhension aide à 
évaluer la toxicité et les risques (Dorothée, 2011). 
• Le temps de réaction à une intoxication aiguë aux pesticides varie selon 
le produit, la dose, l'absorption, la sensibilité individuelle et d'autres 
éléments (Cherin et al., 2012). 

Subaiguë 
 

• Les intoxications subaiguës, causées par des poisons à effet cumulatif et 
se développent en quelques semaines (Fournier, 1970). 
• Effets résultant d'une exposition répétée à une substance sur une période 
courte, généralement jusqu'à 28 jours. 

Subchronique 

• L'exposition fréquente et généralement quotidienne des animaux à la 
substance testée sur une période prolongée, typiquement de 28 à 90 jours. 
• Ces tests permettent d’obtenir des informations sur les organes visés par 
le composé et les effets toxiques majeurs qu'il provoque (Timbrell, 2002). 

Chronique 
(à long terme) 

• L'intoxication chronique résulte d'une exposition répétée à de faibles 
doses de toxique, avec des effets néfastes pouvant apparaître des mois ou 
des années plus tard. 
• Les effets d'une intoxication chronique peuvent se manifester pendant ou 
après l'exposition, et l'identification de la cause est compliquée en cas 
d'exposition à plusieurs toxiques dont l'action peut être complexe et 
indirecte (Bensakhria, 2018). 
• Contrairement à l'évaluation du seuil mortel en toxicité aiguë, la toxicité 
chronique vise à déterminer, par des tests standardisés sur animaux, la 
Dose Sans Effet (DSE) ou NOAEL, qui est la dose quotidienne n'induisant 
pas d'effets nocifs sur la santé. 
• Ces essais sur la toxicité chronique permettent d'évaluer le potentiel 
cancérogène, la neurotoxicité et les effets sur la reproduction d'une 
substance (Dorothée, 2011 ; Plante et al., 2003). 
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6. Effet sur la reproduction et le développement  

Des études menées sur des modèles animaux suggèrent que certains pesticides peuvent 

avoir des conséquences délétères sur la reproduction et le développement. Ces effets, non 

tératogènes, peuvent se manifester par des anomalies embryonnaires (malformations, retards 

de croissance et de développement), des fausses couches, des naissances prématurées, une 

diminution de la fertilité, la stérilité, une baisse de la libido, ainsi qu'une réduction de la 

production et de la mobilité des spermatozoïdes (Samuel et Saint Laurent (2001). 

De plus, les pesticides sont considérés comme des contaminants chimiques exogènes 

majeurs affectant la fertilité. Leur impact s'étend à l'ensemble du processus reproductif, depuis 

la gamétogenèse jusqu'à la maturité sexuelle, en passant par la fécondation, l'implantation de 

l'œuf et le développement embryonnaire et fœtal (Renauld-Roger et al., (2005). 

Bien que les mécanismes précis par lesquels les pesticides affectent la reproduction 

restent largement méconnus, il est émis l'hypothèse qu'ils pourraient perturber les systèmes 

hormonaux, les facteurs de croissance, les neurotransmetteurs, ou même induire des 

altérations du matériel génétique. Cependant, ces impacts sont probablement de faible 

intensité, ce qui rend leur identification complexe. Certaines recherches suggèrent qu'une 

exposition paternelle aux pesticides entre le troisième et le sixième mois de grossesse pourrait 

avoir une toxicité fœtale. Par ailleurs, des difficultés de conception chez les femmes 

pourraient être liées à la similitude structurelle de certains pesticides, notamment les 

organophosphorés et certains herbicides, avec les œstrogènes (De Jaeger et al., 2012). 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

CONCLUSION 
  



  Conclusion  
 

 

 

 

          

 

Ces dix dernières années, l'impact des pesticides sur la santé humaine, animale et 

environnementale est devenu une préoccupation majeure pour le public. De plus, plusieurs 

études épidémiologiques ont mis en évidence un lien entre l'exposition professionnelle aux 

pesticides et l'apparition de certaines maladies chez les personnes concernées. 

        Dans ce contexte, l’objectif de la présente étude était d’évaluer l’effet d’un pesticide 

sur le tissu épithélial mammaire chez des lapines de souche synthétique traitées comparé à des 

lapines témoins non traitées et les résultats préliminaires soulèvent de nouvelles questions 

pour la suite de cette recherche et mènent à certaines recommandations telles que des 

recherches qui devraient être menées pour évaluer ces effets sur d'autres organes telles que 

l'appareil reproducteur de la lapine, notamment les ovaires, les cornes utérines et le col de 

l'utérus et la réalisation d'études morphométrique, immunohistochimique, biochimique et 

hormonale. 
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Résumé : 

Notre étude a eu pour but d’évaluer l’impact d’un pesticide à différentes doses sur la structure 

histologique mammaire de lapines de souche synthétique, administrées après une période 

d’acclimatation. Les lapines ont été réparties en groupes homogènes, dont un groupe témoin 

et des groupes ayant reçu des doses différentes de pesticide. A la fin de l’expérimentation, les 

lapines ont été sacrifiées et le tissu mammaire a été collecté pour des études histologiques.  

L’exposition au pesticide modulerait le développement mammaire chez les lapines de souche 

synthétique. Ces résultats préliminaires observés suscitent des recherches complémentaires 

afin d’approfondir l’étude de l’impact des pesticides sur la structure mammaire. 

 

Mots clés : Lapine, souche synthétique, tissu mammaire, pesticide, histologie 

 

Abstract: 

The aim of our study was to evaluate the impact of a pesticide at different doses on the 

mammary histological structure of synthetic strain rabbits, administered after a period of 

acclimatization. The rabbits were divided into homogeneous groups, including a control 

group and groups receiving different doses of pesticide. At the end of the experiment, the 

rabbits were sacrificed and the mammary tissue collected for histological studies.  

Exposure to the pesticide modulated mammary development in synthetic strain rabbits. These 

preliminary results call for further research to investigate the impact of pesticides on 

mammary structure. 

 

Key words: Rabbit, synthetic strain, mammary tissue, pesticide, histology 

 

 


