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Résumé

Le stress est une stimulation ponctuelle, agressive ou non qui déclenche un
ensemble des réactions non spécifiques de 1’organisme impliquant des réponse
neuronales, neuroendocriniennes, métaboliques et comportementales. SELYE (1920),
plusieurs études, a pu montrer que lorsque 1’équilibre est perturbé, I’organisme réagit
toujours par une double réponse. La premiere est spécifique et correspond a une
réponse propre aux demandes environnementales, tandis que la deuxieme est non

specifique car elle est identique a toutes les situations. YUWILLER, A(1976).

L’objectif de notre travail est de déterminé Si ce stress auditif chronique
homotypique de 30 minutes, d’intensité de : 95dB, et une fréquence de : 2,64KHZz),

chez les hamsters (Mesocricetus auratus), engendre des modifications sur les

paramétres métaboliques ainsi que sur 1’histo-physiologie du cortex surrénalien.

Nos résultats en permis d’observé une diminution non significative de la masse
corporelle chez ces animaux , ainsi qu’ une différence non significative de la masse
pondérale de la glande surrénale associée a un ensemble de modifications
morphologiques aux niveau pour les zone du cortex qui se traduit par une

augmentation non significative des épaisseurs pour les trois zones de ce dernier.

Cependant, nous avons observé aussi sur les coupes histologiques qu’il existe une

Iégére perturbation morpho-structurale dans ce cortex.

En conclusion, le stress auditif répété a entrainé une modification de 1’homéostasie
générale. Tout ceci est en faveur d'une habituation au stress homotypique. Cela
suppose que des centres supérieurs reconnaissent le stimulus et s'habituent a ce

dernier.

Mots cles : stress auditif homotypique, le cortex surrénalien, histologie du cortex ,

morphomeétrie.



Abstrect

Stress is a punctual stimulation, aggressive or not, that triggers a together
nonspecific reactions of the organism involving neuronal, neuroendocrine, metabolic and
behavioral responses. SELYE (1920) several studies, has shown that when the balance is
disturbed, the body always responds with a double response. La premiére est spécifique et
correspond a une réponse propre aux demandes environnementales, tandis que la deuxiéme
est non spécifique car elle est identique a toutes les situations. YUWILLER, A(1976). The
objective of our work is to determine if this 30-minute homogeneous chronic auditory stress
intensity of: 95dB, and a frequency of: 2.64KHz, in hamsters (Mesocricetus auratus), lead to

changes in the parameters metabolic as well as on the histo-physiology of the adrenal cortex

Our results in the study showed a nonsignificant decrease in body mass in these
animals, as well as a non-significant difference in the weight of the adrenal gland associated
with a set of morphological changes in the level of the cortex resulting in a non-significant

increase in thicknesses for the three zones of the latter.

However, we have also observed on histological sections that there is a slight morpho-

structural disturbance in this cortex.

Key words: homotypic auditory stress, adrenal cortex, cortex histology, morphometry.
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Introduction

Introduction :

Aujourd’hui le bruit ou le stress auditif devient un probléme majeur que
d’autres problémes environnementaux comme la pollution de I’air ou de 1’eau, il

constitue une nuisance trés présente dans la vie quotidienne de chacun.

Le cumul de toutes ces sources sonores peut avoir un impact sur 1’homeostasie de
I’organisme non négligeable, qui peut entrainer des troubles de formes trés diverses :
perturbation du sommeil, désordres cardiovasculaires, troubles digestifs, effets sur le
systeme endocrinien, aggravation des états anxio-dépressifs.(La commission

Européenne 1996)

Ce stress est associé a une activation de plusieurs systemes neuro-
endocriniens, incluant le systéme nerveux sympathique et 1’axe hypothalamo-

hypophysosurrénalien.

Il s’agit d’un réseau complexe d’interactions entre le systéme d’alarme
(essentiellement nerveux) et le systeme de défense (essentiellement hormonal). Cette
activation est responsable dans le rétablissement de ’homéostasie générale. Le stress
auditif chronique représente un moyen efficace pour déclencher I’activation de 1’axe
HPA initiée tout d’abord au niveau des neurones du noyau paraventriculaire de
I’hypothalamus et qui se traduit par une augmentation de la synthése et de la
liberation de la CRH. Le résultat de cette activation est une forte sécrétion de
L’ACTH et par la suite de la corticostérone qui se déroule au niveau du cortex

surrénalien.

Notre objectif est basée essentiellement sur une évaluation des effets du stress auditif
homotypique ou bruit (30min, 95dB, 2,64KHz), répété pendant 28jours, sur les
parametres métaboliques, ainsi que sur 1’histophysiologie du cortex surrénalien, chez

I’Hamster(Mesocricetus auratus).

Il nous est apparu nécessaire de faire un rappel sur la littérature et le concept
du mot relatif au sujet, En suite, nous développerons les approches expérimentales
réalisées durant ce travail. Enfin, aprés une discussion de I’ensemble des résultats

obtenus, nous présenterons la conclusion et les perspectives.
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I-Généralité de stress

I-1-Définition de stress

Le terme de stress comprend la notion de facteur physique, chimigque ou émotionnel qui cause

une tension physique ou mentale, peut entrainer I’apparition de maladies secondaires.

Les facteurs de stress environnementaux comme les deuils, les échecs professionnels ou la
survenue de maladies ou d’accidents doivent étre clairement distingués de la réponse au
stress, qui est une série de réactions adaptatives activées d’une part, par un Systéme a réponse
rapide, le systeme catécholaminergique et d’autre part, par un systéme plus lent dit de«
deuxiéme vague », en relation avec I’activation de 1’axe hypothalamo-hypophysaire et la
production de cortisol(McNeil DW.1994).Les stimuli qui induisent une réponse de stress chez
I’animal placent ce dernier dans une situation dans laquelle il ne peut avoir aucun contréle sur

son environnement (nage forcée, immobilisation, chocs électriques).(Aurélie, C .2002).

I-2-Stress aigu et chronique

> Stress aigu : est considéré comme une exposition bréve a un élément fort stressant.

Ils deviennent néfastes lorsqu’ils altérent des fonctions biologiques qui dépendent d’un
timing précis. Quand 1’homéostasie est perturbé, la fonction normale peut étre perdue.
Lorsque I’animal est face a un stress aigu, son axe HPA est activé et son taux de cortisol
sanguin augmente. Ces situations stressantes peuvent étre variées : situation douloureuse,
stress social, manipulation, transport, frustration... La décharge du cortisol induite par un
stress n’est pas instantanée. Il faut quelques minutes pour que le taux de cortisol se mette a
augmenter dans le sang. La sécrétion du cortisol sanguin peut se prolonger jusqu'a une heure

apres la fin du stress aigu.(MC Farland ,David .2001).

» stress chronique: La plupart du temps, le stress chronique résulte en une serie de
stress aigus qui voient leurs colits biologiques s’additionner et mener 1’individu vers un état
pré-pathologique qui peut devenir pathologique. Si ’animal est confronté de fagon successive

a un stress aigu, et que ces successions sont trop proches pour lui laisser le temps de reformer
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les ressources utilisées, les codts biologiques accumulés auront un effet délétere sur son

organisme. .(peeters,Marie .2011)
I-3- Les facteurs stressants :

La réponse biologique au stress commence lorsque 1’organisme percoit, via son
systéeme nerveux Peeters, Marie(2011). Th.D, université(2003) . Des stimuli internes et
externes peuvent provoquer le stress, on les appelle les facteurs stressants. Il en existe une
grande variété [.04] Mc Farland, David(2001), .1l peut s’agir d’une agression directe de
I’organisme, comme une diminution de la température corporelle Tarr. B(2007) une
blessure, ou d’un changement de I’environnement comme la modification de la routine, la
détérioration de I’habitat, une restriction de I’acces a la nourriture, une pathologie .L’élément
stressant peut également n’étre qu’un sentiment de danger percu par I’individu, comme une
menace de prédation ou le fait de se trouver dans une situation risquée. Bourguet,
Cecile(2010) , les interactions avec 1’homme peuvent provoquer du stress et de la peur.
Lorsque les contacts avec ’homme sont intrusifs et fréquents, la qualité de 1’interaction peut
avoir des conséquences négatives pour ’homme et les animaux. Le stress provoqué par

I’homme peut avoir un impact sur la productivité Peeters, Marie(2011)
I-4 Le mécanisme physiologique du stress :

Le stress est un phénomene d’adaptation du corps qui permet a chaque individu de
réagir a son environnement. En 1935, Hans Selye découvre le syndrome général d’adaptation,
ce sont les trois phases par lesquelles 1’organisme passe pour réagir au stress : 1’alarme, la
résistance et I’épuisement. Les recherches ont fait apparaitre que ce syndrome général
d’adaptation peut étre modulé selon I’intensité et la durée des facteurs de stress en cause et
selon nos expériences passees. La réaction de notre organisme est ainsi parfois influencée par
une situation stressante que nous avons déja vécue ou une situation que nous associons a la
situation présente. Lors de ce syndrome général d’adaptation, deux systeémes sont sollicités :
le systeme hypothalamo-sympathico-adrénergique et le systeme hypothalamo-hypophyso-
surrénal. Introduction challan, K. GhanemH(2017) : Impact du stress sur les infirmiers
urgentistes dans la prise en charge des patients.Université Abderrahmane Mira.de

Bejaia
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I-4-1- Le syndrome générale de ’adaptation (SGA):

Le syndrome général d’adaptation, au sens de Selye (1956), est I’ensemble des
réactionsde I’organisme a des stimuli trés divers, non spécifiques (stresseurs ou agents
stressants),mais dont le caractére nociceptif (au sens large) conduit a une perturbation de
I’homéostasie. Aurélie, C(2002)

> La phase d’alarme :

Le systeme hypothalamo-sympathico-adrénergique intervient lorsque 1’organisme entre en
phase d’ alarme. Il fait agir I’hypothalamus, le systéme nerveux autonome (SNA) et les
médullosurrénales. Dés la confrontation a une situation évaluée comme stressante, le cerveau
par le systetme limbique stimule I’hypothalamus, glande endocrine située entre le tronc
cérébral et le cerveau, stimulant a son tour le systéme nerveux autonome. Ses fibres nerveuses
vont libérer de la noradrénaline. Les médullosurrénales vont sécréter de 1’adrénaline et de la
noradrénaline dans la circulation sanguine , I’adrénaline a un effet plus important au niveau
cardiaque que la noradrénaline. Le systeme hypothalamo-sympathico-adrénergique est
responsable d’une double sécrétion des hormones et neuromédiateurs de I’axe du stress, les
catécholamines (adrénaline ADR, noradrénaline NorADR), qui ont pour effet d'augmenter la
fréquence cardiaque, la tension artérielle, les niveaux de vigilance, la température corporelle.
Ces modifications physiologiques permettent d’alimenter rapidement et massivement le
cerveau et les muscles en oxygene, afin d’étre plus vigilant et de préparer instantanément le
corps a une action physique brutale. L’organisme est donc plus réceptif a toutes les

sensations.(challan, K. Ghanem H .2017)

- . 'rin_y;_!érme
W = Systéme s |Hypothalamus|—>| Merveux | —— |[Médullosuriénales
e dAebieaal limbique | 1

Autonome

|

|
.

Horadrenaline
Horadienahne Adienaline

|
L J

Schéma simplifié du systéme hypothalamo-sympathico-adrénergique

» La phase de résistance :

Ensuite, si la situation persiste, 1’organisme entre en phase de résistance, dans laquelle
intervient le systtme hypothalamo-hypophyso-surrénal, impliquant 1’hypothalamus,
I’hypophyse et le cortex surrénal. L’hypothalamus sécréte trois hormones : la corticolibérine
(CRH), la somatocrinine (GHRH) et la thyréolibérine (TRH), agissant toutes sur I’hypophyse.
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L’adénohypophyse sécréte des hormones, et leur sécrétion est stimulé par les hormones
libérées précédemment par 1’hypothalamus, et est freinée par un rétrocontréle négatif de ces
hormones. Ainsi, la GHRH stimule la sécrétion de I’hormone de croissance (hGH) qui agit sur
le foie, favorisant le catabolisme des triglycérides et la glycogénolyse, nécessaire pour
apporter de « I’énergie » a I’organisme.

GHRH hGH Catabolisme des
Hypothalamus |— [Hypophyse|—— —> triglycerides et
glycogénolyse

La TRH elle stimule la sécrétion de la thyrotrophine (TSH), stimulant la sécrétion des
hormones thyroidiennes T3 et T4. Ces dernieres vont favoriser la glycolyse afin d’augmenter
la production d’ Adénosine Triphosphate (ATP) aidant I’organisme a lutter contre le stress en

fournissant de I’énergie aux cellules.

TRH TSH T3etT4

Hypothalamus |— [Hypophyse|——{ Glande thyroide } — |Glycolyse

La CRH stimule la sécrétion de la corticotrophine (ACTH), stimulant les glucocorticoides du

cortex surrénal.

CRH ACTH
Hypothalamus (— [Hypophyse | —— —> Glucocorticoides

Le cortex surrénalsecrete des glucocorticoides : la cortisone, la corticostérone et le

cortisol représentant 95% de I’activité des glucocorticoides. Ces glucocorticoides ont trois
grands roles au niveau métabolique, permissif et anti-inflammatoire et immunosuppresseur.
Le systéeme hypothalamo-hypophyso-surrénal va sécréter des glucocorticoides qui auront pour
effets d’augmenter le taux de sucre dans le sang afin que les muscles, le cceur et le cerveau
aient I’énergie nécessaire. Pour ne pas étre en exces, les glucocorticoides, par rétrocontrdle
négatifs freinent leur propre sécrétion grace aux recepteurs du systeme nerveux central.
L’organisme préparé¢ aux dépenses ¢énergétiques peut maintenant faire face

austress.(challan, K. Ghanem H .2017)
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» La phase d’épuisement :

I'organisme peuvent étre débordées : c’est 1’état de stress chronique. Pour faire face a la
situation, 1’organisme produit toujours plus d’hormones. Le systéeme de régulation évoqué
précédemment , si la situation stressante se prolonge encore ou s'intensifie, les capacités de
devient inefficace. Les récepteurs du systéme nerveux central deviennent moins sensibles aux
glucocorticoides qui ont un taux en augmentation dans le sang. L'organisme, submergé
d'hormones, est en permanence activé. Il s’épuise et rentre dans la phase

d’épuisement.(challan, K. Ghanem H .2017)
I1- Les glandes surrénales.

Les glandes surrénales sont des glandes endocrines résultant de la fusion de deux tissus
glandulaires : la corticosurrénale et la médullosurrénale. Ces deux tissus sont différents en
tous points, aussi bien sur le plan embryologique, histologique que sur leur sécrétion
hormonale et mode de régulation. En effet les sécrétions des corticosurrénales sont sous la
dépendance de I’axe neuroendocrinien hypothalamo-hypophysaire (Aline
NICOLLEAU,2004-2005)

I1-1- Anatomie:

Les glandes surrénales sont aux nombres de 2, dans la région rétro péritonéale, situé le
long de la partie supérieure du borde interne du rein. L’une a droite et I’autre a gauche, elles

ont en commun leur structure et leur situation a I’intérieur de la loge rénale.

Elles sont constituées d’une mince capsule résistante entourant un parenchyme friable de

coloration jaune.

Le parenchyme comprend 2 parties, 1’une périphérique corticale, de couleur plus claire et de
consistance ferme. I’autre centrale médullaire, plus foncée et extrémement friable. (Pasqgies
LOWDING .2016).
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Medulla
Cortex ;
Coupe de la glande surrénale
Glande surrénale gauche
Glande surrénale droite

Rein gauche
Rein droit

Figure 1 :Représentation schématique de la localisation et de la structure de la glande
surrénale .(SACCO Sonia.2016)

» Surrénale droite:

e Laface antérieure : elle présente le hile en son centre et trois surfaces :
o Lasurface médiale est au contact de la veine cave inférieure.
o Lasurface latérale répond au lobe droit du foie.

o La surface inférieure, la seule recouverte de péritoine, répond au foie et au

duodénum.
e La face postérieure convexe : Elle répond au diaphragme et au dela de celui ci
la plevre et aux dixiéme et onzieme cotes.
e La face rénale concave repose sur le pdle supérieur du rein.
o Le bord supérieur répond au diaphragme.
o Le bord médial répond au plexus coeliaque, a I’artére phrénique inférieure

droite et au pilier droit du diaphragme.(ELYAAGOUBI Souhaila .2014
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» Surrénale gauche :
o La face antérieure : elle présente le hile, dans sa partie inférieure, et deux
surfaces:
o Lasurface supérieure, recouverte du péritoine de la bourse
omentale répond au fundus gastrique et parfois a I’extrémité
postérieure de la rate.
o Lasurface inférieure, non péritonisée, répond a la queue du pancréas.
e La face postérieure concave : elle répond au pilier gauche du diaphragme.
e Laface rénale : elle répond au segment supra-hilaire du bord médial du rein.
e Le bord supérieur : répond au diaphragme.
e Le bord médial : répond au plexus coeliaque, a 1’aorte et aux artéres
phréniques inférieures gauches.(ELYAAGOUBI Souhaila .2014)
I1-1-1-Vascularisation-innervation :
a) Vascularisation
a-1) Artérielle :
Les surrénales sont richement vascularisées par trois pédicules :
e Pédicule supérieur : constant, il s’agit de I’artére surrénalienne supérieure
branche de I’artére diaphragmatique inférieure, destiné a la partie supéro
interne de la glande.

e Pédicule moyen : inconstant, c’est I’artére surrénalienne moyenne qui nait dela face

latérale de 1’aorte abdominale.
e Pédicule inférieur : inconstant, c¢’est I’artére surrénalienne inférieure qui nait

de ’artére rénale droite ou de 1’aorte et abordant la glande par son pole inférieur.
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a-2) Veineuse :
Le drainage veineux est assuré de chaque c6té par :

e Laveine surrénale droite, tres courte, se jette apres une angulation craniale
dans la VCI au niveau du milieu de sa paroi postérieure.

e A gauche, la veine surrénale née du hile de la glande sur la face antérieure,

recoit les  veines  diaphragmatiques  inférieures  pour  former le

capsulodiaphragmatiquequi se jette a angle aigu dans la veine rénale gauche.
e Plus accessoirement par des veines supérieures se drainant dans les
e Veines diaphragmatiques inférieures et des veines inférieures se drainant

directement dans la veine cave inférieure.

‘ y \Veing surrénale drofe
Artére phrénioue infénieure
Veine surrénale gauche

Antéres surénales moyennes ol R\ eire e gauche

Artéres surrénales inférieuressy

Figure 2:Vascularisation de la glande surrénale.(ELY AAGOUBI Souhaila .2014)

a-3) lymphatique :

tronc

Issus du réseau cortical et suivant les artéres, ou du réseau médullaire et suivant la

veine surrénale principale, se jetant dans deux groupes ganglionnaires : -Sus pédiculaire

satellite des artéres surrénales supérieures. - Sous pédiculaire satellite de la face antérieure de

la veine surrénale principale. ~ Innervation : Issus du grand splanchnique, du ganglion semi
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lunaire et accessoirement du vague, formant trois plexus : - Plexus surréno-diaphragmatique
supérieur, satellite des artéres supérieures. - Plexus surréno-rénal inférieur, satellite de 1’artére
inférieure. - Plexus surréno-solaire moyen, constitué d’un pédicule postéro interne issu du

grand splanchnique et un pédicule antéro-interne provenant du ganglion semi-lunaire.
(ELYAAGOUBI Souhaila .2014)

b) Innervation :

Issus du grand splanchnique, du ganglion semi lunaire et accessoirement du vague,
formant trois plexus : - Plexus surréno-diaphragmatique supérieur, satellite des arteres
supérieures. - Plexus surréno-rénal inférieur, satellite de 1’artére inférieure. - Plexus surréno-
solaire moyen, constitué d’un pédicule postéro interne issu du grand splanchnique et un

pédicule antéro-interne provenant du ganglion semi-lunaire.

Plexus et
ganglions
cocliaques

Tronc vagal
postérieur

Nerf grand
splanchnique
gauche

Figure 3: innervation des glandes surrénales .(ELYAAGOUBI Souhaila .2014)
11-2- Histologie :

Le cortex surrénalien est un tissu constitué de cordons de cellules épithéliales glandulaires. Il
est limité extérieurement par la capsule conjonctive de la surrénale qui envoie vers I’intérieur

de courtes cloisons. Il est classiqguement subdivisé en trois zones.

- La zone glomérulée: elle est composée de cordons de cellules plus larges que hautes,
discrétement basophiles, qui forment des arcs et des crosses cellulaires. Elle représente 15%

du cortex et est responsable de la sécrétion des hormones minéralocorticoides.

- La zone fasciculée: elle est constituée de cordons de cellules acidophiles qui prolongent

ceux de la zone glomérulée. Ces cordons sont larges, formés de grandes cellules polyédriques.

10
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Ils sont grossierement paralleles les uns aux autres, anastomoses; ils ont ainsi une disposition
en faisceaux qui convergent vers le centre de 1’organe. Cette zone représente 70% du cortex,
elle est composee de cellules au cytoplasme richement lipidique qui sécrétent les hormones

glucocorticoides, appelées spongiocytes.
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Figure 4 :Structure microscopique de la glande surrénale .(MOUZAOQUI F Z .2012)

- La zone réticulée: elle constitue 15% du cortex. Les cellules de cette zone, acidophiles, sont
arrangées en cordons anastomotiques sans orientation préférentielle. C’est la couche la plus
profonde du cortex. Elle est responsable de la sécrétion des hormones stéroidiennes sexuelles.
Sur une coupe, on y observe des cellules en dégénérescence et des cellules riches en pigments.
Les données actuelles semblent prouver que la zone réticulée et la zone fasciculée sécretent en

fait toutes deux des glucocorticoides et des hormones sexuelles.
11-3-Physiologie

Les glandes surrénales comportent deux parties fonctionnellement différentes : la

corticosurrénale a I'origine de la synthese d’hormones stéroides et la

médullosurrénale a l'origine de la synthése des catécholamines.(ELYAAGOUBI Souhaila
.2014)

11
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Figure 5:Physiologie de glande surrénale. .(ELYAAGOUBI Souhaila .2014)

11-3-1-Physiologie de la corticosurrénale :

Les trois types d’hormones stéroides surrénales (les minéralocorticoides, les
glucocorticoides et les androgenes) sont synthétisés par la corticale a partir du

cholestérol, dont la sécrétion, la régulation et I’action physiologique de chacune est la

suivante:
-Minéralocorticoides :

C'est essentiellement la synthése de l'aldostérone dans la zone glomérulée. Les
facteurs régulateurs principaux sont les systemes rénine angiotensine (SRA) et la kaliémie.
L'angiotensine Il peptide effecteur du SRA est produite par clivages successifs d'un substrat
protéique d'origine hépatique : I'angiotensinogene par la rénine et I'enzyme de conversion de

I'angiotensine.

Son action physiologique est trés ciblée puisqu’elle s’exerce principalement au niveau du
segment distal du néphron (tube contourné distal) ou elle favorise la réabsorption du sodium
(Nat) et D’excrétion du potassium (K+).La rétention de NA+est responsable d'un passage

passif d'eau et donc de I'expansion du volume extracellulaire.

A noter que la sécrétion d’aldostérone est stimulée par I’orthostatisme :

12
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lorsque nous nous levons d’une chaise par exemple, cela induit une diminution de la pression
sanguine, qui doit étre rapidement compensée pour eviter une lipothymievoire une syncope,
cette compensation fait intervenir la production d’aldostéronepar la surrénale, qui une fois
dans le sang agit au niveau du tube contourné distal et augmente la réabsorption de 1’eau et
donc le volume extracellulaire. .(ELYAAGOUBI Souhaila .2014)
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Figure 6:Régulation de 1’aldostérone. .(ELYAAGOUBI Souhaila .2014)

-Glucocorticoides :

C'est essentiellement la synthese du cortisol dans la zone fasciculée. La sécrétion quotidienne

du cortisol est pulsatile, elle suit le rythme nycthéméral.
Elle est sous la dépendance exclusive d’une hormone peptidique hypophysaire

I’ACTH, elle-méme sous le contréle d’un neuropeptide hypothalamique CRH. En retour, le
cortisol inhibe la production d’ACTH et de CRH.

Les principales fonctions physiologiques du cortisol sont 1’augmentation du catabolisme
protéique et de la néoglucogenese hépatique (entrainant hyperglycémie et hyperinsulinisme),

et ’inhibition de la réaction inflammatoire et immune.(Keith L Moore-Arthur F-Dalley .2001)

13
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Figure 7:Régulation du cortisol.(Keith L Moore-Arthur F-Dalley .2001)

-Androgénes :
C'est essentiellement la synthese de déhydroépiandrostérone (sulfate deS.D.H.A) dans

la zone réticulée. Les principaux androgenes surrénaliens sont la dihydroépiandrostérone
(SDHA), la delta 4 androsténedione.

Leur fonction est limitée, les surrénales ne sécréetent que peu d'androgenes, et sous forme de
précurseurs stéroidiens peu actifs, qui sont convertis en testostérone au niveau des tissus

périphériques.

Leur régulation est sous contréle unique de I'ACTH, mais les androgenes surrénaliens
n'exercent aucun rétrocontréle négatif sur 'ACTH.(ELYAAGOUBI Souhaila.2014)

I1-4-La Biosynthésedes hormonescorticosurrénalien.

Biosynthese des minéralocorticoides.

Les minéralocorticoides sont synthétisés exclusivement dans la zone glomérulée. Les cellules
de cette zone n'expriment pas la 17a-hydroxylase (CYP17), ce qui pousse la préegnénolone a
étre transformée en corticostérone par la 3B-hydroxystéroide deshydrogénase (35-HSD), la 21
hydroxylase (CYP21) et la 11B-hydroxylase (CYP11B1). La conversion de corticostérone en

aldostérone, principal minéralocorticoide, est effectuée par lI'aldostérone synthétase

14
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(CYP11B2) qui n'est exprimée que dans les cellules de la zone glomérulée (Lampron A. 2009)
(Fig. 10).

Biosynthese des glucocorticoides

La production de glucocorticoides est assurée par la zone fasciculée. Les cellules de cette
zone expriment la 17a-hydroxylase (CYP17) ce qui permet la conversion de la prégnénolone
en 17 hydroxy-prégnénolone. Ce précurseur peut alors emprunter la voie de synthese du
cortisol, glucocorticoide majeur chez I'humain. Les cellules fasciculées n'expriment pas

I'enzyme CYP11B2, ce qui empéche la production d'aldostérone. Les rongeurs ne possedent
pas I'enzyme CYP17. C'est donc la corticostérone qui est le glucocorticoide majeur chez ces
espéces (Lampron. 2009) (Fig. 10).

Biosynthése des stéroides sexuels surrénaliens

Les stéroides sexuels sont produits en majorité par les gonades. La glande surrénale produit
toutefois des androgenes: la DHEA et sa forme sulfatée DHEA-S ainsi que de
I'androsténedione, un précurseur de la testostérone. La production d'oestrogénes par les
surrénales est trop faible pour avoir un impact physiologique. La DHEA est produite par les
zones réticulée et fasciculée mais seules les cellules de la réticulée expriment la sulfatase
SULT2A1 nécessaire a la production de DHEA-S (Lampron. 2009) (Fig. 10) .

DHEA-S
Cholestérol
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Prégnénolone - *170H-prégnénolone ST DHEA
s | |
YP17 - - ez r
Progestérone - Ye17 | o 170H-progesterone — -+ Androsténedione
Déoxycorticostérone 11-Déoxycortisol
LYF] I‘_ ! l {
Corticostérone Cortisol
l CYP1162 l
|
Aldostérone

Figure 8:Stéroidogenese dans le cortex surrénalin.(Lampron. 2009)
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I1-5-Mécanisme de régulation des fonctions endocrines surrénaliennes

11-5-1-La corticosurrénale

Occupant des réles physiologiques capitaux, les stéroides surrénaliens ont un contrdle strict

de leurs niveaux de production.

Le contrdle de leur site de production dépend en grande partie des profils d'expression
différentiels de chaque enzyme stéroidogénique.(S. AOUICHAT .2013)

Contrdle de la synthése des minéralocorticoides

Il est possible de diviser la régulation de la biosynthese de I'aldostérone en deux phases. Dans
les minutes ou les heures suivant une stimulation (réponse aigué), la sécrétion d'aldostérone
est sous le contréle des niveaux cellulaires de la StAR. Dans le cas d'une stimulation
chronique (des heures a des jours), la production d'aldostérone devient plutét dépendante de
I'expression du CYP11B2 (Namita et al., 2012).

La sécrétion d'aldostérone par la zone glomérulée est contr6lée par un grand nombre de
facteurs, les plus importants stimuli étant I'angiotensine-11 (AT-11) et une élévation de la
concentration plasmatique en potassium. Toutefois, de nombreux autres facteurs constituent
des modulateurs de la sécrétion d’aldostérone comme I’ACTH qui stimule la libération
d’aldostérone ou le facteur natriurétique auriculaire (FNA) qui la diminue (William et al.,
2004; Namita et al., 2012). La liaison d'AT-Il a son récepteur (AT-R) active la voie de la
phospholipase C résultant en une augmentation de la production intracellulaire d'IP3 et de
DAG. Cette voie méne a une mobilisation des pools intracellulaires de calcium ainsi qu'a la
phosphorylation de facteurs de transcription. Par ailleurs, le DAG stimule la protéine kinase C
(PKC). Par phosphorylation, les protéines kinases activent a leur tour des facteurs de
transcription qui initient la transcription de genes cibles tels que la StAR et le CYP11 B2
(Namita et al., 2012)(Fig.11).

D’autre part, I’augmentation des concentrations sériques en potassium stimule directement la
sécrétion d’aldostérone par la zone glomérulée. Une hausse du taux sérique de potassium
meéne a la dépolarisation de la membrane cytoplasmique des cellules de la zone glomérulée, ce
qui entraine l'activation des canaux calciques voltage-dépendant de type T. Cette hausse de
calcium intracellulaire active les calmodulines kinase (CaMK) qui phosphorylent des facteurs
de transcription afin de promouvoir la transcription du gene de la StAR et du CYP11B2. Elle

initie aussi I'étape limitante de la stéroidogenése, le transfert du cholestérol a la membrane
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mitochondriale, en activant la protéine StAR(Namita et al., 2012) La zone glomérulée
exprime également des récepteurs fonctionnels couplés a la production d’AMPCc tels que ceux

pour I'ACTH et la sérotonine. L’AMPc peut activer la protéine StAR via la voie protéine

kinase A (PKA) et active aussi sa transcription (William et al.,2004;Namitaetal.,2012) (Fig11)
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Figure09:Voie de signalisation qui régule la biosynthése d’aldostérone dans les cellules de la

Zone glomérulée(d’apres Namita et al,2012) .

Controle de la sécrétion des glucocorticoides

Le contrble de la synthese des glucocorticoides est assuré en trés grande partie par des
interactions entre I'hypothalamus, I'nypophyse et le cortex surrénalien: lI'axe hypothalamo-
hypophyso-surrénalien (HHS). Brievement, la corticolibérine hypothalamique (CRH),produite
par I'hypothalamus, stimule la production de I'hormone adrénocorticotrope (ACTH). L'ACTH
est le principal régulateur de la production de glucocorticoides dans le cortex surrénalien. Au
niveau du cortex surrénalien, ’ACTH agit via son récepteur MC2R (récepteur de la
mélanocortine de type 2) pour induire la production et la libération des glucocorticoides. La
hausse de glucocorticoides qui s'en suit a un effet de rétrocontrdle négatif sur la production de

CRH et d'ACTH. L'activité de I'axe suit un rythme circadien en réponse aux changements de
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périodes de sommeil et de réveil. Au dela du cycle circadien, la premiere fonction de I'axe

HHS est de controler la réponse au stress (Lampron. 2009) (Fig. 12).
Controle de la synthese des stéroides sexuels

Les mécanismes de contrble de la synthése des stéroides sexuels produits par la glande
surrénale sont beaucoup moins étudiés que ceux pour la synthése de glucocorticoides et
minéralocorticoides. L'ACTH est un facteur important dans le contrle des niveaux
d'androgénes produits par le cortex surrénalien (DHEA, DHEA-S et androstenedione), tel que
le montre le parallélisme entre les concentrations circulantes de DHEA et d’androsténedione

et celles de cortisol selon un rythme circadien (Lampron. 2009).

Stress

Rythme circadien

Hypothalamus 1
(NPV) i
v
CRH/AVP
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GC €& Y. GC ey Effets physiologique

Glande surrénale

Figure 10:Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien du contrdle de la synthése
Des glucorticoides.(Modifie d’aprés Hoon Son et al ,2011)
ACTH :Hormoneadrénocorticotrope, AVP:hormone antidiurétique
CRH :corticolibérine hypothalamique, GC:glucocorticoide,NPV:Noyau

Para-ventriculaire, SNC:systéeme nerveux central.
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11-6- Feed-back hypothalamo-hypophyso-corticosurrénalie

Le niveau du cortisol circulant exerce un effet inhibiteur sur la sécrétion d’ACTH .ce
rétro-contréle n’existe pas pour les hormones androgenes ,dont un taux élevé n’inhibition pas
la sécrétion d’ACTH.Aprés surrénal-ectomiebilatérale,on observe dans les 2 jours qui suivent
une élévation de I’ACTH et du CRF.(Simon IDELMAN et Jean VERDETTI.2000).
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.-Matériel
|.1-Animeaux :

Dans le cadre de notre travail nous avons utilisé une espéce nocturne, Hamster de

syrie, Mesocricetus auratus rongeur appartenant a la famille des Hamster dorés,

considéré comme un animal de laboratoire.

Pour notre étude nous avons pris 17 animaux, de sexes male, dont le poids varie entre
29 et 37 g . Apres leur arrivée au laboratoire, ils ont été répartis dans des cages
individuelles et nourris exclusivement de bouchons 20g et bénéficient d’un acces de

50ml d’eau de besoin.

Ces animaux ont été maintenus dans une piéce a I’animalerie sous une température de

(21 £3 °C) et un cycle nycthéméral (12/12 h jour et nuit).

Figure 11 :Hamster syrie Mesocricetus auratus
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I.2-Répartition des animaux :

Les animaux subissent avant toute expérimentation une période d’acclimatation de

415 jours puis répartis en deux groupes:

» Groupe Témoin : ce groupe ne subit pas un stress auditif (N= 08).

> Groupe expérimenté : ce groupe subit a un stress auditif de 30 min pendant
28 jours. A chaque matin entre 9 :00 heures et 9 :30 heures (N= 09).

| .3.-Matériel de laboratoire :

Les expériences ont eté effectués au laboratoire de notre université (yahia fares).
Le matériel utilisé pour réaliser nos travaux est le suivant :

-Balance :KERN PCB

-Balance de précision :METTLER

-Microscope optique :OPTIKA
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I1.Méthodes

Pour réaliser I’étude histologique de la glande surrénale des deux lots étudiés

(Témoins et experimentés), nous avons réalisé des coupes histologiques a la paraffine.
I1.1.- Caracteristiques du bruit :

Au cours de cette expérimentation les animaux subissent un stress auditif
administré au moyen d’un bruit émanant d’un laptop placée a 20 cm des cages. Ce bruit a
les caractéristiques suivantes : Fréquence: 2,64 KHz Intensité: 95 dB Durée: 30 min par
jour pendant :28 j .

I11.2-Prélevement des échantillons :

Le sacrifice des animaux est réalisé par décapitation rapide le matin entre 9h30 et 12h.
Le sang artério-veineux est recueilli sur des tubes héparines lesquels sont centrifugés a
une température de 4°C, pendant 20 min a 3000 t/min. Les plasmas sont prelevés,
aliquotés dans des micro tubes Eppendorf puis transporté a 1’hopital de BENISLIMANE
pour les identifies les parametres plasmatiques . Les surrénales sont prélevées, pesés et

fixés au formol a 10% pour les études histologiques.
I11.-Etude histologique :

La confection de coupes histologiques permet 1’observation des tissus au microscope
photonique aprés une coloration spécifique. Elles comportent plusieurs étapes, rapportées
essentiellement dans MARTOJA et MARTOJA (1967).

I11.1.-Fixation :

La fixation est destinée a immobiliser les structures cellulaires et tissulaires,
dans un état aussi proche que possible de leur état vivant, Une fois prélevées, les

glandes surrénales sont fixées par immersion dans le fixateur.
111.2 .Imprignation de paraffine (paraffinage) ;

il est nécessaire d’effectuer au préalable une déshydratation que ’on réalise le
plus souvent par une  passages successifs dans des différents bains d’alcool de

concentration croissante : (70°, 95° et 100°) puis éclaircissement dans du xylene.

L’imprégnation par la paraffine est effectuée dans un premier bain de paraffine a 1’état
liquide par séjour dans un distributeur de paraffine dont la température est réglée

Iégerement au dessous de son point de fusion 60°C .
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On imprégne les organes dans deux bains successifs de paraffine de deux heures chacun.
Ces bains doivent étre fréquemment changés car ils se chargent progressivement de
solvant. A la sortie du dernier bain de paraffine, les échantillons sont déposés dans la
paraffine fondue que 1’on coule dans des moules (cassettes d’inclusions); puis on laisse
refroidir au moyen. Le refroidissement de cette derniére amene sa solidification en un

bloc prét a étre coupe.

Le microtome a mouvement vertical permet d’obtenir des coupes dont 1’épaisseur

est de 5 pm disposées en forme de ruban.(Figure 15)

Les rubans de paraffine obtenus sont plissés et doivent étre étalés sur un milieu liquide
(bain-marie a 37°C), afin que les plis disparaissent et que la coupe acquiére une planéité
parfaite. L’étalement des coupes se fait sur lame de verre préalablement recouverte d’une

goutte d’eau gélatinée.

Figure 12 :Microtome d’un mouvement vertical

111.3.- Coloration et montage :

Aprés déparaffinage et réhydratation (dans des alcools & des degrées décroissants
(100°, 95°, 70°), puis dans I’eau distillée), les coupes ont été colorées au :

- Hématoxyline - éosine.
- Bleu de toluidine. (Figure 15)
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Figure 13 :La série de coloration .
Les colorations associent de deux colorants différents :

Apres déshydratation le montage s’est effectué par 1’apposition d’une lamelle sur chaque

lame, restant fixée par le dépot préalable d’une noisette d'EUKITT non miscible a 1’eau.
I111.4.- Morphométrie :

Cette technique consiste a mesurer I’épaisseur de chaque zone de la glande surrénale

observés sur coupes histologiques, des deux groupes de rats contrdles et stressés.

Les mesures ont été évaluées grace a un logiceil Axion Vision, en utilisant un
microscope photonique. Pour déterminer I'état physiologique de la glande surrénale,
nous avons mesuré les épaisseurs du cortex, médulla et des trois zones de la

corticosurrénale.
V.- Etudes statistiques :

Les résultats obtenus sont exprimés sous forme de moyenne +SEM. La signification
des différences entre les groupes expérimentaux est déterminée par une analyse de la

variance par

le test t de Student.

La signification statistique est retenue si p<0,05.
Le degré de signification entre les moyennes est :
- significative si p<0,05. *

- tres significative si P<0,01. **
- hautement significative si P<0,001 ***
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| —Effet de stress auditif sur Le poids corporel :

Au cours de 28 j, les analyses statistique montré qu’il n’est pas une différence significative de
poids corporel chez les deux groupes témoins de 53,16+1,5 et stressés qui est de
49,99+1,79, P=0,20 .

Tableau I : Variation de la masse corporelle au cours de stress auditif de 30 min

pendant le 28 j.

Moyen de poids corporel 53,16%1,5 49,99+1,79

0,20

ul 93] (%
N w H (2} (o)}
1 1 1 1 ]

B témoin

M stressé

poids corporel (g/j)
D w w w 2]
o

IS
o] [(e}
1 1

47

46 -

pendant le 28 jour

Figure 14: Evolution de poids corporel (g /j) au cours d’un stress auditif de 30 min pondant le
28 jour.
Les donnés sont exprimées en moyenne + SEM, P >0.05 .
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I1-Effet de stress auditif sur les parameétres biométrique des organes :

11 .1-Glande surrénale droite et gauches :

D’aprés une analyse statistique de 1’évolution pondérale moyenne des glandes
surrénales entre les deux lots, on observe une augmentation pondérale de la glande surrénale
(droite et gauche) de facon non significative (p>0.05) chez les hamsters stressés qui sont de
7,5+0,74 et 7,4+0,96 respectivement, par apport au poids de la glande surrénale (droite et
gauche) chez les hamsters témoins 6,4+1,02 et 7,1+0,71 respectivement.

Concernant les groupe témoin, le poids moyen des glandes surrénales gauches ne montre pas
de difference significative comparé a celui des glandes surrénales droites de 7,1+0,71 et
6,4+1,02 respectivement ; (p>0.05).

De méme le groupe stressé ne présente pas de différence significative du poids moyen des
glandes surrénales gauches compareé a celui des glandes surrénales droites de7,4+0,96 et
7,5+0,74 respectivement ; (p>0.05).

Tableau Il : Valeurs pondérales absolues des glandes surrénales droit au cours d’un stress

auditif de 30 min pondant le 28 jours(mg)

poids absolu des glandes 7,5+0,74
surrénales droits 6,4+1,02

P 0,48

B témoin

M stressé

poids absolu des glandes
surrénales droites (mg)
O P N W A 1 OO N 00 O
1

Pendant le 28°™ jours
Figure 15 : Variation pondérale absolu (mg) des glandes surrénales droits chez les deux
groupes d’hamsters .les données sont exprimes en moyenne +SEM . Les donnés sont
exprimées en moyennexSEM, P >0.05 .
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Tableau 111 : Valeurs pondeérales absolues des glandes surrénales gauches au cours d’un
stress auditif de 30 min pondant le 28 jours (mg).

Moyen de poids absolu des 7,1+0,71 7,4+0,96
glandes surrénales gauches

P

0,61
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]
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w
1
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1
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1

1

Pendant le 28°™ jour

Figure 16 : Variation pondérale absolu (mg) des glandes surrénales gauches chez les deux
groupes d’hamsters .les données sont exprimes en moyenne = SEM . Les donnés sont
exprimées en moyenne = SEM, P >0.05 .

I11- La morphometrie de la glande surrénale
I111.1-mesure de I’épaisseur de la zone glomérulée :

La morphométrie des différentes zone du cortex surrénalien montre 1I’influence du stress

audutif a long terme (28 j ) sur I’histologie de ces dernieres :

-I’épaisseur de la zone glomérullée passe de 26,8+0,44 (um) chez les témoins & 26,9+0,26
(um) chez les stressés (p=0,8) . Cela signifie que le stress auditif chronique a induit une
augmentation non significative de 1’épaisseur moyenne de la zone glomérulée chez les
hamsters dores.
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-on observe , aussi 1’épaisseur moyenne de la zone fasciculée des hamsters stressés
(141,9£1,2um) est augmenté de facon non significative on comparaison aux hamsters témoins
(139,9£2,25um),P=0,5.

-De méme, ce stress a révélé une augmentation de 1’épaisseur moyenne de la zone réticulée
chez les hamsters stressés ( 48,8+1,25um) par a pour aux hamsters témoins ( 47,2+1,9

um),p=0,5.c’est variations ne sont pas significative .

Tableau IV :Mesure de 1’épaisseurs des trois zones corticosurrénaliennes au cours

d’un stress auditif de 30min pendant 28j(um)

Zones
Groupes Glomérulée Fasciculée Réticulée
Groupe témoin 26,8+0,44 139,9+2,25 47,2+1,9
Groupe stressé 26,9+0,26 141,9+1,2 48,8+1,25
= 0,8 0,5 05

27,5

27 -

26,5 -

B témoin

M stressé

25,5 ~

Epaisseur de la zone glomérulée(um)

25 A

Pondant le 28°™ jour

Figure 17: influence de stress auditif a long terme de 30min sur I’épaisseur (um) de la zone
glomérulée chez les deux groupes des hamsters . Les données sont exprimées en moyennex

SEM. Aucune différence significative entre les deux groupes (témoin et stressé), (P> 0,05).
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Figure 18: Influence de stress auditif a long terme de 30min sur 1’épaisseur (um) de la zone
fasciculée chez les deux groupes des hamsters . Les données sont exprimées en moyennex

SEM. Aucune différence significative entre les deux groupes (témoin et stressé), (P> 0,05).
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Figure 19 : Influence de stress auditif a long terme de 30min sur I’épaisseur (um) de la zone
réticulée chez les deux groupes des hamsters. Les données sont exprimées en moyenne+
SEM. Aucune différence significative entre les deux groupes (témoin et stressé), (P> 0,05).
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IVV-Histologie des glandes surrénales chez les Hamsters :

Les glandes surrénales de notre modele

expérimentale (Hamster doré) sont deux petites A g o
glandes endocrines, apparait constituée d’une capsule
conjonctive et un parenchyme glandulaire comprenant £ N
deux parties tres différentes du point de vue & i\
structurale . la  premiére constitue la ) 8
médullosurrénale centrale et la corticosurrénale %) . ;

périphérique .(Figure20, A)

Figure 20 : vue générale de la glande surrénale chez I’Hamster dorée observée au microscope
photonique aprés un Coloration topographique de Bleu de toluidine, Gx10.

CT :cortex surrénale M :médullosurrénale C :capsule conjonctive

1) La capsule conjonctive :

La glande surrénale est circonscrite par une capsule conjonctive, formée par des fibres de
collagene, des fibroblastes et des vaisseaux sanguins. (Figure21, B)

2) Le cortex :

Le cortex apparait constitué par trois zones : la zone glomérulée (ZG), située sous la capsule, qui
formé par des cellules groupes en amas ovoides, suivie d’une large couche de cellules
fasciculaires (la zone fasciculée) (ZF) et enfin une zone réticulée (ZR) dont les cellules sont

agencees en petits amas anastomoseés. (figure21, B).
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Figure 21 les trois zones de cortex surrénalien chez I’Hamster doré observée au microscope
photonique aprés un Coloration topographique de Bleu de toluidine, Gx40.

ZG : la zone glomérulée ZF : la zone fasciculée

ZR : la zone Rétéculée —p . la capsule conjonctive

IV .1-Effet de stress auditif sur I’histologie du cortex surrénal
IV.1.1- La zone glomérulée :

e Chez le hamster témoin :

Chez le hamster normale qui ne subisse pas de stresse auditif a longue terme (28j),on
observe que la zone glomérulée normale constituée par : les cellules sont plus au moins

arrondies et se disposent en amas glomérulaires ou nids ovoides, séparés par des capillaires
sinusoides( —» CS).les cellules sont caractérisées de noyau arrondi intensivement colorés .et

des cellules endothéliales( CE).(Figure22, C)

e Chez le hamster stressé :
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Au cours d’un stress auditif & long terme on remarque une faible modification histologique au
niveau de la zone glomérulée qui se traduit par une légére augmentation de diameétres des
noyaux de cellules glomérulaires au niveau de cette zone. (Figure 22,D)

Le Groupe Controle Le Groupe Stressé

Figure 22: histologie de la zone glomérulée chez les deux groupes, observées au microscope
optique apreés une Coloration topographique de Bleu de toluidine, Gx100 .

(C) :Hamster témoin.

(D) :Hamster stressé.

(CS) : capillaires sinusoides
(SE) : cellules endothéliales
IVV.1.2La zone fasciculée :

e Chez le hamster témoin
L’observation microscopique de la zone fasciculée chez le hamster témoin a montré
qu’elle représente la zone la plus étendue des trois couches du cortex surrénalien. Elle est
caractérisée par de longs cordons cellulaires . Ces cordons sont séparés par des capillaires

sinusoides (— CS) .leurs noyaux arrondi en position centrale. et de quelques petites

vacuoles probablement lipidiques (--» v). (Figure 23 ,E)
e Chez le hamster stressé

apres un stress auditif de 28 j la zone fasciculée montres des modifications
histologique comparant au le hamster témoin .
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on constate un changement de la forme des cellules fasciculaire (spongiocytes) , les
capillaires sinusoides sont serrés. Leurs noyaux sont légerement volumineux ( } n) et plus

sombres . (Figure 23,F)

Le Groupe Controle Le Groupe Stressé

Figure 23 : Histologie de la zone fasciculée chez les deux groupes , observées au microscope
optique aprés une Coloration topographique de Bleu de toluidine, Gx100 .

(E) :Hamster témoin . (n) : noyau (v) : vacuole

(F ):Hamster stressé . (CS) : capillaires sinusoides

1VV.1 .3-La zone réticulée

e chez le Hamster témoin

chez le Hamster témoin , la zone réticulée est la couche la plus interne ,elle apparait plus

mince que la zone fasciculée et plus épaisse que la glomérulée .

-On observe que les cellules sont agencées en petits cordons anastomosés entouré par des

capillaires sinusoides de petite diametre (—» CS) .

-les cellules sont de petit taille que cellules de la fascicules , possédent un cytoplasme qui

contient des vacuoles probablement lipidique ( - -+ V) et un noyau sombre. (Figure 24 ,G)
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e Chez le hamster stressé

I’étude histologique au niveaux de la zone réticulée du cortex surrénalien chez le hamster
stressé révele qu’un stresse auditif a long terme ( 28 j),entraine de s modifications
morphologique dans cette zone manifestant par :

-les capillaires sinusoides sont dilatés (-> CS)
-légére augmentation de diamétre du noyau

-I’organisations cellulaire est différent par a pour au le hamster témoin. (Figure 24,H)

Le Groupe Contrdle Le Groupe Stresse

Figure 24 : Histologie de la zone réticulée chez les deux groupes , observées au microscope
optique aprés une Coloration topographique de Bleu de toluidine, Gx100 .

(G) :le Hamster témoin (H) :le Hamster témoin .

(v) : vacuole (CS) : capillaires sinusoides
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Discussion :

V-1-Effet de stress auditif sur le poids corporel :

Le résultat de notre travail a montré aussi que les rats présentaient un faible gain
de poids corporel pendant le 28j par rapport aux rats témoins, aprés 1’exposition des rats
aux stress. Nos resultats sont en accord avec de nombreux travaux qui notent une
réduction du poids corporel des animaux apres leur exposition a un stress chronique
(Harris et all( 2006 ); Kelestimur (1997) ; ABDOULAYE , D(2006) ; Marin( 2007 );
Samira, A( 2013); farias-Silva et al(1999); Birem. (2007). Ce faible gain pondéral
semble résulter essentiellement de la réduction de la prise alimentaire qui entraine une
perte de poids chez le rat Youngblood, B ; Smagin, GN ; Harris RBS ( 2002) Plusieurs
travaux indiquent que le stress inhibe la prise alimentaire et le gain de poids chez les rats.
Le degré d’hypophagie induit par le stress dépend de 1’état de réserve de I’animal avant
une situation stressante suggérant ainsi qu’une restriction alimentaire pouvait accroitre la
prise alimentaire et par conséquent le gain de poids lors du stress Zhou, D ; Shanks
,N (2002). lors du premier stress, sur I'hypothalamus et particulierement le noyau
paraventriculaire Un stress homotypique entraine une réponse réduite de I'axe HHS
différemment du stress homotypique. Le changement concomitant dans le comportement
alimentaire et dans la libération de I'ACTH, relevés chez les animaux, durant la 3eme et la
4eme semaine de stress, met en évidence I'implication de lI'axe corticotrope dans la baisse
de la prise de nourriture et donc un diminution de poids cependant l'incidence du stress
auditif sur le comportement de prise de nourriture est assez évidente. Il reste encore a
établir les relations fonctionnelles et les mécanismes existant entre I'ACTH et les
neurotransmetteurs centraux impliqués dans le comportement de prise de nourriture cette

relation est réflexe au poid.

Dans cette présente étude nous nous sommes intéressés a I'évaluation de I'effet du méme
stress auditif, mais avec une période plus longue (28 jours) et une durée quotidienne
d'exposition de 30 minutes au lieu de 15 minutes. Nos résultats ont montré que les
animaux présentaient une anorexie au cours de la 3éme et de la 4eme semaine associée a

une diminution du poids corporels M*hammed Amine K ; Abdelmalek, A (2010)
V-2- Effet de stress auditif sur le poids du glande surrénal :

Malgré que on a trouvé un différence non significatif entre le poids du glande surrénale

.Mais il ya certain différence entre les deux groupe expérimentaux.
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Le stress auditif a entrainé une augmentation particulierement importante de la surrénale
apres 28 jours de stress. Nos résultats sont similaires avec ceux d’autres auteurs ( Rai et
al.( 2003); Ulrich-lai et al( 2006); Marin et al.( 2007); Z Birem( 2007).
L’augmentation du poids des surrénales serait li¢ a 1’hyperactivité de I’axe HPA, aprés
I’exposition au stress qui fait augmenter la libération du CRH et donc de I’ACTH. De plus
il a été suggéré que 1’augmentation de la taille et/ou la fonction des surrénales sont la
conséquence de 1’action des ACTH sur cette glande (Ulrich-lai et al.( 2006), donc cette
hormone est la régulatrice principale de la croissance et de 1’activité sécrétrice du cortex
surrénalien, L hyperactivité de cette glande dépend de 1’hyperplasie ou I’hypertrophie des
organites (Monsefi et al(.2006). Le stress chronique induit une augmentation remarquable
du poids des surrénale.(Grinevich et al.( 2001), Rettori et al.( 2003). Les travaux de
(Ginda et al., 1992) .

V-3-Effet de stress auditif sur I’ histologie de cortex

La zone glomrulé :

effet de stress auditif ne résulte pas des modification important dans cette zone chez
hamster stress¢ .I’étude morphométrique montre que pas de différence significatif dans
I’épaisseur du zone glomérulé entre les deux hamsters expérimentaux mais réelement il
y’a un différence ;I’épaisseur de zone glomérulaire d’hamster stressé est augmenté par
apport du témoin cette résultat est trouvé ainsi dans d’autre travaux (Samira 2013 ;
MEZAOUI 2013)

La zone fasciculé :

Dans la présente étude, la zone fasciculée de nos hamster soumis & un stress
auditif pendant 28] de 30 min montre des signes structuraux et morphométriques
indiquant son activation pour la sécrétion des glucocorticoides suggérant un réle dans

I’adaptation au stress.

On a trouve un augmentation d’épaisseur du zone fasciculé, notre résultat est accord au
d’autre traveaux ( Samira 2013).les  modifications structurales indiquent une
hyperactivité cellulaire observés. L’augmentation de la zone fasciculé due a une
hyperactivité mitotigue marqué par des travaux de cellules surrées: une

désorganisation cellulaire ; les capillaire sont dilatés ( Z Birem 2007)
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On observe aussi un dilatation au niveau des capillaire sinusoide cette résultat est
similaire aux résultat s des d’autre travaux (Umeoka et al.( 2011) ; Burkhardta et al.(
2011). Ces changement sont expliqués par I’hyperstimulation de la ZF par ’ACTH .Le
mécanisme neuroendocrinien majeur de la réponse au stress est ’activation de 1’axe
hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HPA). 1l en résulte une augmentation rapide de la
corticotrophine hypophysaire (ACTH) et une hausse consécutive des glucocorticoides qui

jouent un réle crucial dans 1’adaptation au stress ( Dellman et al( 1992).
La zone réticulé :

L’exposition des hamsters au stress auditif chronique pendant 28j a engendré des
modifications au niveau des glandes surrénales et particulierement dans la ZR, qui se
manifestent par une augmentation notable d’ épaisseur de cette zone (il ya probablement
un hypertrophie ) associée a une désorganisation cellulaire. Zatra. (2008) et Takei et al.
(2012) sont expliquent cette augmentation par le mécanisme 1’adaptation aux stress.
Notre résultats sont en accord avec (Oliveira( 2009). Ces changements sont en réponse a
I’activation de cette zone pour répondre aux situation stressante d’une fagon hormonale
et garder I’hémostasie. On a voir un désorganisation cellulaire dans cette zone
(MEZAOUIL. F 2012) cette désorganisation résulte d’altération de cette zone au cour de
stress ’augmentation de nombre des capillaire sanguine a observé aussi dan cette zone (Z
Birem( 2007).I’animale est entraine dans une phase d’adaptation aux stress pour la

rétablissememt et 1’équilibre d” homéostasie.
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Conclusion et perspectives

Le stress auditif ou le bruit est une problématique actuelle importante aussi bien chez
I’homme que chez I’animal et mettre en place des stratégies de lutte permettant de limiter ces

effets parfois néfastes est crucial.

L’objectif de notre travail était d’étudier I’influence de stress auditif répété homotypique
de 28 jours chez I’hamster doré sur les paramétres métaboliques et I’histo-physiologie de la

glande surrénale.

En outre, La conclusion qui ressort de cette étude est que ce stress engendre une diminution

non significative du poids corporel, ainsi que le poids pondéral des glandes surrénales.

Nos résultats histologiques montrent aussi une légére modification de la structure du cortex
surrénalien qui se traduit par une faible désorganisation des cordons de la zone fasciculée et

dilatation des capillaires sinusoides de la zone réticulée.

Nos travaux ont mis en évidence certains aspects négatifs d’un stress auditif répété sur

I’homéostasie générale, il serait intéressant d’envisager comme perspective une

étude permettant de doser une hormone du stress ACTH, afin d’élucider les taux de
sécrétions de cette hormone lors d’une situation de stress et de voir I’influence de cette

hormone sur I’homéostasie générale de 1’organisme.
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Annexe01 :

Etapes Produits Nombre de | Temps Température
bains
formole / Ambiante
Fixation /
24H Ambiante
Rincage L’eau courante 5 bains 2min/bain Ambiante
Alcool a degre
croissant
70°
2 bains 10 min/bain | Ambiante
95°
Déshydratation 2 bains 10 min/bain
100°
3 bains 15 min/bain
Imprégnation Paraffine pure 2bains 2H/bain Etuve a 60°C
Confection / /
des blocs (barres de | Paraffine pure Ambiante
Leukart)
Coupes et ¢talement (avec de I’eau gélatinée a 0,4%)
Déparaffinage Xyléne 1bain | 30min Ambiante

Rehydratation

Alcool décroissant:




100° 2 bain {2 min
95° 2 bain | 2min Ambiante
70° 2 bain |2min
Eau distillée 3 bain | 2min
Coloration:
Topographique Bleu de tolouidine 1bain |2 min
Ambiante
/ /
Déshydratation Alcool a degre
décroissant
95°
1 bain | Quelques Ambiante
100° secondes
1 bain

Montage entre lame/lamelle a 1’aide de 1’eukitt




Annexe 01 : Tableau récapitulatif des différentes étapes des techniques histologiques.

Annexe 02:

Eau geélatinée

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

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

Annexe 03 :

Déparaffinage :

Lavage. ..o 2min
Bleu de tilouiding. ... ..o 2min
Lavage. ..o 2min

Déshydratation :
AICOOL 950 2min
ALCOOILO0Y0. ...t e e 2min

Eclaircissement et montage (entre lame/lamelle a ’aide de I’eukitt).



Annexe05:

Glandes surrénales gauches

GG(témoin) GG(stressé)

1 8 10

2 8 4

3 7

4 5

5 9 11

6 5 9

7 7 9

8 8 4
MOYENNE 7,125 7,375
ECART 1,457737974 1,414213562

Glandes surrénales droites

GD(témoin) GD(stressé)

1 7 8

2 9 6

3 4 7

4 1 10

5 6 9

6 9 7

7 9 6

8 6 7
M 6,375 7,5
ECART 2,825268635 | 2,722262714




Annexe 06 :

zg (t) zg(s)

T C X40ECH 1 27,06 27,3
T C X40ECH 2 27,09 25,94
T C X40ECHS3 25,9 26,5
T C X40ECH 4 27,42 26,57

T C X40ECH 5 24,19 26,98

T C X40ECH &6 25,85 28,02

T C X40ECH 7 27,78 25,92

T C X40ECH 8 28,14 27,38

T C X40ECH 9 28,8 26,04

T C X40ECH 10 25,49 28,32
MOYenne 26,772 26,897
ECart 1,39542745 0,85362039
ESM 0,44 0,26

Annexe 05: Tableau récapitulatif des valeurs d’épaisseur de la zone glomérulée chez les deux
hamsters contréles



Zf(t) Zf(s)
T C X40
ECH 1 128,36 140,47
T C X40
ECH 2 132,34 145,12
T C X40
ECH 3 141,02 142,92
T C X40
ECH 4 141,45 146,38
T C X40
ECH 5 147,47 140,37
T C X40
ECHe6 143,91 139,54
T C X40
ECH 7 151,9 145
T C X40
ECH 8 141,78 146,94
T C X40
ECH 9 136,51 136,05
T C X40
ECH 10 134,67 136,16
MOYENNE 139,941 141,895
ECART 7,10031056 3,78967083
ESM 2,25 1,2

Annexe 06 : Tableau récapitulatif des valeurs d’épaisseur de la zone fasciculée chez les deux
groupes hamsters



zr(t

zr(s

T C X40
ECH 1 43,47 48,53

T C X40
ECH 2 39 55,29

T C X40
ECH 3 39,45 43

T C X40
ECH 4 49,46 47,58

T C X40
ECH 5 51,01 47,84

T C X40
ECH®6 49 54,39

T C X40
ECH 7 51,09 40,94

T C X40
ECH 8 48,67 54,66

T C X40
ECH 9 58,1 47,79

T C X40
ECH 10 42,34 47,66
MOYENNE 47,159 48,768
ECART 5,99800791 4,80647434
ESM 1,9 1,52

Annexe 05 : Tableau récapitulatif des valeurs d’épaisseur de la zone réticulée chez les deux

groupes hamsters




Conclusion et perspectives

Conclusion et perspectives

Le stress auditif ou le bruit est une problématique actuelle importante aussi bien chez
I’homme que chez I’animal et mettre en place des stratégies de lutte permettant de limiter ces

effets parfois néfastes est crucial.

L’objectif de notre travail était d’étudier I’influence de stress auditif répété homotypique
de 28 jours chez I’hamster doré sur les paramétres métaboliques et I’histo-physiologie de la

glande surrénale.

En outre, La conclusion qui ressort de cette étude est que ce stress engendre une diminution

non significative du poids corporel, ainsi que le poids pondéral des glandes surrénales.

Nos résultats histologiques montrent aussi une légére modification de la structure du cortex
surrénalien qui se traduit par une faible désorganisation des cordons de la zone fasciculée et

dilatation des capillaires sinusoides de la zone réticulée.

Nos travaux ont mis en évidence certains aspects négatifs d’un stress auditif répété sur

I’homéostasie générale, il serait intéressant d’envisager comme perspective une

étude permettant de doser une hormone du stress ACTH, afin d’élucider les taux de
sécrétions de cette hormone lors d’une situation de stress et de voir I’influence de cette

hormone sur I’homéostasie générale de 1’organisme.
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