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       ملخص    

 

وَشحبػ انخكُف يغ هزا ببلإسخجببت نُىع يٍ , الإجهبد انًبئٍ هى وظغ غُش فضَىنىجٍ ًَكٍ أٌ َؼشقم انخىاصٌ انًبئٍ 

َظشا نهذوس انحبسى نهغذد انكظشَت فٍ حُظُى انخىاصٌ انًبئٍ وفٍ آنُبث انخكُف يغ الإجهبد، وَهذف هزا انؼًم , الإجهبد

إنً دساست انجبَب انهُكهٍ يٍ انغذد انكظشَت فٍ انجشبىع،هى قىاسض َؼُشىٌ فٍ بُئت قبحهت وحخكُف يغ َقص غىَم 

وحخشكم . نهزا، قسًُب ثلاثت ػشش يٍ انجشابُغ انببنغت إنً يجًىػخٍُ يٍ سخت وسبؼت جشابُغ فٍ كم يجًىػت. فٍ انًُبِ

انًجًىػت الأونً يٍ جشابُغ سغبت حخهقً صجبجبث انخغزَت والأغزَت انهُبُخىو، وانًجًىػت انثبَُت ػببسة ػٍ جشابُغ 

.( َىيب28انحشيبٌ يٍ انًبء نًذة )يجففت حسخقبم انفهٍُ فقػ   

وانهذف يٍ ػًهُب هى دساست انغذد انكظشَت بطشَقت هُسخىفُضَىنىجُت، بذػى يٍ حقُُى بؼط إػذاداث انبلاصيب 

.ووصٌ انجسى (انجهىكىص فٍ انذو، أسًىنُت انبلاصيب، انصىدَىو فٍ انذو وانهًُبحىكشَج)  

وببلإظبفت إنً . حظهش َخبئجُب خسبسة غُش هبيت فٍ كخهت جسى انجشابُغ انًؼشظت نهجفبف يقبسَت يغ انجشابُغ انًبئُت

رنك، وانخحهُم انًىسفىنىجٍ نهغذد انكظشَت َذل ػهً أٌ انعغػ انهُذسونُكٍ انزٌ َذػى ػذو انخىاصٌ فٍ انخىاصٌ 

أظهشث انًُطقت انكبُبت صَبدة فٍ أػذاد قطشاث انذهىٌ يقبسَت ببنًجًىػت . انهُذسونىجٍ انًشحبػ ببلاسخجببت نلإجهبد

نىحع حًذد كبُش نهشؼُشاث انذيىَت انجُبُت , ػهً يسخىي يُطقت فبسُكىلاحذ. انشغبت يغ حًذد انشؼُشاث انذيىَت انجُبُت

أثُبء انجفبف، ويقببم رنك، فإٌ انخلاَب فٍ انًُطقت انشحُكُهُت انًجففت حظهش انسُخىبلاصو خبنُت يٍ قطشاث انذهىٌ يغ 

.انشؼُشاث انذيىَت انجُبُت يخىسؼت   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Résumé 

Le stress hydrique est une situation non physiologique capable de perturber la balance 

hydrominérale. L’adaptation à une telle contrainte est associée à une réponse de type stress. 

Etant donné le rôle crucial des glandes surrénales dans la régulation de la balance 

hydrominérale ainsi que dans les mécanismes d’adaptation au stress, le présent travail vise a 

étudier l’aspect structural des glandes surrénales chez la Gerbillustarabuli, rongeur vivant 

dans un milieu aride et adapté à un manque d’eau prolongé. 

Pour cela, Treize gerbilles adultes sont réparties en deux lots de six et sept gerbilles par 

groupe. 

Le premier groupe constitue lot hydraté recevant d’eau et de granulés et le second c’est lot 

déshydraté recevant uniquement des granulés (privation d’eau pendant 28 jours). 

L’objectif de notre travail consiste en une étude histophysiologique des glandes surrénales, 

appuyé par l’évaluation de quelques paramètres plasmatiques (la glycémie, osmolalité 

plasmatique, natrémie et hématocrite) et le poids corporel.  

Nos résultats mettent en évidenceune perte non significative de la masse corporelle chez les 

gerbilles soumis à une déshydratation par rapport aux gerbilles hydraté.Pour la valeur 

d’hématocrite est significativement. En outre, l’analyse morphologique des glandes surrénales 

montre que le stress hydrique induit des modifications structurales spectaculaires qui plaident 

en faveur d’un déséquilibre de la balance hydrominérale associé à une réponse de type 

stress.La zone glomérulée montre une augmentation de nombres des gouttelettes lipidiques a 

été enregistrée par apport au lot hydraté avec une dilatation des capillaires sinusoïdes. Au 

niveau de la zone fasciculée une forte dilatation des capillaires sinusoïdes a été observée au 

cours de la déshydratation. Par ailleurs, les cellules la zone réticulée déshydratée montrent un 

cytoplasme dépourvu en gouttelettes lipidiques avec l’aspect dilaté des capillaires sinusoïdes. 

Mots clés : stress hydrique –corticosurrénales -Gerbillustarabuli 

 
 

 

 

 



 

Abstract 

Water stress is a non-physiological situation that can disturb the hydromineral balance.  

glands in the regulation of the hydromineral balance as well as in the mechanisms of 

adaptation to stress , this work aims to study the structural aspect of the adrenal glands in 

Gerbillustarabuli ,a rodent living in a medium arid and adapted to a prolonged lack of water. 

For this, thirteen adult gerbils are divided into two lots of six and seven gerbils per group. The 

first group constitutes a hydrated batch receiving feeding bottles and food ad libitum and the 

second group is a dehydrated batch receiving only corks (deprivation of water for 28 days). 

The objective of our work is to study the adrenal glands in a histophysiological manner, 

supported by the evaluation of some plasma parameters (blood glucose, plasma osmolality, 

serum sodium and hematocrit) and body weight. 

Our results show a non-significant loss of body mass in gerbils subjected to dehydration 

compared to hydrated gerbils. For the value of hematocrit is significantly. In addition, 

morphological analysis of the adrenal glands shows that the hydric stress induces dramatic 

structural changes that favor an imbalance of the hydromineral balance associated with a 

stress response. The glomerulated zone shows an increase in numbers of lipid droplets was 

recorded by addition to the hydrated batch with dilation of the sinusoidal capillaries. At the 

level of the fasciculated zone, a strong dilation of the sinusoidal capillaries was observed 

during dehydration. Furthermore, the cells in the dehydrated crosslinked zone show a 

cytoplasm devoid of lipid droplets with the dilated aspect of the sinusoidal capillaries. 

Key words: water stress – adrenocortical- Gerbillustarabuli 
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Introduction 
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L’organisme vivant doit conserver constamment un état d’équilibre interne, malgré un 

environnement variable. De nombreuses études se sont intéressées aux différentes 

perturbations qui peuvent menacer l’organisme et il a été démontré que les réponses aux 

agressions sont très variables d’un individu à un autre et dépendent du type, de l’intensité et 

de la nature de l’agent stressant (Boer, 1990) 

Il est actuellement bien admis que l’exposition à un stress hydrique entraîne une altération  

de la balance hydrominérale (Makinoetal, 1996). Celui-ci entraîne une réponse physiologique 

hormonale caractérisée par la sécrétion immédiate ou différée d’un certain nombre 

d’hormones (Système endocrinien), incluant le système rénine angiotensine aldostérone et le 

système hypothalamo-hypophyso-surrénalien (Kasdallahet al.2005) 

Les glandes surrénales produisent les corticoïdes et les catécholamines qui régulent un 

ensemble de fonctions organiques essentielles, y compris le contrôle de stress, l’équilibre de 

l’eau et de sodium (Fedoseeva, 2016) 

Dans les régions arides, les rongeurs de désertprésentent une régulation hydrominérale 

particulière leur permettant de survivre aux périodes de sécheresse prolongée peut sévir 

plusieurs mois successifs. 

L’objectif de notre travail est de rechercher les répercussions d’une déshydratation par 

privation d’eau pendant 28 jours sur la structure tissulaire et cellulaire des glandes surrénales 

chez un rongeur déserticole : Gerbillustarabuli, espèce vivant dans un environnement pauvre 

en eau. Ces travaux devraient apporter des renseignements qui pourraient aider à la 

compréhension de la stratégie d’économie d’eau chez les espèces déserticoles.  
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I. La répartition de l’eau dans l’organisme : 

L'eau est le constituant le plus abondant du corps humain. C’est le solvant dans lequel tous les 

constituants nécessaires à la vie sont dissous et circulent dans l'organisme. Il représente 

environ 60% du poids corporel. Cette eau est répartie entre deux principaux compartiments 

liquidiens ; le Liquide ou fluide Intracellulaire (LIC) qui représente un peu moins des deux 

tiers de l'eau (55 à 65%) (Verbalis, 2003).Le second compartiment est le Liquide ou fluide 

Extracellulaire (LEC) représentant (35 à 45%) de l'eau libre (Guyton et Hall, 2003). 

    Il existe un autre compartiment non négligeable à l'intérieur du LEC représenté par le 

liquide transcellulaire qui regroupe les liquides synovial, péritonéal, péricardique et ceux 

contenus dans le globe oculaire, ainsi que le liquide céphalo-rachidien (LCR). (Guyton et 

Hall, 2003). 

 

Figure 1 : Représentation schématique des différents compartiments liquidiens de l’organisme.   ECF: 

fluide extracellulaire, ICF: fluide intracellulaire (Despopoulos et Silbernagl, 2003) 

.  
I.1.Le compartiment intracellulaire : 

    Le compartiment intracellulaire représente les éléments contenus dans toutes les cellules du 

corps dont les hématies. La composition exacte du liquide intracellulaire est différente d’une 

cellule à l’autre, elle dépend de la fonction de la cellule et de ses besoins. Certaines 

caractéristiques sont qualitativement similaires comme les principaux ions tels que le 

potassium, le magnésium, les protéines et les phosphates organiques. (RF. Pitts: 1970-1973) 
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I.2.  Le compartiment extracellulaire : 

 

    La composition du compartiment extracellulaire dépend donc du contenu des 

compartiments plasmatique et interstitiel, soit : le plasma sanguin (secteur vasculaire) : les 

solutés sous forme dissociée (électrolytes) et non dissociée (glucose, urée), la salive, l’humeur 

des yeux, le liquide cérébro-spinal ou encore les liquides de sécrétions intestinales. Les parois 

des vaisseaux sanguins ne permettent pas l’échange des protéines plasmatiques, mais celui de 

l’eau et des sels avec le liquide interstitiel(Katchet al, 2001). Le compartiment interstitiel 

correspond donc au liquide dans lequel baignent les cellules. C’est l’interface d’échange entre 

la cellule et le sang.  Il regroupe divers liquides dont la lymphe (sa composition est celle d’un 

ultra-filtrat de plasma sanguin, pauvre en protéines).Grâce aux échanges permanents et à la 

circulation du plasma, la composition du liquide interstitiel reste homogène (McArdleet al 

,2001) 

 

Figure 2 : Représentation schématique des  différents constituants des compartiments liquidiens de 

l’organisme.         ECF: fluide extracellulaire, ICF: fluide intracellulaire (Guyton et Hall, 2003). 
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II. Les entrés et les sorties d’eau : 

    Les besoins  hydrique de l’homme sont variables en fonction de l’activité physique, de la 

température, de l’humidité de l’air, du contenu en sel de l’alimentation ou des conditions 

métaboliques (Schwegler et Lucius : 2013) 

    Pour conserver l’hydratation de l’organisme, L’apport d’eau doit être égal à la déperdition 

d’eau. L’apport hydrique varie considérablement  d’un individu à l’autre, et il est fortement 

influencé par les habitudes  personnelles ; en moyenne, cependant, il se chiffre à environ 

2500ml par  jour chez l’adulte. La majeure partie de l’eau corporelle vient des liquides ingérés 

(60%) et des aliments solides (30%). Le reste, soit environ (10%), est produit par le 

métabolisme cellulaire ; c’est l’eau métabolique, ou eau d’oxydation. 

La déperdition hydrique est emprunte plusieurs voies. Une certaine quantité d’eau (28%) 

s’évapore des poumons dans l’air expiré ou diffuse directement à travers la peau (perspiration 

insensible). Un peu d’eau se perd dans la transpiration (8%) et les matières fécales (4%). Le 

reste(60%) est excrété par les reins dans l’urine (Elaine et Marieb, 1999). 

 

Figure 3: Sources  de l’apport hydrique et voies de déperdition hydrique (Elaine et Marieb, 1999).   

 

III. La soif : 

    La soif est l’état de motivation qui répond à un déficit d’eau corporelle et régit le désir 

d’ingérer du liquide (Morley et al, 1998). 



Les entrés et les sorties d’eau 
 

5 
 

   Le principal stimulus de la soif est une augmentation de l’osmolalité plasmatique. Cette 

hausse est détectée par des récepteurs osmotiques qui déclenchent des mécanismes neuronaux 

entraînant une sensation de soif (McKinley et Johnson., 2004).Elle est importante pour le 

maintien l'homéostasie des fluides corporels. 

On distingue deux types de la soif :  

III.1 La soif intracellulaire (osmotique) : 

 La soif intracellulaire est proportionnelle à la pression osmotique "efficace" du milieu  

extracellulaire, c'est-à-dire que le compartiment intracellulaire perd une partie de son contenu 

hydrique au profit du milieu extracellulaire lorsque celui-ci est plus hypertonique. 

 

Ce changement du volume du compartiment intracellulaire est perçu par les détecteurs 

spécialisés, les osmorécepteurs centraux [Organe Vasculaire de la Lame Terminale (OVLT), 

Organe Subfornical (SFO) et le Noyaux PreoptiqueMedian (MnPO)], localisés dans 

l’hypothalamus. La stimulation de ces osmorécepteurs déclenche la libération d’hormone 

antidiurétique (ADH) dans le sang et la sensation de soif, suivie de prise d’eau pour le 

mécanisme d’action de l’ADH (Rolls et al, 2000) 

 

III.2 La soif extracellulaire (volumétrique) : 

 La soif extracellulaire est proportionnelle aux divers degrés de remplissage des espaces  

hydriques extracellulaires c'est-à-dire à la perte du volume, normalement isotonique, du  

compartiment extracellulaire. Ce changement du volume du compartiment extracellulaire est 

perçu par des détecteurs spécialisés,  les osmorécepteurs périphérique<<les volorécepteur>>, 

localisés dans le système cardiovasculaire (Gauer et Henry, 1963)qui envoient leurs signaux 

dans le système nerveux central (Nicolaïdis ,1999). La stimulation de ces détecteurs du 

volume de remplissage déclenche la libération d’hormone antidiurétique puis la soif suivie 

d'une ingestion d'eau, Si la perte du volume s’aggrave encore, un autre détecteur de pression 

au niveau du système rénal déclenche la libération de la rénine (Thornton, ,1999). 
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Figure 4: Représentation schématique des mécanismes physiologiques de la soif (Elaine et 

Marieb, 1999).   
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IV. La régulation hydrominérale : 

 De manière continue, l'organisme doit faire face à des pertes hydriques et minérales se 

produisant dans des conditions physiologiques (transpiration, respiration) ou pathologiques 

(diarrhées, vomissement). Il est donc nécessaire de réduire ces pertes et de contrebalancer le 

déficit de façon précise afin de maintenir l'équilibre des constantes du milieu intérieur(Berret, 

2013) 

Le système nerveux central et les reins sont les deux principaux organes impliqués dans la 

régulation de la balance hydrominérale (Orlov et Mongin, 2007) 

 

 

 

Figure 5: Représentation schématique des mécanismes physiologiques de l’osmorégulation 

(Bourque CW, 2008) 

 

IV.1. Le système hypothalamo-neurohypophysaire : 

 L'Axe hypothalamo-hypophysaire désigne  l'ensemble des structures vasculaires et  

nerveuses qui communiquent entre l'hypothalamus et l'hypophyse, permettant le contrôle  

d'importantes fonctions régulatrices de l'organisme, telle que l'homéostasie hydrominérale.  

Cet axe constitue le système d'intégration le plus élevé du système nerveux végétatif.  
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   L'hypothalamus est une structure cérébrale médiane localisée dans la région ventrale du 

diencéphale et constituant la paroi inférieure du troisième ventricule. Il accueille également 

des noyaux de neurones spécialisés capables d'élaborer des hormones qui constituent le site de 

production d'hormones neuroendocriniennes. Ces neurones spécialisés appelées cellules 

neuro-sécrétoires hypothalamiques envoient des terminaisons axonales péricapillaires vers 

l'hypophyse au niveau desquelles les hormones sont libérées puis diffusées dans le sang, 

représentant ainsi le système porte-hypophysaire. (Swanson et Sawchenko, 1983) 

L'hypophyse également appelée glande pituitaire est une glande endocrine composée de 2 

portions; l'adénohypophyse ou antéhypophyse et la neurohypophyse ou posthypophyse. 

(Swanson et Sawchenko, 1983) 

Les neurones constituant l'axe hypothalamo-hypophysaire sont le siège de la synthèse et de la 

sécrétion de la vasopressine (VP) et de l'ocytocine (OT). Dans sa partie antérieure, 

l'hypothalamus comporte deux noyaux : le noyau supraoptique (SON), et le noyau 

paraventriculaire (PVN) qui borde le troisième ventricule. Le SON est entièrement composé 

de cellules neurosécrétrices magnocellulaires (MNCs). Le PVN quand à lui possède en plus 

des MNCs, des cellules parvocellulaires pouvant être soit des neurones sécréteurs, soit de  

neurones pré-autonomiques établissant des connections avec des centres nerveux  

autonomes du tronc cérébrale et de la moelle épinière (Swanson et Sawchenko, 1983,  

Palkovits , 1999 ; Rodrigues et al, 2004).  

Ce sont les MNCs du SON et du PVN qui synthétisent la VP et OT. Ces hormones sont  

synthétisées au niveau du corps cellulaire, puis transportées vers les terminaisons axonales.  

Les MNCs projettent leurs axones vers l'éminence médiale (EM), formant ainsi le tractus  

hypothalamo-hypophysaire, et aboutissent principalement au niveau de la neurohypophyse.  

C'est à ce niveau que les hormones sont libérées et entrent dans la circulation générale par  

l'intermédiaire de capillaires fenestrés, pour pouvoir agir en périphérie sur la réabsorption  

d'eau et de Na+au niveau des reins. C'est la fréquence de décharge des MNCs, sensible aux  

variations de l'osmolarité plasmatique, qui rythme la libération de VP et d'OT (Bourque et 

Oliet, 1997). En effet, les MNCs possèdent un osmosensibilité intrinsèque permettant aux  

variations d'osmolarité plasmatique d'influencer directement les concentrations de VP et  

d'OT qui interviennent dans la régulation de l'homéostasie hydrominérale (Bourque et al, 

1994).Par ailleurs, le SON et le PVN reçoivent des afférences d'autres noyaux de la lame  
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terminale (LT) également capables de détecter les variations d'osmolarité plasmatique et du  

LCR. 

 

IV.2 Le Système endocrinien : 

IV.2.1Actions périphérique  de la Vasopressine et de l'Ocytocine : 

IV.2.1.a. La Vasopressine :  

La vasopressine (AVP), ou hormone antidiurétique (ADH), est un peptide de 9 acides aminés 

(Blanchard et Houillier, 2004). L’AVP est synthétisée dans les neurones parvo et 

magnocellulaires des noyaux supraoptiques (NSO) et paraventriculaires (NPV) de 

l’hypothalamus (Bouby et  Fernandes, 2003).Les axones des neurones, reliant les corps 

cellulaires, site de la biosynthèse, aux terminaisons synaptiques, site de sécrétion, constituent 

le faisceau hypothalamoneuro- hypophysaire de la tige pituitaire. Les axones des neurones 

magnocellulaires se terminent dans la neuro-hypophyse. La vasopressine est ainsi sécrétée 

dans la circulation périphérique pour y exercer ses actions antidiurétiques (récepteurs V2 

rénaux couplés à un signal AMPc dépendant), vasopressives (récepteurs V1 vasculaires 

couplés à un signal calcique) et plaquettaires (récepteurs V2 plaquettaires) (Blanchard  et 

Houillier ,2004). Au contraire, les axones des neurones parvocellulaires se terminent au 

contact du système porte antéhypophysaire. La vasopressine délivrée localement dans 

l’hypophyse antérieure, agit comme une hormone hypophysiotrope en stimulant la sécrétion 

d’ACTH par ses récepteurs V3 (aussi nommés V1b) de faible affinité. Les neurones 

magnocellulaires pourraient également avoir des afférences antéhypophysaires, et donc un 

rôle corticotrope 

 Le stimulus physiologique de la sécrétion d’AVP et de la soif est l’augmentation de 

l’osmolalité efficace plasmatique. La demi-vie de la vasopressine, comme celle de la plupart 

des hormones peptidiques est très courte, inférieure à 10 minutes. L’hormone est rapidement 

dégradée par des aminopeptidases périphériques exprimées dans la plupart des organes 

(Robertson  et Berl .1986) 

IV.2.1.b. L’ocytocine : 

L’ocytocine (OT) est une hormone composée de 9 acides aminés.Elle ne diffère de l'AVP que 

par 2 acides aminés (leucine POSITION à la place de l'arginine, isoleucine à la place de la 

phénylalanine), à forte dose, elle a un effet antidiurétique, comme la vasopressine. elle est 
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aussi impliquée dans la régulation osmolaire via son effet natriurétique, non hypertensif 

:réduction de la réabsorption du sodium tubulaire (Huang et al , 1996). 

IV.3   Le système rénine-angiotensine-aldostérone(SRAA): 

Le système rénine-angiotensine-aldostérone (RAA) par une série de régulation endocrinienne 

et enzymatique sert à préserver l'homéostasie hydrosodée (l'équilibre entre les ions Na+ et 

l'eau). (Brewster et Perazella, 2004) 

La rénine est une protéase acide synthétisée principalement par les cellules myoépithélioides 

de l’artériole afférente du glomérule rénal. La rénine  libérée va convertir par clivage 

l'angiotensinogène, (protéine inactive produite par le foie qui circule librement dans le sang) 

en Angiotensine I (décapeptide inactif). L'Angiotensine I sera ensuite transformée en Ang II 

principalement au niveau du poumon par l'enzyme de conversion de l'angiotensine (ACE, 

carboxypeptidase). Par la suite, l'angiotensine va agir en se fixant sur ses récepteurs 

transmembranaires (récepteurs ATI et ATII) pour favoriser l'élévation de la pression artérielle 

par différents mécanismes : la vasoconstriction des arterioles ; la sécrétion d'aldostérone 

(augmente la volémie par réabsorption de Na+et d'eau) ; la stimulation de la sécrétion de 

vasopressine pour limiter la perte d'eau dans les urines. L'Ang II va également stimuler cette 

réabsorption de façon directe en stimulant la pompe ATPase sodium-potassium (Na+/K+-

ATPase) des cellules épithéliales des membranes basolatérales des tubules distaux, 

proximaux, et de l'anse de Henlé (Garty, 2000). 

 Pour stopper les effets de l'Ang II, il faut inhiber sa sécrétion, et cela via deux rétrocontrôles 

négatifs. Premièrement, l'Ang II a un effet inhibiteur sur la sécrétion de rénine, Le deuxième 

rétrocontrôle négatif est dû à l'action de l'aldostérone, notamment par la régulation de 

l'expression du canal épithélial à sodium ou ENaC et de la Na+/K+-ATPase au niveau du tube 

distal. 
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V. La glande surrénale : 

V.1 Rappel anatomo- histologique : 

Les glandes surrénales sont des glandes endocrines située le long de la partie supérieure du 

bord interne du rein. Au nombre de deux ; elles ont en commun leur structure et leur situation 

à l’intérieure de la loge rénale ( bouchet et cuilleret, 1991 ).  

Chaque glande est enveloppée d’une fine capsule fibreuse, faite d’un tissu de soutien logé 

dans une atmosphère graisseuse. elle pèse 4 à 6 g chez l’homme. la surrénale est irriguée par 

trois groupes d’artères qui forme un plexus dans la capsule de la glande, la médulla est 

irriguée par de petites artères, et elle est innervée par le nerf splanchnique, il s’agit de fibre 

sympathique pré-ganglionnaire elle sont généralement cholinergique (pocock et richard 

2004). 

 

Figure 6:Représentation schématique de la glande médullosurrénale 

 

Du point de vue histologique, les glandes surrénales adultes sont composées généralement de 

deux région : la corticosurrénale périphérique et la médullosurrénale centrale. Chez les 

mammifères on observe de la superficie jusqu’au  centre  de la glande, les couches suivantes : 

(Lüllman et Rauch. 2008) 
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 Une capsule conjonctive, fait de fibroblaste et de fibre de collagène 

 Le cortex, comprenant trois zones : (Schwegler et Runhild : 2013) 

 

 La zone glomérulaire : plate est constituée de cellules épithéliales groupées irrégulièrement. 

Ces dernières produisent essentiellement l’hormone aldostérone qui accélère au niveau du 

tube collecteur la résorption de l’élément minéral sodium, la sécrétion de potassium et d’ions 

H+. C’est la raison pour laquelle on décrit l’aldostérone comme un minéralocorticoïde. 

L’activité de cette région corticale est principalement influencée par un système de mesure et 

un système de régulation du rein. 

La zone fasciculée : Ce trouve la large zone fasciculée qui, comme la couche suivante la plus interne 

du cortex, est sous le contrôle de l’hypophyse (par l’ACTH). La zone fasciculée est constituée de 

petites cellules épithéliales qui se rassemblent en faisceaux longitudinaux parallèles. Entre les 

faisceaux, cheminent les vaisseaux sanguins qui vont vers la médullosurrénale. 

La zone fasciculée produit quasi exclusivement les hormones stéroïdiennes (11-OH-cortisone) 

et corticostérone. On les appelle des glucocorticoïdes, car ces deux hormones influencent 

avant tout le métabolisme du glucose et des hydrates de carbone, et moins fortement le 

contenu minérale composé de travée de cellules très riche en lipides. 

La zone réticulée : ou les cellules sont organisées en travée autour des capillaire plexi-formes 

.Encore plus à l’intérieure, se trouve la zone réticulée plus sombre. C’est à ce niveau que sont 

produites dans les deux sexes aussi bien les hormones sexuelles masculines (endogènes) que 

de manière minime les féminines (œstrogène).ce sont principalement les 

dihydroépiandosténedione (DHEA) et l’androsténedione qui sont des anabolisants endogène. 

Ces deux hormones accélèrent la synthèse protéique endogène et agisse comme de (faibles) 

hormones sexuelles masculines.  

 La médulla, constituée de cordon richement vascularisé au sein desquelles on observe  

deux types de chromaffines : les cellules libérant de l’adrénaline et les cellules libérant de 

la noradrénaline(McKinley et O’loughlin. 2006). 
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Figure 7: Structure de la glande surrénale. (McKinley et O’loughlin. 2006). 

 

A:Les trois composantes de la glande surrénale sont la capsule, le cortex et la médulla.  

B: Le cortex surrénalien se divise en trois zones: glomérulée, fasciculéeet réticulée. 

 

L’importance de chaque type cellulaire dans la médullosurrénale dépend de l’espèce et de 

l’âge de l’animal, la quantité de cellules secrétant de l’adrénaline augment avec l’âge  

Chez l’homme les cellules a adrénaline sont plus nombreuse (95 %), les cellules a 

noradrénaline  ne constituent que de petite ilot isolés (benchimol et cantin1997 ) 

V.2. La physiologie des glandes surrénales : 

Les trois types d’hormones stéroïdes surrénales (les minéralocorticoïdes, les glucocorticoïdes 

et les androgènes) sont synthétisés par la corticale à partir du cholestérol, dont la sécrétion, le 

mécanisme de biosynthèse et la régulation de chacune est la suivante: 

V.2.1 Le mécanisme de biosynthèse des minéralocorticoïdes :  

Les minéralocorticoïdes sont synthétisés exclusivement dans la zone glomérulée. Les cellules 

de cette zone n'expriment pas la 17α-hydroxylase (CYP17), ce qui pousse la prégnénolone à 

être transformée en corticostérone par la 3β-hydroxystéroïde déshydrogénase (3β-HSD), la 21 

hydroxylase (CYP21) et la 11β-hydroxylase (CYP11B1). La conversion de corticostérone en 

aldostérone, principal minéralocorticoïde, est effectuée par l'aldostérone synthétase 
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(CYP11B2) qui n'est exprimée que dans les cellules de la zone glomérulée(Lampron. 2009) 

(figure8) 

 

V .2.2. Mécanismes de régulation de la production de minéralocorticoïdes : 

Deux systèmes majeurs régulent la sécrétion d’aldostérone par la zone glomérulée : le 

système rénine-angiotensine et les concentrations sériques en ions potassium. Toutefois, de 

nombreux autres facteurs constituent des modulateurs de la sécrétion d’aldostérone comme 

l’ACTH (adrénocorticotropine hormone) et les autres peptides issus de la 

proopiomélanocortine (POMC) qui stimulent la libération d’aldostérone ou le facteur 

natriurétique auriculaire qui la diminue (Orthet al, 1992). 

 Le système rénine-angiotensine débute dans le rein au niveau de l’appareil juxtaglomérulaire. 

Dans chaque néphron, les cellules juxta-glomérulaires sont stimulées lorsque la pression 

artérielle ou les concentrations en solutés sont diminuées. Elles réagissent en libérant dans le 

sang une enzyme appelée rénine qui clive la protéine plasmatique nommée angiotensinogène 

pour former l’angiotensine I. Celle-ci est ensuite convertie en angiotensine II puis 

angiotensine III qui sont toutes deux de puissants stimulateurs de la production de 

minéralocorticoïdes. D’autre part, l’augmentation des concentrations sériques en potassium 

stimule directement la sécrétion d’aldostérone par la zone glomérulée.(Namitaet al ,2012) 

V.2.3 Le mécanisme de biosynthèse des glucocorticoïdes : 

La production de glucocorticoïdes est assurée par la zone fasciculée. Les cellules de cette 

zone expriment la 17α-hydroxylase (CYP17) ce qui permet la conversion de la prégnénolone 

en 17 hydroxy-prégnénolone. Ce précurseur peut alors emprunter la voie de synthèse du 

cortisol, glucocorticoïde majeur chez l'humain. Les cellules fasciculées n'expriment pas 

l'enzyme CYP11B2, ce qui empêche la production d'aldostérone. Les rongeurs ne possèdent 

pas l'enzyme CYP17. C'est donc la corticostérone qui est le glucocorticoïde majeur chez ces 

espèces (Lampron. 2009) (figure8) 

 

V.2.4 Mécanismes de régulation de la production de glucocorticoïdes : 

 La sécrétion des glucocorticoïdes est régulée par l’axe hypothalamo-

hypophysairesurrénalien (HHS) (Orthet al, 1992).Les stimuli nerveux induisent notamment 
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la libération de CRF (corticotropin-releasing factor) et de vasopressine par l’hypothalamus au 

niveau du sang portal de l’éminence médiane hypophysaire. Dans l’hypophyse antérieure, au 

niveau des cellules corticotropes, ces neuropeptides stimulent la synthèse et la sécrétion 

d’ACTH dans le sang. Au niveau du cortex surrénalien, l’ACTH agit via son récepteur MC2R 

(melanocortin 2 receptor) pour induire la production et la libération des glucocorticoïdes. 

Les glucocorticoïdes inhibent leur propre production en agissant sur la synthèse et la 

sécrétion de CRF, de vasopressine et d’ACTH. 

 

 

Figure8:Stéroïdogenèse dans le cortex surrénalien. (Brinckeret al, 2008) 

 

 

V.2.3 Le mécanisme de biosynthèse des catécholamines :  

Les catécholamines sont des amines biogènes dérivées du noyau catéchol: elles comprennent 

la dopamine (DA), la noradrénaline (NA) et l’adrénaline (ADouépinephrine) (Hennen. 2001): 
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 L’adrénaline est l’hormone sécrétée par la médullosurrénale.  

La noradrénaline est à la fois le neuromédiateur des neurones sympathiques et une hormone 

qui accompagne l’adrénaline dans la sécrétion médullo-surrénalienne.  

 La dopamine est le précurseur de la noradrénaline et de l’adrénaline.  

 

Le précurseur des catécholamines est la L-tyrosine. La L-tyrosine est captée de façon active 

par les cellules chromaffines de la médullosurrénale. La synthèse des catécholamines au sein 

des cellules chromaffines se compose de quatre étapes principales :  

 La première étape : 

Concerne la transformation de la tyrosine en dihydroxy-phényle-alanine (DOPA) par 

l’enzyme 22 cytoplasmique, la tyrosine hydroxylase (TH), qui représente l’enzyme limitante 

de la biosynthèse des catécholamines.  

La deuxième étape : 

Egalement cytoplasmique, concerne la décarboxylation de la DOPA en dopamine par la 

DOPA décarboxylase. La dopamine est ensuite concentré dans des granules de stockage par 

l’intermédiaire de transporteurs vésiculaires commun à toutes les monoamines, le VMAT 

(transporteurs vésiculaires des monoamines).  

La troisième étape : 

A lieu à l’intérieur du compartiment vésiculaire et consiste en une β- hydroxylation de la 

dopamine en noradrénaline par la dopamine β-hydroxylase (DβH). L’enzyme s’y trouve, en 

partie, sous forme libre et, en partie, sous forme liée à la membrane granulaire. 

 L’étape finale : 

Consiste en une N-méthylation de la noradrénaline en adrénaline par l’enzyme, 

phényléthalonamine-N-méthyl transférase (PNMT), enzyme cytoplasmique des cellules 

chromaffines. La noradrénaline doit donc auparavant quitter les granules de stockage (par 

diffusion) et rejoindre le cytoplasme. L’adrénaline cytolosolique est en suite concentré dans 

des granules de stockage par les transporteurs vésiculaires (Mustafa. 2007). 
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Figure 9: Représentation schématique de la biosynthèse des catécholamines au sein des cellules 

chromaffines. (Mustafa. 2007).DβH: Dopamine β-hydroxylase, DOPA: Dihydroxy-phényle-

alanine,PNMT: Phényléthalonamine-N-méthyl transférase TH: Tyrosine hydroxylase, VMAT: 

Transporteurs vésiculaires des monoamines. 

 

V.2.4 Régulation de la production d’aldostérone :  

La régulation de la synthèse d’aldostérone suite à un stimulus est divisée en deux événements clés 

dans la stéroïdogénèse(Hattangady, 2012): 

 

En aigu, quelques minutes après le stimulus, la production d’aldostérone est régulée par le 

transfert du cholestérol dans la mitochondrie où il est converti en prégnénolone. Cette étape, 

appelée « étape de régulation précoce », est due à une augmentation de l’expression et de la 

phosphorylation de la protéine STAR (Manna, 2003).  

En chronique (de quelques heures à quelques jours), la production d’aldostérone est régulée 

au niveau des enzymes impliquées dans la synthèse d’aldostérone, et tout particulièrement 

CYP11B2 (Bassett, 2004).  
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 In vitro, de nombreux stimuli de la production d’aldostérone ont été rapportés (Spat, 2004)parmi 

lesquels : l’acétylcholine, l’angiotensine II, l’ACTH, les endorphines, l’endothéline, le potassium, 

la sérotonine, la parathormone, la noradrénaline, la prolactine, les prostaglandines...  

En conditions physiologiques, le contrôle de la production d’aldostérone met en jeu différentes 

voies:  

Une régulation endocrine par des facteurs circulants tels que l’angiotensine II et le potassium  

Une régulation paracrine mettant en jeu des facteurs sécrétés par les cellules chromaffines 

(adrénaline, noradrénaline, ACTH, VIP….) ou les cellules du système immunitaire (Interleukine 

1, Interleukine 6, sérotonine…)  

Une régulation autocrine par des facteurs de croissance (IGF, EGF, FGF, TGF β)  
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I .Modèle biologique: 

Notre étude portée sur l’espèce de rongeurs de la famille des Gerbillidae: Gerbillustarabuli  

vivant au sud _ouest du Sahara algérien, à la latitude de la région de Béni Abbès : 30°7-2°10, 

sont soumises à un climat aride. C’est une zone à climat désertique chaud, caractérisée par des 

précipitations rares, des températures extrêmes, une évaporation élevée et un ensoleillement 

permanent.  

Les animaux considérés dans cette étude, sont des individus adultes: poids corporel  varié 

entre 30 et 60g. Les gerbilles se nourrissent des parties vertes des plantes. Les grains frais 

constituent leur principale nourriture en automne. C’est à cette période qu’elles emplissent 

leur terrier de réserves de graines qui leur serviront de nourriture en hiver.  En effet, dans le 

biotope, les naissances ne sont observées qu’entre novembre et mars ; le reste de l’année 

constitue la période d’installation progressive du repos (avril, mai), du repos proprement dit 

(juin, juillet et août) puis de la reprise (septembre, octobre) de l’activité génitale du mâle et de 

la femelle avec une moyenne de quatre portées successives. Chaque portée comporte de 3 à 6 

embryons par femelle, la durée de la gestation est de 22 à 28 jours  

 

 

 

Figure10: Systématique de la gerbille 

Règne: Animal  

Embranchement : Vertébrés  

Classe : Mammifères  

S/classe : Placentaire  

Famille : Gerbillidae 

Ordre : Rongeurs  

Genre : Gerbillus 

Espèce : tarabuli 

 

 



Matériels et méthodes 

 

20 
 

Les animaux ont été capturés dans des pièges Sherman et transportés au laboratoire, 

maintenus dans les conditions de température 25°C, de photopériode 12h lumière /12h 

obscurité, une humidité de 50%. Les animaux ont été isolés dans des cages individuelles. 

II. Protocole expérimental : 

Après deux semaines d’adaptation avec une alimentation constituée d’eau et de granulés, les 

animaux ont été séparés en deux lots et soumis à des régimes alimentaires différents : 

Le 1
er

 lot (n=6): lot hydraté recevant de l’eau et des granulés ad libitum 

Le 2
eme

 lot (n=7): lot déshydraté recevant uniquement des granulés ad libitum 

 
 

Tableau I: Composition nutritionnelle moyenne en matière pour 100 g de granulée 
 
 

 

Compositions Pourcentage 

Protéines 22% 

Lipides 13% 

Extractif non azoté 44% 

Matières minérales 6% 

Cellulose 3% 

Vitamines A,B,E,D3,PP, 
K3  

 

 

II.1. Prélèvement du sang : 

Le sang est prélevé dans le sinus rétro-orbitaire à l’aide d’une pipette pasteur de type 

capillaire.Le sangest recueilli dans des tubes à hémolyse héparinés et centrifugé rapidement 

pendant 15 min à 3000 g. les aliquotes du plasma ont été conservés à -20°C jusqu'à la 

réalisation des  différentes dosages. L’hématocrite, la glycémie et l’osmolalité ont été réalisés 

le jour même 
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II.2. Dosage des paramètres plasmatiques:  

 L’hématocrite est déterminé sur du sang prélevé dans des microtubeshéparinés et 

centrifugés pendant 10 min à 3000g. La mesure de la hauteur occupée par les globules 

rouges par rapport à la hauteur totale donne le pourcentage d'hématocrite. 

 % PV= [100 (Ht avant - Ht après) / Ht après (100− Ht avant)] × 100 

 

% PV= pourcentage de variations du volume plasmatique.  

Ht avant = hématocrite des gerbilles en J0 

Ht après = hématocrite des gerbilles en fin d’expérimentation.  

 

 L’osmolalité  plasmatique a été déterminée sur 100μl de plasma par la mesure du point de  

congélation par cryogénie en utilisant un osmomètre 

 La glycémie a été déterminée à l'aide d’un glucomètre (Accu-Check performa®)  

 La natrémie a été calculée. Osmo = 2× [Na
+
] +Glycémie    ( A.K Jonson 2009). 

 

II.3. Etude histologique : 

Afin d’étudier l’aspect histologique comparé des glandes surrénales des deux groupes 

d’animaux (gerbilles hydratées et gerbilles déshydratées), des coupes histologique à paraffine 

ont été réalisées La confection de ces coupes à paraffine comporte plusieurs étapes. 

 Les animaux ont été sacrifies au 28éme jours de l’expérimentation. Une anesthésie a été 

réalisé par injection intra-péritonéale d’uréthane à 25 % à raison de 1ml/100g poids de 

l’animal 

II.3.1 Fixation par perfusion: 

 

Une fois prélevées, les glandes surrénales sont fixées par immersion dans des fixateurs 

adéquats : 

 Le paraformaldéhyde a 4% (PAF 4%). 
 

 Le liquide de Ciaccio pour mettre en évidence les lipides. 
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II.3.2 Inclusion et confection des coupes: 

 

Après lavage, puis déshydratation dans des bains d’alcool de titre croissant (70° - 90° -100°) 

et passage dans le butanol (solvant de paraffine), les pièces sont incluses dans de la paraffine. 

Des coupes longitudinales de  5μm ont été réalisées au microtome, ensuite monté sur des 

lames à l’aide d’eau gélatinée à 0,4%  

 

II.3.3 Coloration et montage :  
 

Après déparaffinage par xylène (car les colorants ne peuvent pas pénétrer les tissus saturés en 

paraffine) et réhydratation (dans des alcools à des degrés décroissants, puis dans l’eau 

distillée), les coupes ont été colorées à : 

 

 Trichrome de Masson  pour la mise en évidences des fibres de collagène 

 Noir Soudan pour révéler les lipides 

 Hématoxyline et  Eosine pour l’étude topographique  

 

Après coloration, les coupes ont été déshydratées puis montées entre lame et lamelle à l’aide 

de l’Eukit. 

Les coupes ont été observées au microscope optique et la prise des photos a été réalisée à 

l’aide du «mCAM»digital microscope eyepiece 

III.Etude statistique : 
 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne ± erreur standard à la moyenne (SEM).  

La signification statistique des différences entre les groupes expérimentaux est évaluée par le  

test « t » de Fisher-Student à un seuil de 0,05. 

La différence entre deux moyennes comparées est statistiquement significative si la 

probabilité «p», lu en fonction du nombre de degrés de liberté (ddl = n1+n 2–2) est égale ou  

Inférieure  à 5%. 

Si p˃0,05: la différence est non significative (NS) 

Si 0,01˂p< 0,05: la différence est significative (*) 

Si 0,001 ˂p< 0,01: la différence est très significative (**)  

Si p< 0,001: la différence est hautement significative (***). 
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Résultats et discussion : 

I. Résultats : 

I.1 Poids corporel :  

Au début de l’expérimentation, le poids corporel  moyen des  différents  lots de gerbilles était  

de 47,98±3,00g chez les gerbilles hydratéset de 48,38± 3,33 g chez les gerbilles déshydratés.  

Au bout de la 4
eme

 semaine,une diminution du poids corporel  a été observée chez les deux 

lots de gerbilles de 1% chez le lot hydraté et 5% chez le lot déshydraté atteignant un poids de 

47.55±3.43g et 46,16±3,62g respectivement. Ces variations ne sont pas significatives.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure11 : Représentation graphique de la variation du poids corporel chez les différents lots de 

gerbilles ; Chez les gerbilles hydratées, une augmentation de la masse corporel au 14
eme

 jourest 

observée suivie d’unediminution jusqu’au 28
eme

 jour. Par rapport aux gerbilles déshydratées, une 

légère chute du poids corporel est enregistrée au 7
eme

 jour qui se stabilise à la fin de 

l’expérimentation(Les valeurs sont exprimées en moyenne ± ESM, P ˃0.05) 
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I.2. Paramètres plasmatiques : 

I.2.1 Hématocrite 

 Le taux moyen de l’hématocrite chez les deux lots de gerbilles hydratées et déshydratées était 

de 65,33±4,16% et 67,28±1,34% respectivement.  

Au bout de 4
eme

 semaine, une diminution de l’hématocrite de 8,16%  chez les gerbilles 

hydratées tandis que chez le lot déshydraté, une élévation de l’hématocrite a été enregistrée  

de 5,24% avec une diminution de16,01 % de volume plasmatique. Cependant la comparaison 

entre les deux groupes indique une différence  très significative (Figure 12). 

 

Figure 12 : Variation de l’hématocrite chez les différents  lots de gerbilles. Chez le lot hydraté une 

élévation de l’hématocrite est enregistrée à partir de la 2
eme

 semaine puis une diminution qui se 

poursuit jusqu’à le 28
eme

 jour. Tandis que chez le lot déshydraté une légère chute au 21
eme

 jour suivi 

une élévation à la fin de l’expérimentation. (Les valeurs sont exprimées en moyenne ± ESM,  *p 

<0.05, Vs J0,  ##p <0.01 Vs J28) 

 

I.2.2  Natrémie : 

Chez les gerbilles hydratées et déshydratées les valeurs du sodium plasmatique au début de 

l’expérimentation étaient de 139,98± 2,64 mmol /l et 139,26 ±2,42 mmol /l respectivement  

Une élévation non significative de la natrémie a été enregistréechez le lot hydraté au bout de 

la 4
eme 

semaine alors que chez les  gerbilles déshydratées, la natrémie a  augmentée de façon 

significative de l’ordre de 3,76%. Cependant aucun différence significative a  été notée  entre 

les deux lots (Figure 13) 
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Figure13 : Variation de la natrémie  chez les différents  lots de gerbilles. Chez le lot hydraté, une 

légère élévation  de la natrémie a été enregistrée, cette augmentation n’est qu’à partir du 14eme jour 

d’hydratation suivie d’une chute jusqu’à la quatrième semaine. Chez les gerbilles déshydratés, la 

natrémie augmente dès la première semaine de la déshydratation suivie une légère diminution a été 

observée à la fin de l’expérimentation. (Les valeurs sont exprimées en moyenne ± ESM,  *p <0.05 Vs 

J0)  

 

I.2.3 Osmolalité :  

Au début de l’expérimentation les taux moyen de l’osmolalité étaient 139,98±2,64 mOsm/kg 

chez les gerbilles hydratées et 139,26±0,05 mOsm/kg chez les gerbilles déshydratées  

Une augmentation  du taux de l’osmolalité a été observée chez les deux lots de gerbille au 

28
eme

 jour. Cette élévation est de 0,5% chez les gerbilles hydratées et de 4,11% chez les                               

gerbilles en restriction hydrique qui révèle significative. Parallèlement, aucune différence 

significative a été  observée entre les deux lots de gerbilles (Figure 14).  
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Figure 14 : Variation de l’osmolalité chez les différents lots de gerbilles. Chez les gerbilles hydratées 

une augmentation du taux de l’osmolalité a été observée jusqu'à 3eme semaines puis une diminution à 

la fin de l’expérimentation. Chez le lot déshydraté, des fluctuations des taux de l’osmolalité  a été 

observée du 7
eme

 au 21
eme

 jour suivi une réduction à la fin de l’expérimentation.  (Les valeurs sont 

exprimées en moyenne ± ESM,  *p <0.05 Vs J0). 

 

I.2.4  Glycémie : 

Chez les gerbilles hydratées le taux moyen de la glycémie au début de l’expérimentation était 

de 1,42g/l et 1,45g/l chez le lot déshydraté. 

Au bout de la  4
eme

 semaine, une  augmentation significative des valeurs de la glycémie a été 

enregistrée chez les gerbilles hydratées de 15,98%. Chez les gerbilles en restriction hydrique, 

une élévation  de 14,71 % suivie une diminution à la fin de l’expérimentation. La 

comparaison entre les deux groupes  montre une différence non significative (Figure 15). 

 

0

50

100

150

200

250

300

350

400

J0 J7 J14 J21 J28

O
sm

o
la

lit
é

 m
O

sm
/k

g

Jours

gerbille hydratée

gerbille déshydratée



Résultats 

 

27 
 

 

Figure 15 : Variation de la glycémie chez les différents  lots de gerbilles. Chez le lot hydraté, une 

légère diminution  après une semaine suivi d’une augmentation à partir de la 2
eme

 semaine puis une 

légère réduction  qui se poursuit jusqu’à la quatrième semaine. Chez les gerbilles déshydraté une 

diminution de taux de la glycémie a été observée au 7eme jour puis une élévation  au 14
eme

 jour  suivie 

une diminution à la fin de l’expérimentation. (Les valeurs sont exprimées en moyenne ± ESM,  

*p<0.05 Vs J0). 

 

 

                  III.Analyse histologique des glandes surrénales :  

Chez notre modèle  expérimentale la gerbille « Gerbillustarabuli », la surrénale apparaît, en 

coupe longitudinale, constituée d’une capsule conjonctive richement vascularisée entourant 

un parenchyme glandulaire. Ce dernier est formé de deux structures très différentes du point 

de vue morphologique: la médullosurrénale centrale et la corticosurrénale périphérique 

(Figure 16) 
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Figure 16 : coupe longitudinale montrant l’aspect générale des glandes surrénales chez 

Gerbillustarabuli observées au microscope photonique après coloration par Hématoxyline Eosine                                 

C : cortex surrénale             M : médullosurrénale 
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III.1. La capsule :  

La glande surrénale est circonscrite par une capsule conjonctive, formée par des fibres de 

collagène, des fibroblastes et des vaisseaux sanguins.  

Chez le lot déshydraté  une augmentation de l’épaisseur de la capsule a été enregistrée  (A) 

Après 4 semaines  de déshydratation par rapport au lot hydraté (B). (Figure 17) 

 

 

III.2. Le cortex :  

Le cortex apparait constitué de trois zones: 

 La zone glomérulée (ZG), située sous la capsule, est constituée de cellules groupées en 

amas plus ou moins ovoïdes.  

 La zone fasciculée (ZF), c’est la zone intermédiaire; ses cellules sont organisées en 

cordon parallèles disposés perpendiculairement à la capsule 

 La zone réticulée (ZR), adjacente à la médullaire, est faite de nombreuses cellules de 

petite taille formant des cordons anastomosés (Fig17, C) 

 

 

III.2.1. La zone glomérulée : 

Elle forme une couche mince bien délimitée sous la capsule. Chez les gerbilles, les cellules de 

cette zone sont plus ou moins arrondies et se disposent en amas  séparés par de fines travées 

conjonctives dans lequel se trouvent des capillairessinusoïdes. 

Des changements morphologiques très importants de cette zone ont étéobservés au cours de la 

déshydratation. 

Chez le lot  déshydraté, une augmentation de nombres  des gouttelettes lipidiques(GL) a été 

enregistrée (A)  par apport au lot hydraté (B) avec une dilatation des capillaires sinusoïdes. La 

comparaison entre les deux lots de gerbilles montreune hypertrophie cellulaire a été observée 

avec une multiplication des cellules(C) et (D).(Figure 19) 
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 Figure 17 : Coupes transversales des glandes surrénales montrant la capsule (A), (B) et les trois zones  

du cortex surrénalien (C) chez les deux lots de gerbilles observées au microscope photonique après 

coloration de noir soudan 

(A)  : Gerbillustarabuli déshydratées  

 

(B)  : Gerbillustarabuli hydratées  

 

Cp : capsule      ZG : zone glomérulé    ZF : zone fasciculée     ZR : zone réticulée 

A B 

Cp 

Cp 

C 

ZG 

ZF 

ZR 
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Figure18 : Coupes transversales de la glande surrénale montrant la zone glomérulée chez les deux lots 

de gerbilles observée au microscope photonique après coloration de Noir soudan et HE 
                                     (A) et (C) : Gerbillustarabuli déshydratées 

                                (B) et (D): Gerbillustarabuli hydratées  

 ZG : zone glomérulée      GL : gouttelettes lipidiques            CS : capillaires sinusoïdes 

A 

CS 

ZG 

GL 

C 

ZG 

ZG 

D 

B 

ZG GL 
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III.2.2. La zone fasciculée : 
Chez les gerbilles hydratées, la zone fasciculée est la zone la plus étendue des trois couches 

du cortex surrénalien.Elle est formée de cordons cellulaires disposé parallèlement entre eux et 

perpendiculairement à la capsule. 

Ces cordons cellulaires sont séparés par de fines travées de tissu conjonctif contenant des 

capillaires sinusoïdes très étroit.Elles sont constituées de cellules cubiques et plus 

volumineuses que celle de la glomérulée.Leur cytoplasme abondant riche en gouttelettes 

lipidiques qui donne un aspect clair et spumeux et leur noyau bien arrondi. 

Chez les gerbilles déshydratées, les cellules deviennent hypertrophiques,avec apparition de 

nombreuses gouttelettes lipidiques (le nombre est inférieur à celle de la zone glomérulée) 

Une forte dilatation des capillaires sinusoïdes a été observée au cours de la déshydratation, 

(Figure 19) 

 

III.2.3. La zone réticulée : 

 

Chez le lot hydraté, la zone réticulée est la zone la plus interne du cortex surrénale.Elle se 

compose de cellules organisées en cordons anastomosés séparés par de fines travées 

conjonctives et de capillaires sinusoïdes, contiennent aussi quelques gouttelettes lipidiques. 

Cescellules sont plus petites que celle de la zone fasciculée et un noyau d’aspect clair. 

Chez la gerbille déshydratée, les cellules montrent un cytoplasme dépourvu en gouttelettes 

lipidiques avec l’aspect dilaté des capillaires sinusoïdes 

 

. 
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Figure 19 :Coupes transversales de la glande surrénale montrant la zone fasciculée et réticulée chez 

les deux lots de gerbilles observée au microscope photonique après coloration de HE 

 

                               (A) et (C) : Gerbillustarabuli hydratées 

                                (B) et (D): Gerbillustarabuli déshydratées 

ZF : zone fasciculée                             ZR : zone réticulée                      CS : capillaires sinusoïdes 
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II. Discussions: 
II.1. Poidscorporel:  

Notre étude met en évidence une perte non significative de la masse corporelle  chez les 

gerbilles soumis à une déshydratationpendant 28 jours.  

Des résultats similaires ont été rapportés chez les Merionesshawi après une déshydratation 

pendant 30 jours (Laalaouiet al, 2011). De même, d’autres auteurs ont constaté une 

pertesignificative du poids corporel de  23,2% chez les Souris des cactusPeromyscuseremicus 

après une déshydratation dans certaines phases de l'expérimentation (Matthew D, 2017).De 

plus (Takei, 2012)a montré qu’une privation d’eau pendant 12 jours induis une diminution de 

poids corporel chez les rongeurs Notomysalexis, espèces des zones arides et qui est 

significative et chez Mus musculus. 

Horowitz et Borut, en 1973ont montré qu’après une déshydratation aigu chez 

lesRattusnorvegicus,Acomyscahirinus et Merionescrassus, souris désertique, une perte de (14-

22) % de leur masse corporelle a été remarquée. Il a été mis en évidence par des travaux 

expérimentaux que la carence en eau conduit à une diminution d’environ 15% de poids  chez 

les rongeurs désertiques  Merioneslibycus au cours des 2 premières semaines de 

déshydratation (Ben Chaouacha-Chekir, 1997).Par ailleurs en absence d’eau pendant 8 

jours, une diminution de 19% a été observée chezTaterillusgraciliset de14% chez 

Steatomyscaurinus(Lacas-Gervais et al, 2003). D’autres études réalisées chez les rats 

Wistarsoumis à une déshydratationdurant 24 heures, 3 jours, 7 jours et 12 jours ont constaté 

une diminution de 3%, 15%,  27% et 42% respectivement (Burlet, 1974). Des études  

réalisées chez le rat wistardéshydraté pendant 3 jours entraînent  une réduction notable du 

poids corporel(Kasdellah et al, 2005). De même, une étude chez les rats  soumis à une 

carence hydrique pendant la gestation a montré une réduction de la masse corporelle fœtale  

(Zhang et al, 2011).Aussi, de nombreux travaux réalisés chez le rat de laboratoire soumis à 

une déshydratation par ingestion d’eau saline à 2% pendant 4 jours ont révélé une diminution 

significative du poids (Daiet al. 1995). Wright en 1980 a enregistréune chute de la masse 

corporelle chez MerionesUnguiculatus ,Rattusnervegicuset Dipodornysspectabilis de 16,9%  

14,9% et 12,6% respectivement pendant 4 jours de la restriction hydrique.Une multitude de 

travaux ont montré que la réaction des rongeurs déserticoles et semi-désertiques face à une 

carence hydrique est très variable d’une espèce à l’autre. L’étude de l’évolution du poids 

corporel, chez Merionesunguiculatus soumise à une carence hydrique  de 7 jours (Xu, 2016), 
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30 joursMerionesshawi(Sellami et al, 2005)et de 60 jours (Laalaouiet al, 2011),montre une 

baisse puis une stabilisation du poids corporel. 

La réduction de la prise alimentaire et la perte de poids corporel chez les rats exposés au stress 

est bien documentée. (Takeiet al, 2012 ; Harris et al., 1998 etKasdellah et al. ,2005 et 

Mouzaoui, 2012). D’autres études, ont montré que la perte de la masse corporelle lors d’un 

stress peut survenir sans diminution de la prise alimentaire (Tauchiet al, 2008).Cela indique 

que la réduction de la prise alimentaire ne pourrait pas expliquer, à elle seule, la diminution 

du poids corporel. En fait, d’autres facteurs pourraient intervenir comme l’oxydation des 

acides gras (lypolyse)(Takeiet al, 2012).  

Il a été montré expérimentalement que le jiirdMerionshawi augmente sa consommation  

alimentaire lorsqu’il est en privation d’eau (Sahni et al, 1992). Sicard en 1992 et Lacas en 

2000 ont signalé une hyperphagie chez les espèces de milieux arides au cours d’une 

déshydratation  

En général chez les rongeurs déserticoles, l'eau nécessaireà leur survie provient 

essentiellement de l'eau métabolique provenant du catabolisme des constituants (lipides, 

glucides, protides) de la nourriture. Ces rongeurs n'ont pas la capacité de retenir de l'eau et 

sont par ailleurs très sensibles à la déshydratation (Petteret al ,2014) 

 

II.2 Paramètres plasmatiques : 

II.2.1 Hématocrite : 

Dans notre étude on a observé une augmentation non significative  de 4,57%  de l’hématocrite 

avec une diminution de 16,01% de volume plasmatique au 28
eme 

jour la déshydratation.  

Des constatations  semblables  à nos résultats ont été enregistrées chez Taterillusgracilisaprès 

8 jours de privation d’eau (Lacas-Gervais et al, 2003) et chez Steatomyscaurinus(Lacas 

,2000). De plus, les travaux de (Gharbi et al.2004)ont montré qu’une déshydratation 

chronique, par privation d'eau, 3 jours sur 4 durant 4 cycles consécutifs chez le rat mâle 

wistar, entraîne  une élévation notable de  l'hématocrite .D’autres auteurs ont constaté une 

augmentation significative  de l’hématocrite chez des rats  privés d'eau pendant la fin de leurs 

gestation et chez leurs fœtus(Zhang et al, 2011).Chen en, 2001 indique une augmentation de 

47%  de taux de l’hématocrite chez les souris privés d’eau pendant 48h. Aussi, Wright 

en.1980) a révélé une élévation du taux d’hématocrite chez MerionesUnguiculatus 
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,Rattusnervegicuset Dipodornysspectabilisaprès 4 jours de déshydratation, 8 jours 

chezGerbilluspusillus(Buffenstein, 1984).Kasdellahet al en 2005 ont noté une augmentation 

significative de l’hématocrite chez le rat wistarprivé d’eau pendant 3 jours 

L’accroissement  du taux de l’hématocrite chez nos gerbilles hydratées dès la 2ème semaine 

de l’expérimentation concorde avec l’étude réalisée chez Gerbillustarabuli soumise  à  un 

régime  alimentaire  riche  en  eau composé d’orge, datte et laitue  pendant 7 jours.Cette 

augmentation est clairement associée à une réduction du volume plasmatique et  en faveur 

d’une hémoconcentration. (Saadi et Lebaili, 2012) 

En effet, il a été rapporté par Wright en 1980, que l’hématocrite représente un indicateur 

fiable du volume plasmatique, et que la diminution de ce dernier est accompagnée d’une 

élévation de taux de l’hématocrite ce qui indique que nos animaux sont en état 

hypovolémique. 

II.2.2Natrémie :   

Dans cette présente étude, Nous avons remarquées une élévation non significative de taux de 

la natrémie entre les deux lots de  gerbilles.  

Ce résultat est en accord avecl’étude de (Saadi et Lebaili, 2012) n’a montré aucun 

changement significatif de taux de la natrémie chez GerbillustarabuliSoumis à un régime 

alimentaire riche en eau composé d’orge, datte et laitue  pendant 7 jours.En effet, la même 

étude a montré un taux élevé de l’aldostérone chez les gerbilles hydratée. Le taux élevé de 

l’aldostérone est responsable de la réabsorption  du sodium au niveau du néphron et du colon 

Ce résultat est en accord avec l’étude réalisée chez Gerbilluspusillusaprès 8 jours de la 

restriction hydrique (Buffenstein, 1984). 

Une augmentation hautement significative de la natrémie chez le rat Wistar,Merioneslibycus 

et Psammomysobesusa été notée après 3 jours de déshydratation(Lacas et al, 1998). De plus, 

Zhang et al en 2011 ont constatées une augmentation significative  de la natrémie chez les 

rats soumis à une restriction hydrique à la fin de leur gestation, Takei et al en 2012n’ont 

constatés aucune différence significative du taux de la natrémie chez Notomysalexisaprès 

déshydratation pendant 12 jours. Kasdellahet al en 2005 a noté une élévation significative du 

taux de sodium après 3 jours de déshydratation chez le rat wistar, 4 jourschez 

MerionesUnguiculatus, Rattusnervegicuset Dipodornysspectabilis(Wright .1980).  
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Nitzanet al, 1968 ont constaté une élévation hautement significative de la natrémie par 

injection sous cutanée de solution hypertonique de sodium chez le rat. 

 

II.2.3 Osmolalité : 

Nos résultats montrent une augmentation non significative de l’osmolalité chez les deux lots 

de gerbilles 

Les études réalisées par privation d’eau chez les rats à la fin de leurs gestation (Zhang et al, 

2011)ont enregistrée une augmentation significative de taux de l’osmolalité. De plus, Il a été 

rapporté que l’osmolalité chez Merioneslibycus et Psammomysobesus, rongeurs désertiques  

est élevée d’une manière hautement significative après 3 jours de déshydratation (Lacaset al, 

1998), 3 jours chez le rat wistar(Kasdellahet al, 2005)  

Lacas-Gervais et al en 2003 ont constatées une élévation significative de taux de l’osmolalité 

plasmatique chezTaterillusgraciliset Steatomyscaurinusavec une augmentation de volume 

urinaire après une privation d’eau de 8 jours. Ainsi que chez les rats déshydratés par ingestion  

de solution saline 2 % pendant 7 jours (Moritaet al, 2001).Une élévation significative a 

étéremarquée chezGerbilluspusillus après 8 jours de la restriction hydrique (Buffenstein, 

1984), 7 jourschez le rat de laboratoire (Aouichat , 2013), 16h chez Ruttusnorvegicuset 10 h 

chezMerionescrassus , Acomyscahirinus(Horowitz, 1973).3 jours chez rats wistar(El Fazaaet 

al, 2000), 4 jours chez MerionesUnguiculatus , Rattusnervegicuset 

Dipodornysspectabilis(Wright.1980). 

Il est bien établi que la libération de l’AVP dans la circulation systémique se fait en réponse 

de l’augmentation de l’osmolalité(Robertson, 1986) et l’élévation de la concentration 

plasmatique du sodium, cation le plus osmotiquement actif, pourrait expliquer 

l’hyperosmolarité plasmatique. 

 

II.2.4 Glycémie : 

Nos observations montrent une différence non significative du btaux de la glycémie entre les 

deux lots de gerbilles. Desrésultats similaires ont été rapportés chezle rat privé d’eau pendant 

3 jours (Kasdellahet al, 2005).Ceci confirme que l’organisme capable de conserver une 

normoglycémie grâce à la néoglucogenèse (Wetter et al, 1999)  
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De même, les travaux de (Kasdellahet al, 2005) ont montré une élévation du taux de la 

corticostérone plasmatique avec une hypercorticostéronémie plus sévère. Ceci montre qu’une 

déshydratation peut déclencher un état d’alerte (Heiderstadtet al, 2000).L’augmentation de la 

corticostéronémie serait liée, d’une part, à une prolongation de la demi-vie de la 

corticostérone (Kisset al, 1994)corrélée à une baisse de son taux de clairance métabolique et, 

d’autre part, à une élévation du taux de l’hormone corticotrope (ACTH) (Zhou et al, 

1999).Cette hypercorticostéronémie, serait nécessaire aux ajustements métaboliques et 

hormonaux déclenchés au cours de telles situations de stress. 

Des études réalisée chez le rat par injection sous cutanée de solution hypertonique de sodium 

montre une hyperglycémie qui selon les auteurs serait due à une hypernatrémie qui serait 

responsable du déséquilibre du métabolisme glucidique (MenachemNitzanet al, 1968). 

Aussi, l’étude in vitro effectuée sur des cellules  pancréatique du rat a démontré l'implication 

de l'hyperosmolarité dans l’intolérance aux carbohydrates en diminuant la sécrétion et la 

sensibilité à l’insuline d’une part et d’autre part en stimulant la glycogénolyse (John 

Gerichetal., 1973).  

L’augmentation du taux de la glycémie chez le lot hydraté est due à une hémoconcentration, 

cette dernière a été noté chez notre model soumis à un régime alimentaire riche en eau 

composé d’orge, datte et laitue   pendant 7 jours.(Saadi et Lebaili, 2012) 

 

II.3. Analyse histologique et des glandes surrénales 

II.2.1. La zone glomérulée : 

Chez nos gerbilles déshydratées, les modifications structurales observées au niveau de  

la  zone glomérulée, se traduisent par une augmentation de l’épaisseur  

Kokoet  al, 2004 montre une augmentation  hautement  significative  de  la  zone glomérulée 

chez le rat stressé par des températures élevées. Cette élévation est accompagnée par une 

hypertrophieavec une augmentation de volume nucléaire. Cet état d’hypertrophie serait  le 

signe d’une  hyperactivité cellulaire. Cette dernière a été constatée également après castration 

du rat Wistar(Kasparzak, 1986). Plusieurs auteurs rapportent que l’aspect dilaté des 

capillaires sinusoïdes reflète une forte libération hormonale(Ricciardiet al, 1995;  Kokoet  al, 

2004) 
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Les cellules de cette zone apparaissent volumineuses avec un noyau arrondi. Cet aspect serait 

lié à une hyperproduction hormonale à savoir l’aldostérone. L’action principale de ce dernier 

est la genèse de l’ARNm qui code pour la synthèse d’une protéine stimulatrice [ATP Na+ K+] 

du transport actif du sodium(Ferre et Girard, 1990), chez les rats stressés.L’état de 

déshydratation stimule la sécrétion de la rénine par les cellules juxtaglomérulaires. Cette  

enzyme  catalyse  la  biosynthèse  de  l’angiotensine  I qui à son tour et sous l’effet d’une 

phényléthanol amine–N–méthyle transférase (PNMT) donne l’angiotensine II et son dérivé  

l’angiotensine  III qui ont tous  deux une action stimulante sur la sécrétion de l’aldostérone 

(Omari , 2011).En outre de nombreuses gouttelettes lipidiques au niveau de cette zone, ont 

été observées par (Buzuevaet al. 2002)chez le rat stressé. Des résultats similaires ont été 

retrouvés par (Saadi et Lebaili, 2012) qui montrent également que chez Gerbillustarabuli , la 

zone glomérulée subit des modifications très importante au cours de la déshydratation  

D’après nos résultats, nous suggère qu’il y a une forte synthèse et libération d’aldostérone  

pour cela, il nous semble intéressent de mesurer le taux plasmatique d’aldostérone et de voir 

par la technique d’immunomarquage l’expression du cytochrome P450, enzyme impliquée 

dans la synthèse de cette hormone  

L’examen de la glande surrénale post-mortem chez Psammomysobesus en captivité montre un 

état d’hypertrophie de la zone corticale (Kohleret al, 1982)Les modifications ultrastructurales 

des cellules glomérulées, chez le rat des sables soumis au stress nutritionnel pendant 6 mois 

sont également observées chez les sujets génétiquement obèses (Pasqualiet al. 2002) 

II.2.2. La zone fasciculée : 

Dans   la  présente  étude,  la  zone  fasciculée  de  nos  gerbilles soumis  à  un  stress  

hydrique montre  une hypertrophie cellulaire avec une augmentation de volume nucléaire. Ces 

modifications indiqueraient une intense activité transcriptionnelle. Ces mêmes observations  

faites  chez  le  rat suite  à  un  traitement par l’ACTH (Gindaet al, 1992). Monsefiet al en 

2006 ; Kulkarni, et al en 2008ont montré que le stress induit une hypertrophie de cette zone. 

Les cellules de cette zone présentent une réduction des gouttelettes lipidiques par rapport à la 

zone glomérulée(Kokoet al, 2004) montrent des résultats semblables, avec une dilatation des 

capillaires sinusoïdes au cours de la déshydratation ce qui reflèterait une forte libération 

hormonales(peut s’expliquer par l’hyperstimulation de la ZF par l’ACTH). Nous pouvons 

dire que le stress hydrique peut déclencher un état d’alerte et constitue donc un état de stress 
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pour l’organisme.Ceci est confirmer par (Chatelainet  al, 2002) qui ont notéune 

hypercoticostéronémie chez  le rat Wistarsuite à une déshydratation par privation d’eau de 3 

jours et les résultats de (Dohanicset al, 1998) qui ont signalé une élévation statistiquement 

significative de la concentration plasmatique de la corticostérone chez le rat Wistarsuite à un 

stress hydrique par  ingestion de solution saline à 2 % pendant 7 jours. De même (Ogilvieet 

al, 1997) ont observé une augmentation des concentrations de corticostérones après un stress 

par injection d’alcool chez les rats. 

Il est bien documenté que l’ACTH est le principal facteur hormonal qui régule la croissance 

de la  zone  fasciculée  que  la synthèse des  glucocorticoïdes  (GC)  

(Simpson,1990).Cependant, il a été rapporté que chez notre model déserticole  que le taux 

plasmatique du cortisol (principal GC chez cette espèce)est de dix fois plus important que 

celui des rats dans des conditions normale (Zatra, 2008). En outre (Chatelainet al ,2003) ont 

montréque le niveau plasmatique d’ACTH reste stable chez le rat Wistarsuite à une 

déshydratation par privation d’eau de 3 jours, alors que les concentrations plasmatiques de 

corticostérone augmentent significativement. Il a été établi que la sécrétion du cortisol est 

stimulée par l’AVP (Kokoet  al, 2004). Wotuset al en 2007ont noté, chez le rat Wistar, une 

forte corrélation positive entre les concentrations plasmatiques de la corticostérone et celles 

de l’AVP au cours du stress hydrique.  

II.2.3. La zone réticulée : 

Chez la gerbille, la zone réticulée montre un aspect morphologique similaire à celui de la zone 

fasciculée (cytoplasme cellulaire pauvre en gouttelettes lipidique et capillaires sinusoïdes 

dilatés) 

L’aspect histologique de la zone réticulée, chez notre modèle déserticole : G.tarabuli est 

similaire à celui des rats déshydratés par solution saline à 2% (Aouichat, 2012)suggérant une 

forte activité de sécrétion de cette zone. Cette observation peut être en accord avec 

l’hypothèse d’une hypersécrétion d’androgènes. D’après (Obut ,1998), les androgènes jouent 

un rôle important dans l’adaptation stable et entière de l’organisme face au stress  

Milovanovicet al en 2003 ont enregistré une augmentation de la zone réticulée après un stress 

par alcoolisation.Aouichat en 2012 montre que l’hypertrophie de la zone réticulée serait due 

au développement considérable de la trame conjonctive ainsi qu’à la dilatation des capillaires 

sinusoïdes. 
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La déshydratation par privation d'eau de 28 jours chez le rongeur déserticole Gerbillustarabuli 

a montré des modifications sur les paramètres plasmatiques et sur l'histologie surrénalienne  

Nos résultats mettent en évidence une perte du poids corporel,une élévation de l’hématocrite 

qui révèle une hypovolémie, une augmentation de l’osmolalité plasmatique associée à une 

hausse de la natrémie.Ces changements sont corrélés avec une augmentation de l’épaisseur de 

la zone glomérulée au cours de la déshydratation, une hypertrophie cellulaire,  une 

augmentation de volume nucléaire et la dilatation des capillaires sinusoïdes. Ces 

modifications pourraient être corrélées à uneélévation de taux d’aldostérone. Aussi, au niveau 

de la zone fasciculée, des changements morphologiques suggérant une hyperactivité 

cellulaireet une libération de glucocorticoïdes 

Il nous semble intéressent de mesurer le taux plasmatique d’aldostérone et de voir par la 

technique d’immunomarquage l’expression du cytochrome P450, enzyme impliquée dans la 

synthèse de cette hormone. 

Il serait également important d’évoluer chez ce model les profils hormonaux d’AVP et 

d’ACTH pour déterminer leurs implications dans la biosynthèse des glucocorticoïdes. 
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LES ANNEXES  
 

Annexe 1  

Préparation de paraformaldéhyde (PAF à 4%) 

 Pour 500ml :  

 20g de PAF dans 200ml l’eau distillée 

 Chauffer en agitant jusqu’à 60 

 11 gouttes de NaOH 

 Laisser refroidir 

 Ajouter la moitiédu volume finale 250ml de tampon phosphate 0,2 M 

 Ajouter l’eau distillée 50ml 

 Filtrer 

 

    Annexe 2 

Liquide de Ciaccio : 

 

Solution aqueuse de bichromate de potassium à 5%....................80 ml 

Formol commercial......................................................................15 ml 

Acide acétique..............................................................................5 ml 

 

Solution De bichromate de potassium à 5% 

Bichromate de potassium...............................................................5g 

Eau distillée....................................................................................100ml 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                         Annexe 3 

Tableau récapitulatif des différentes étapes des techniques histologiques 

 
Etapes  Produits Nombre de 

bains 

Temps Température 

 

Fixation  

PAF a 4% 

 

Liquide de Ciaccio 

  / 

 

 / 

 

 

24H 

Ambiante 

 

Ambiante 

Post-chromisation  

après fixation au  

liquide de Ciaccio 

 

Solution bichromate 

de potassium à 3%  

 

/ 6J  

Ambiante 

 

 

 

Déshydratation 

Alcool à degré 

croissant  

 

70° 

90° 

100° 

 

 

 

2 bains 

2 bains 

3 bains 

 

 

10 min/bain 

10 min/bain 

15 min/bain 

 

 

 

Ambiante 

 

Imprégnation 

Butanol 

 

 

Paraffine pure 

1 bain 

 

 

2bains 

24H 

 

 

2H/bain 

Ambiante 

 

 

Etuve à 60°C 

Confection  

des blocs (barres de 

Leukart)  

 

 

Paraffine pure 

/ /  

Ambiante 

 



Coupes et étalement (avec de l’eau gélatinée à 0,4%) 

 

Déparaffinage 

 

Xylène 1bain 30min  Ambiante 

Réhydratation Alcool décroissant:  

 

100° 

 

95° 

 

70° 

 

Eau distillée 

 

 

 

1 bain  

 

1 bain 

 

1 bain 

 

1 bain 

 

 

 

2 min 

 

2min 

 

2min 

 

2min 

 

 

 

 

Ambiante 

Coloration:  

 

Topographique 

 

 

 

Trichrome de Masson 

 

 

 

 

 

 

    / 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 / 

 

 

 

 

Ambiante   

Hématoxyline 

Eosine 

 

Histochimique 

 

Noir Soudan 

Déshydratation Alcool à degré croissant  

 

 

 

 

 

Quelques 

 

 



70° 

90° 

100° 

 

1 bain 

1 bain 

1 bain 

secondes  Ambiante 

 

                                   Montage entre lame/lamelle à l’aide de l’eukitt 

 

Annexe 4 

 

                                                       Eau gélatinée  

Dissoudre 0,4g de gélatine en poudre dans 100ml d’eau distillée, après chauffage et 

dissolution, ajouter une pincé de thymol puis filtrer et laisser refroidir 

 

Annexe 5 
 

Coloration de Trichrome de Masson : 

Déparaffinage : 

       Xylène…………………………………………………………30min 

Hydratation des coupes par l’alcool 

Lavage………………………………………………………………..2min 

Hématoxyline de Groat……………………………………………….20s 

Lavage………………………………………………………………...1min 

Fushine-ponceau……………………………………………………...10s 

Lavage………………………………………………………………..1min 

Acide phosphodingustique………………………………………… ...2min  

Lavage………………………………………………………………...1min 

Vert lumière…………………………………………………………..45s 

L’eau acétique………………………………………………………..2min 

Déshydratation : 

                 Alcool70% ………………………………………………..2min 

                 Alcool96% ………………………………………………..2min 

                 Alcool100%.........................................................................2min  

Eclaircissement et montage (entre lame/lamelle à l’aide de l’eukitt) 



 

Annexe 6 

 

Coloration de Noir Soudon : 

Déparaffinage : 

       Xylène…………………………………………………………30min 

Hydratation des coupes par l’alcool 

Lavage………………………………………………………………..2min 

Noir soudon…………………………………………………………..30min 

Alcool70% ……………………………………………………………30s 

Lavage………………………………………………………………..2min 

Rouge nucléaire………………………………………………………30min 

Lavage………………………………………………………………..2min 

Montage avec glycérole 

 

Annexe 7 

                                                        Coloration HE : 

Déparaffinage : 

       Xylène…………………………………………………………30min 

Hydratation des coupes par l’alcool 

Lavage………………………………………………………………..2min 

Hématoxyline………………………………………………………..4min 

Lavage………………………………………………………………2min 

Eosine……………………………………………………………….2min 

Lavage………………………………………………………………2min 

Déshydratation : 

Alcool70% ………………………………………………..2min 

                 Alcool96% ………………………………………………..2min 

                 Alcool100%.........................................................................2min  

Eclaircissement et montage (entre lame/lamelle à l’aide de l’eukitt) 

 

Annexe 8 

Tableau récapitulatif des valeurs du poids corporel (g) chez les deux lots expérimentaux 

 

Groupe hydraté : 

 



  J-15 J-7 J0 J7 J14 J21 J28 

GH1 50,4 53,8 56,6 58,4 61 63,7 58,6 

GH2 42,2 44 44,5 46,5 46.7 45 46,2 

GH3 38,5 40,7 42 43,2 44 42,9 42,2 

GH4 52 53 52,2 53,3 53,8 51 51,4 

GH5 38,8 38,3 38,4 39 40,3 38,2 34,7 

GH6 45,4 51,7 54,2 53,5 55,2 52,4 52,2 

Moyenne 44,55 46,9167 47,9833 48,9833 50,86 48,8667 47,55 

ECART 5,755606 6,17344 6,71377 6,67069 7,60095 8,17917 7,68239 

ESM 2,349716 2,76085 3,00249 2,98322 9,02679 3,65784 3,43567 

 

Groupe déshydraté : 

 

GD1 36,4 40,6 42,1         

GD2 52,4 58,3 61,6 61,4 61,4 60,5 60,7 

GD3 49 53 53,3 49,1 48,2 47,2 45,2 

GD4 39,7 39,4 37,7 37,3 37,4 37 37,4 

GD5 54,9 55,9 56,7 56 54,5 54,2 52,6 

GD6 40,8 44 43,6 38,8 39,1 38,8 39,7 

GD7 38,9 42,7 43,7 40,3 40,1 40,9 41,4 

Moyenne 44,58571 47,7 48,3857 47,15 46,7833 46,4333 46,1667 

ECART 7,353781 7,80683 8,81711 9,98854 9,66383 9,34509 8,88744 

ESM 2,779468 2,95071 3,33255 4,07781 3,94524 3,81512 3,62828 
 

 

Annexe 9 

Tableau récapitulatif des valeurs de l’hématocrite chez les deux lots 

 

Groupe hydraté :  

. 

 
J0 J7 J14 J21 J28 

GH1 57 60 68 60 68 

GH2 75 70 60 60 62 

GH3 78 72 75 70 60 

GH4 57 60 58 50 55 

GH5  55 60 77 65 65 

GH6 70 62 78 65 50 

Moyenne  65,333333 64 69,333333 61,666667 60 

ECART 10,211105 5,5136195 8,7559504 6,8313005 6,6030296 

ESM 4,1686662 2,2509257 3,5746018 2,7888668 2,6956755 

 

 



Groupe déshydraté : 

GD2 65 62 80 65 75 

GD3 65 70 60 58 70 

GD4 72 68 73 65 76 

GD5 64 70 64 70 80 

GD6 70 68 70 70 65 

GD7 71 73 76 74 60 

GD1 64         

Moyenne  67,285714 68,5 70,5 67 71 

ECART 3,545621 3,6742346 7,4766303 5,585696 7,4833148 

ESM 1,3401188 1,5 3,0523215 2,2803509 3,0550505 

 

Annexe 10 

Tableau récapitulatif des valeurs de l’osmolalité chez les deux lots 

Groupe hydraté : 

  J0 J7 J14 J21 J28 

GH1 303 298 310 297 298 

GH2 290 312 313 286 300 

GH3 290 299 289 284 284 

GH4 266 272 282 308 290 

GH5 280 271 306 289 266 

GH6 298 284 309 303 297 

Moyenne 287,83333 289,33333 301,5 294,5 289,16667 

ECART 13,272779 16,41544 12,786712 9,7313925 12,812754 

ESM 5,4185894 6,7015753 5,2201533 3,9728244 5,2307849 

 

Groupe déshydraté : 

GD2 259 306 298 278 289 

GD3 284 304 297 322 306 

GD4 285 285 301 300 290 

GD5 296 285 281 287 310 

GD6 292 282 294 300 300 

GD7 298 287 333 312 298 

GD1 292         

Moyenne 286,57143 291,5 300,66667 299,83333 298,83333 

ECART 13,21435 10,597169 17,305105 16,005207 8,4003968 

ESM 4,9945549 4,3262763 7,0647796 6,5340986 3,7567717 

 

      



       Annexe 11 

Tableau récapitulatif des valeurs de natrémie chez les deux lots 

Groupe hydraté : 

  J0 J7 J14 J21 J28 

GH1 148,0652 145,8699 150,2079 144,5943 144,1802 

GH2 140,3464 150,3492 150,683 137,2938 144,183 

GH3 140,4572 146,4807 140,30317 135,7675 137,2079 

GH4 129,8976 132,9253 136,72617 150,0389 140,3187 

GH5 135,9558 130,9849 148,291 140,1234 128,014 

GH6 145,1774 138,2051 149,22509 147,8436 145,4253 

Moyenne 139,98327 140,80252 145,90605 142,61025 139,88818 

ECART 6,4899046 7,9276985 5,8939232 5,7927807 6,5710275 

ESM 2,6494924 3,2364693 2,4061841 2,3648928 2,6826107 

 

Groupe déshydraté : 

GD2 125,8159 148,6234 143,6539 132,8506 140,0957 

GD3 137,9281 148,0112 144,2065 156,5126 149,7868 

GD4 139,0375 138,2896 144,683 145,8173 139,9863 

GD5 144,122 138,899 136,0403 139,5666 150,9558 

GD6 141,3464 137,2605 142,2079 144,6262 144,183 

GD7 144,568 141,0347 151,3492 152,4821 143,2384 

GD1 142,0112         

Moyenne 139,2613 142,01973 143,69013 145,30923 144,70767 

ECART 6,407071 5,0354652 4,9118632 8,5543613 4,7081275 

ESM 2,4216452 2,0557201 2,0052597 3,4923034 1,922085 

 

                       Annexe 12 

Tableau récapitulatif des valeurs de la glycémie chez les deux lots 

Groupe hydraté : 

  J0 J7 J14 J21 J28 

GH1 1,24 1,13 1,73 1,41 1,74 

GH2 1,68 2,04 2,1 2,06 2,1 

GH3 1,64 1,09 1,52 2,25 1,73 

GH4 1,12 1,11 1,54 1,43 1,69 

GH5 1,46 1,63 1,7 1,58 1,8 

GH6 1,38 1,37 1,9043 1,32 1,11 

Moyenne 1,42 1,395 1,74905 1,675 1,695 

ECART 0,2198181 0,3785102 0,2219023 0,3857849 0,3226608 

ESM 0,0897404 0,1545262 0,0905912 0,157496 0,1317257 

 



Groupe déshydraté : 

GD2 1,33 1,58 1,93 2,22 1,59 

GD3 1,47 1,44 1,55 1,62 1,16 

GD4 1,25 1,52 2,1 1,51 1,81 

GD5 1,4 1,3 1,61 1,42 1,46 

GD6 1,68 1,35 1,73 1,94 2,1 

GD7 1,6 0,89 2,04 1,27 2,08 

GD1 1,44         

Moyenne 1,4528571 1,3466667 1,8266667 1,6633333 1,7 

ECART 0,1487407 0,2465495 0,2296664 0,3537607 0,3681847 

ESM 0,0562187 0,1006534 0,0937609 0,1444222 0,1503108 

 

 

 

 


