République Algérienne Démocratique et Populaire
Ministere de L’enseignement Supérieure et de la Rberche Scientifique
Université Dr. Yahia Farés de Médéa

Faculté des Sciences

Mémoire
Département :science de la nature et de la vie
Spécialité: biologie et pathologie cellulaire

Théme

EFFET DE LA DESHYDRATATION SUR LES ASPECTS
MORPHOFONCTIONNELS DU PARENCHYME HEPATIQUE

Par :
Ardja Yousra

Bedrane Fethia

Devant les jurys compose de :

DERBOUZ MCB Université de Médéa Examinateur
ROUIBATE.A

BACHEN .M.S MCA Université de Médéa Examinateur
BENHAFRI.N MAA Université de Médéa Encadreur

Médéa , 2021/2022




Remerciement
On s’exprime toute nos gratitude et nos sincéres
remerciements d notre promoteur Mr- BENHAFRI Nadir,
d’avoir nous encadrer durant ce travail, ses conseilles et
orientations ainsi que pour I’encouragement qu’elle nous a
donnée tout au long de réalisation de ce travail-

On tient a remercier les membres de jury : Madame:-
A-DERBOUZ ROUIBATE et MS BACHEN MOHMMED
SEDIK qui a accepter de juger ce travail:

Nos vifs remerciement vont a nos amies et nos colléges

pour leur collaboration ainsi leur soutient morale-



Je dédie ce travail qui grdace a l'aide de Dieu
Premiérement a mon cher Pére kadour qui m‘encourageait
toujours et me Soutenait sa présence au prés de moi ne

me laisse manqué de rien- Et deuxiémement a ma précieuse
Meére celle-ci était mon support constant depuis mon jeune
dge
Que Dieu me garde mon Pére et ma Mére, je leurs souhaite
longue vie et de bonne santé Leurs satisfaction me conduit
4G ma réussite dans ma vie estudiantine-

Mon chér frére Lakhdar et Mon Marie Farid-

Mes chéres soeurs : Amina, Amel, maryam- Maisssa et
Inass

A mon amie et colléque de travail : Fethia-

Mes chéres amies: Manar, Zohra, hakima, Ahlem, Razika,
halima---
A tous qui m'aide pour accomplir ce travail- A tout ce qui

chéere dans ma vie sans oublie-



Je dédie ce travail qui grdace a l'aide de Dieu
Premiérement & mon cher Pére Mohammed qui
m’encourageait toujours et me Soutenait sa présence au
prés de moi ne me laisse manqué de rien- Et deuxiémement
d ma précieuse Meére celle-ci était mon support constant
depuis mon jeune dge:

Que Dieu me garde mon Pére et ma Mére, je leurs souhaite
longue vie et de bonne santé Leurs satisfaction me conduit
4 ma réussite dans ma vie estudiantine:

Mes chérs fréres Nour el dinne, Khaled, Faiz
Mes chéres sceurs : Ahlem et Khadija
A mon amie et colléque de travail : Yousra:

Mes chéres amies: Manar, Zohra, hakima, Ahlem, Razika,
halima-

Et Amina, Abdo, Yasser et ibtissame

A tous qui m'aide pour accomplir ce travail- A tout ce qui

chére dans ma vie sans oublie-



SOMMAIRE

INErOTUCTION. .. e e e e e e e e e 1
I GENEralité SUN 1€ fOIE ... .uvvvieeeieeet ettt 2
1.1 Anatomie du foie..... ..o 2
1.2 HISTOIOQIE . v 3
1.2.1  Structure histologique du foi€.. ... 3
|.2.2 L’architecture du parenchyme hépatique..............ccccoevvvvvivvinnnnnnn. 6
1.2.3 Vascularisation hépatique ......... e 1.
1.3 La physiologie hépatiques  ......ooiiiiiiiiii e e, 7
.4 Les fonctions hépatiques..........coooiiiiiiiiiiii i e, 7
1.4.1 La digestion etla Productionde labile.........ccccvvviiiiiiiiiiiiiiinn, 7
1.4.2 Le métabolisme des glucides et lipides........ccccoevvvviiiiiiiiiiiiiiiinnnne, 8
1.4.2.1 Autres parametres biochimiques plasmatiques..................... 8
1.4.3 Synthése des pProtéine SANQUINES...cccceaerrrrrrriiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeen 9
|.4.4 La désintoxication et la neutralisation...............cccceeeeiiiiiiiiieeeeeeenn. 10
1.4.4.1 La phase | :0OXydation...........ccoeeeieiiiiiiiiiie e 10.
1.4.4.2 La phase Il : CONJUQAISON .........ccemmmmiiiiiiiiiiiiie e 10.
1.4.5 Stockage hépatiqQUe ...........ooevveeiiiiiiiiiiiiiiie e 11
[.L4.6  AULreS FONCHIONS .....cooviiiiii e 11
1.5 La régénération hépatique...........c.ccoviiiiiici i e 11

I La déeshydratation.............cceveviieesmmmmm e s e e e e e e e e e e e e e e eeeeeeeeeeeaaneeennnes 13.
1.1 Définition du déshydratation............ccccccuvveiviiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeee, 13
II.2 Lestypes de ladéshydratation.....  ......cccoiiiiiiiiiiiiiinninns 13

11.2.1 Extracellulaires (NYpOotoNIQUE) .......cccerveeiveiiieeeeeeeeicie e 13



11.2.2 Intracellulaires (hypertonique) .....ccccceevieeiiieiiiiine e 13

11.2.3 Globale (ISOtONIQUE) ........uuuiiiiieeecee e 14
1.4 Les niveaux de déshydratation..............ccccoiviiiiiiiieenes v 14
[1.4.1 Déshydratation SEVEIE..............comemmmeevrrrriniiiiisiaseeeeeeeeeaeeeeeeeeens 14
[1.4.2 Déshydratation MOdErée.............aemeeeeruviiiiiiiiiiiieieeeeeeeeeeeeeeeee, 4.1
11.4.3 Déshydratation potentielle.........cccccceeeeeeiiieeeeiiiiiiiieeeeiiiens 14.
II.5  Les conséquences et les effets de déstatanat..................... 15
.6 Hormones intervenant dans la déshydratatian....................... 15
11.6.1 La Vasopressine (ADH) ............ommeeeiieeeeeeeiiiiis e e e eesiinn e e e 15
11.6.1.1 Les récepteurs de vasopressine au nivedoi@l............................ 16
11.6.1.2 Vasopressine €t SOIf...........ciieeeeemiiieeeieeiiiis e 17
LN TZ A = [ [0 1] (=] o] [ 17
1 Analyse bibliographie...........cce i 18
1.1 Le poids corporel .. 8L
1l .2 coefficients d’absorption et diffusian..........................o..ee. 19
1.3 Propriétés dieleCtriqUeSs........ovuv v e e 19
Il .4 Les parametres biochimiques.............cocvviiiiieieiiiinieeeee, 20
I .4.1 La glyCEMIE.....ccoeviiiiiiis et 20
lll .4.2 Osmolarité, natrémie et 'hématocrite. . e oovvvvvieviiiinnn.n. 24
1.5  Au niveau Structurel....... ..o o 26
CONCIUSION. .. et e 29

(R (] (=1 2101 =TT TP 30



Résumeé :

La déshydratation c’est un stimulus puissant, peetnt I'’homéostasie hydro-électrolytiqgue
qui engendrait un état d’épuisement hydrique calpoCe dernier provoque plusieurs
déséquilibres dans les fonctions physiologiquemment au niveau du foie ce qui le pousse

a modifier son rythme de travail pour adapté.

Des études et des recherches sur 'effet de déstayion sur les métabolismes hépatique
réalisée sur déférentes espéces par plusieuldsst comme la privation d’eau, aliments,
I'ingestion de solution saline ou en augmentarietapérature et I'évaporation, Ont montré
une baisse significative de poids corporel chezaeisnaux déshydrates par rapport aux
témoins, cette diminution par fois reste stalgiega plusieurs semaines de déshydratation.
Lorsque le foie est completement déshydraté, |&icmmt d'absorption et Le coefficient de

diffusion réduit augmentant.

Les chercheurs ont également constate des wasatsignificatives des parameéetres
plasmatique et biochimique telle que I'osmolariéenatrimé, la glycémie et I’hématocrite,
ils ont remarqué une augmentation significativetalix de glucose peut expliquer par une
diminution en glycogéne. De plus, ont observe @éi@vation significative du taux de
I’'hématocrite et les protéines plasmatique dwe @elte du fluide corporel accompagnée par

une augmentation du osmolarite et de natrémie.

Au niveau structural la déshydratation provoqus dedifications et des changements
morphologiques, présentes par une hypertrophtenateaux cellulaires et nucléaires de
parenchyme hépatique due a une hyperactivit@bobtjue des hépatocytes réponse a la
demande énergétique accru. Ces changements paotrrtémoigner l'affaiblissement de
I'activité hépatique et I'apparition de quelqueydrs inflammatoires qui est suffisant pour
provoquer la peroxydation des lipides, l'augmenptatide ce dernier entraine un

dysfonctionnement mitochondriale.

Les mots clés: foie, déshydratation, poids corporel, glycémmatrimie, hématocrite,

osmolarite.
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Introduction

La déshydratation se produit lorsquedpelus des liquides, généralement en raison
de I'exercice, d'une maladie ou d'une températomeiamte élevée. Elle Induit un manque
d'eau corporelle totale accompagne avec une pationb des processus métaboliques
(Mange et al ,1997) La perte de plus de 10 % de I'eau corporelldegiaut entrainer une
détérioration physique et mentéfeshcroft ,2000).

Elle est un puissant stimulus qui modifiequilibre hydrique et électrolytique aussi
entraine des changements dans les sécrétions haleso@hatelain et al ,2003, Cette
réponse hormonale fait une activation de plusisystemes endocriniens, incluant le systeme

nerveux sympathique et le systeme hypothalamosptyysaire (Aguilera et al, 1993).

Le foie posséde de nombreuses fonctions rokgales et de stockage car il est interposé
entre les apports nutritionnels et la circulaticdnérale. Il participe a un immense trafic
biochimique, a la fois synthétique et catabolioyé, va du métabolisme des carbohydrates a
la synthese et dégradation des protéines, en papsanle métabolisme lipidique et la
dégradation de I'néme et de nombreux xénobiotiguesfoie possede aussi une fonction
exocrine assurant I'élimination de produits de déclia un réseau de canalicules biliaires
qui se déverse dans le duodénum. L'activité hapagt au centre de plusieurs métabolismes
dont l'intégration est nécessaire pour faire faes tles jours aux problemes de I'hyper- ou
hypoalimentation, du jelne, de I'exercice physiqgies, problemes infectieux ou des toxiques
environnementaux. L'orchestration de cette intémmatdépend largement de signaux
hormonaux divers placés eux-mémes le plus souvaud binfluence de circuits nerveux

spécifiques(Maitre et al 2008)

L'objectif de notre travail est de rechesc les effets de déshydratation sur les
métabolismes hépatique et leur structure tismdagt cellulaire ,aussi évolution du poids
corporelle et les variation de quelques parameéhieshimiques comme la glycémie

osmolarité ,natrémie et ’'hématocrite chez diffdes espéce.
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| Généralité sur le foie

.1 Anatomie du foie

Le Foie est l'organe le plus volumineux degbmisme humain. Il appartient au systeme
digestif et assure des fonctions nombreuses vitlksrganisme. Il est situé dans la partie
supérieure droite de I'abdomen : cet organe etiefbament protégé par les coté€iacio et
Castain , 2015).

C’est un organe thoraco-abdominal : la maj@artie de cette glande est logée sous la tres
profonde coupole diaphragmatique droite qui le sgln poumon droit et d'une partie du
coeur(Andre 2022).

L’anatomie morphologique classique du foie wlialise deux lobes principaux (droit et
gauche), et deux lobes accessoires (carré et caudé Spigel).
L'anatomie fonctionnelle, plus récemment décritebesée sur la distribution a l'intérieur du

foie des pédicules portaux et des veines sus-lugjesti

Le foie est divisé en deux parties (foies datigauche) et en deux secteurs (antérieur et
postérieur) ; chaque secteur se divise en deuxesgigimsauf le secteur postérieur gauche qui
ne contient qu'un segment. Un segment supplémerdgatouré de la grotte de la veine. Il y a

donc huit segments indépendants dans le(fééghan ,2006).

C'est une glande volumineuse amphicrine homotygpiges hépatocytes ont une fonction
exocrine qui est la sécrétion de bile et une famcgndocrine correspondant a la libération

dans le sang de nombreuses substances (KOHLER ,2010).
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Veine cave inferieure Ligament falciforme
- \
droit Lobe
gauche

Artéere hépatique
Veésicule biliaire

Voie biliaire commune

Veine porte hépatique
et K Fernandes, A, 2015

Figure 1 : schéma illustrant la structure d'anagodui foie humairiFernandes 2015)

[.2 Histologie

1.2.1 Structure histologique du foie

Le foie est un organe plein situé dans latéaabdominale. C’est le plus gros des organes

humains. Il est entouré par une capsule conjonéf@veapsule de Glisson) qui s’invagine dans

le parenchyme hépatique permettant de détermirselobegCatala etal 2007 - 2008).

Ferme et présente un aspect rouge brunadé®rithement vascularisé, ce qui lui confére

cette couleur foncée. Pas moinardlitre et demi de sang traverse cet organe chauete.

Il est composé de deux parties, un lobe droitmiheux et un lobe gauche plus petit

((Cardenas 2017)
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Le foie est constitué de millions de lobules higp@s entre lesquels circulent les vaisseaux
sanguins qui les alimentent et collectent lestsuogs qu'ils produisent et des canaux biliaires
qui collectent la bile produite par les lobules. @antre de chaque lobule hépatique, une veine

centrolobulaire collecte le sang qui quitte ledlgb (Ciacio et Castaing O 2015).

Chaque lobule est constitué de milliers deutd hépatiques. Elles sont organisées de fagon
complexe pour assurer d'une part la productioréebllement de la bile, et d'autre part les
échanges avec le sangCiacio et Castaing 2015).

Le parenchyme hépatique est constitué de ésbgichématiquement hexagonaux, avec un
espace porte a chague sommet. Les lobules sontésepar une veine centrolobulaire
(Fontugne etal 2013).

L’espace porte est constitué d’un tissu cartjpicontenant : une branche veine porte ; une
branche de l'artere hépatique ; un ou plusieurswcamiliaires interlobulaires. Les hépatocytes
sont disposés en travées et séparés par les slessdia premiére rangée d’hépatocytes
bordant un espace porte constitue la lame bordapatocytaire (Guyton 1995 et Kmiec,
2001).

Les sinusoides sont bordées de cellules bélilmies et de cellules de Kupffer (histiocytes
tissulaires) et drainent le sang provenant de #espporte vers les veines centrolobulaires qui

se drainent vers les veines sus-hépatiguesiers etal.1997).
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travées SRt Sttt capillaires
de Remak e O/ =& sinusoides

artére hépatique
veine porte

canal biliaire

Figure3 : coupe histologique représente un espaite pontient une branche de la veine porte
(X), de l'artere hépatique et un canal bilialres hépatocytes apparaissent roses avec un

noyau centrafLeCluyse etal, 2012)
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[.1.1 L’architecture du parenchyme hépatique

Le foie est un organe hétérogéne formé de plusigpes cellulaires. Les cellules épithéliales
hépatiques (hépatocytes et chola-ngiocytes) ddriveles hépatoblastes, d’origine
endodermique, qui sont des cellules précurseumstdipes présentes dans le foie foetal. Les
autres cellules (cellules étoilées, fibroblastefiutes de Kupffer et cellules endothéliales) ont
une origine mésodermique. Le foie adulte est ctugstipour environ 80 %, de travées
unicellulaires d’hépatocytes séparées par deslaapd sinusoides eux-mémes bordés par un
endothélium fenestré contenant les cellules de fiéupkes cellules étoilées sont situées dans

I'espace de Disse entre les sinusoides et lesasasalulairegLaperche 2003).

Veine centrolobulaire

Heépatocyte

Sinusoide
Canalicule biliaire
Cellule de Kupffer

-

8
g\
e

Branche de
I'artére hépatique
Branche de

la veine porte
Canal biliaire

———

Figure 04 : Représentation tridimensionnelle dehidgecture du parenchyme hépatique

( Bessaguet et Desmouliere , 2021)
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|.2.2 Vascularisation hépatique
Le foie est un des organes les plus densénascularisés du corps humain. Il contient plus
de 10% du volume sanguin total du corps.
Le foie recoit le sang de deux vaisseaux majedi@tere hépatiqueet laveine porte En
pénétrant dans le foie, ces vaisseaux se divisgguja former un trés dense réseau de

vaisseaux extrémement fins.

Le sang de l'artere hépatique apporte essemtefit I'oxygéne nécessaire aux cellules du
foie. Selon les personnes, l'anatomie varie. Le fmut posséder une a trois artetfestére
hépatique moyennegqui nait du tronc cceliaquéartere hépatique droite, qui nait de l'artere
meésentérique supérieurkartere hépatique gauche qui nait de l'artere gastrique gauche
(Ciacio et Castaing ,2015).

La veine porte fournit environ deux tiers dapport sanguin. Ce sang contient de
'oxygene et de nombreux nutriments qui sont engogar les intestins jusqu’au foie pour
gu’il les métabolise. L'artére hépatique fournittiers restant de I'apport sanguin. Le sang
riche en oxygeéene vient du cceur et donne au foig@mia moitié de son apport en oxyggne
Jackson , 2020).

Veine hépatique

Artere hepatigue

Veésicule biliaire Canal biliaire Veine porte

Figure 05 : schéma illustrant la vascularisatidérélle et les veines hépatique
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I.3 La physiologie hépatiques

Le foie, organe annexe a l'intestin gréle,uestles tissus les plus importants de l'organisme
car il assure de nombreuses fonctions métaboliguesgulatrices. C'est I'organe solide le plus
important de I'organisme (environ 1500 g) qui deagmviron 75 % du sang venant de la sphere
digestive via la veine porte. Sa seule fonctioncexe se situe dans le tube digestif pour la
production de bile. Il assure la transformation l'assimilation des nutriments et des
xénobiotiques absorbés par le tractus digestif. Bd@ est central dans les métabolismes
glucidiques, lipidiques et des aminoacides, dasssimthéses et la dégradation des protéines
plasmatiques, dans le stockage des vitamines afligeglémentgKlein , 2015) .

La composante alimentaire et les toxines irgg@rivent dans l'intestin apres le passage
dans I'estomac. Dans lintestin ils sont absorb&sla@ muqueuse intestinale et remis dans le
systeme sanguin.la veine porte recueille le sarlg dirige vers le foie (Hessel el 2015).

L'effet de premier passage se définit pamutégon partielle ou complete de la dose d'un
xénobiotiqgues qui a lieu entre son site d'admiaigin et la circulation systémique. Ainsi,
I'extraction pré systémique d'un médicament adiméisoralement résulte en une
biodisponibilité diminuée et variable selon le nuadnent(Gillette 1982, Minchin et llett
1982, Klippert et Noordhoek 1983).

I.4 Les fonctions hépatiques
Il possede des fonctions multiples et variées :
1.4.1 La digestion et la Production de la bile

Les hépatocytes fabriquent la bile, un lilgualcalin jaune ou vert qui contient des sels
biliaires. La bile se déplace des cellules hépasqar un réseau de canaux jusqu’a la vésicule
biliaire ou elle est emmagasinée et concentréajjascing fois sa puissance originale).
Pendant un repas, la vésicule biliaire relacheila dans I'intestin gréle pour aider a la

digestion et a I'absorption des graisses alimesgair
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La bile contient aussi des ions bicarbonate quergtida neutraliser I'acide transporté de

'estomac a l'intestin gréléWilson ,2008 ) .

1.4.2 Le métabolisme des glucides et lipides
Les glucides (glucose, fructose, galactose} sransformés en glycogenes et stockés au
sein des hépatocytes. En fonction des besoinodgtiisme, le foie retransforme ensuite ce
glycogene en glucose, et le libere dans la cirmrasanguine. Si les réserves de glycogéne
sont épuisées, les cellules hépatiques peuvent syrsthétiser du glucose a partir d'acides

aminés notamment. On parle alors de néo-glycogéfiésey et al 2014) .

Les lipides parvenant au foie sont transformésrigiytérides et stockés dans les cellules
hépatiques. En réponse aux besoins énergétiquesonhs, ces triglycérides peuvent étre
ensuite divisés en acides gras et utilidésny et al 2014) .

1.4.2.1 Autres parametres biochimiques plasmatiques

Métabolisme des lipides endogenes

* Les lipoprotéines de trés basse densité (VLDL)Les VLDL permettent au foie
d'exporter I'exces de triglycérides provenant dédes gras libres et des remnants de
chylomicrons; la synthése des VLDL s'accroit avaagmentation intrahépatique
des acides gras libres.

* Les lipoprotéines de densité intermédiaire (intermeiate-density lipoproteins,
IDL) : Les lipoprotéines de densité intermédiaire sontrdemants de VLDL riches
en cholestérol qui sont soit éliminés par le fa@eit transformés sous l'effet de la
lipase hépatique.

* Les lipoprotéines de basse densité (LDL)les lipoprotéines les plus riches en
cholestérol. Environ 40 a 60% de toutes les LDLtsiminées par le foie dans un
processus médié par I'apo B et les récepteursihépatdes LDL.

* Les lipoprotéines de haute densité (HDL) sont initialement des lipoprotéines

exemptes de cholestérol qui sont synthétiséesldarentérocytes et dans le foie.
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1.4.3 Synthése des protéines sanguines

A partir des protéines et acides aminés issua digestion, les cellules du foie synthétisent
la majorité des protéines sanguines :
-I'albumine
-toutes les globines (hémoglobine, globuline...)

- les facteurs de la coagulation.

En cas de dysfonctionnement hépatique, on ebsianc un déficit de ces protéines dans le
sang. Le manque d'albumine entraine notammentitéadoes troubles de la coagulation

donnent lieu a des hémorragidglony etal ,2014).
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Figure06 : schéma représente les métabolismeglagdes lipides et protéines au niveau du
foie

[.4.4 La désintoxication et la neutralisation

Certaines substances qui arrivent au foie sidgues pour lI'organisme : le réle du foie est
de dégrader ces substances en produits non-toxiggesproduits liposolubles sont ensuite
reversés dans la bile, puis dans l'intestin, etigls dans les selles. Les produits hydrosolubles
sont reversés dans le sang, qui les mene jusgremsx: ils sont éliminés par les urines. Ainsi,
I'ammoniaque, qui est naturellement produite paolen lors de la décomposition du contenu
digestif, posséde une forte toxicité neurologigdenée au foie par la veine porte, celle-ci est
dégradée par les cellules hépatiques en uréeélmimée dans les urine@viony etal 2014)

Il dégrade aussi les hormones et inactive lesud®@t les toxingsStevens etl ,1997).
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1.4.4.1 La phase | : Oxydation

Le plus important systeme enzymatique du nodisibe de phase | est le cytochrome P-
450 (CYP-450), une superfamille d'iso-enzymes nsicnoales qui catalysent I'oxydation de
nombreux médicaments Les enzymes du cytochrome 450Ppeuvent étre induites ou
inhibées par nombre de médicaments et substancedribcant des interactions
medicamenteuses pour lesquelles un médicament awigni@ toxicité ou réduit I'effet

thérapeutique d'un autre médicament.

1.4.4.2 La phase Il : conjugaison

La glycuroconjugaison c’est une réaction dasghll la plus courante, est la seule ayant
lieu dans le systeme enzymatique microsomal hépatiges glucuronides sont sécrétés dans
la bile et éliminés dans les urines. Ainsi, la cgjison rend la plupart des médicaments plus
solubles et plus facilement excrétés par les rdiasconjugaison d'un acide aminé avec la
glutamine ou la glycine génere des produits qut &arilement excrétés dans l'urine mais qui

le sont peu dans la bil@atel etal ,2016) .

1.4.5 Stockage hépatique

Il stocke les vitamines et les minéraux issus d#idastion et qui lui sont amenés par le sang

de la veine porte hépatique. Il les libére darsaleg lorsque le corps en a besoin.
1.4.6 Autres fonctions

Les cellules de Kupffer reconnaissent et eydot les micro-organismes. Cette fonction est
tres importante car le sang provenant de la veante gransporte un grand nombre de micro-
organismes. Ces cellules phagocytaires éliminessides débris cellulaires et les hématies
sénescentes du sang. Le fer des hématies vigillessast métabolisé par le foi&artner et
al ,2007).
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[.5 La régénération hépatique

La régulation de la masse hépatique est émgheéene étroitement contrélé. Que ce soit
chez 'homme ou chez le rat, aprés hépatectomidoiée restant subit une hypertrophie
compensatrice trés rapide qui cesse lorsque laentb@sgine a été restituée (de 7 a 10 jours au
total). Il est vraisemblable qu'une adaptation ategside et précise fait intervenir de multiples
facteurs de régulation dont I'origine peut étredtiue ou extra-hépatique.

Deés la 4e heure aprés I'népatectomie, augtmnienportante de I'expression de I' ARN rn
de 1'heparin-binding growth factor 1 (HBGF 1 ,{BF acide) dans les hépatocytes et dans les
cellules non parenchymateug@esn, etal 1989)

L' HBGF 1, qui est mitogénique pour les hépatocypesirrait étre le premier Stimulus de la

régénération hépatocytaire.

Enfin, de 24 a 72 heures aprés I'népatectammigmentation progressive de I'expression de
'ARNmM du TGF, B |. Cette expression est limitégagmment aux cellules endothéliales
(Braun , etal 1988.

Aprés hépatectomie des deux tiers, le pic sérigiseprécoce de HGF serait d’origine extra
hépatiqudLindroos , etal 1990).
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Figure 07 : Phases du processus de régénératifmiedu
(Columbano et al, 1996)

A. Les cellules hépatiques sont normalement au regogyi signifie gqu'elles ne se divisent
pas, mais aprés une blessure, elles s'activeat Eigénération du foie commence. Le
processus de régénération se déroule en trois phaseitiation, prolifération et
terminaison.

B. Pendant la phase d'initiation, les cellules comraenha changer et se souviennent qu'il y
a une communication constante entre les différgyes de cellules pendant tout le

processus.

C. Pendant la phase de prolifération, I'ADN est ra@iget davantage de protéines sont

produites ; ensuite, les cellules du foie se divise

D. Lorsque le foie est proche de sa taille initiales gignaux d'arrét se produisent qui

marquent la phase de terminaison et les celluleteat de se diviser
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Il La déshydratation

[1.1 Définition du déshydratation

La déshydratation c’est la perte excessive d’éantpas été compenseée. Elle fait référence a
un manque deau et de sels minéraux dans le cdps.ils sont essentiels au bon

fonctionnement de I'organismé& harline 2018)

La déshydratation constitue la perturbation hydeatéolytique la plus fréquente chez les
sujets agés. Elle est favorisée par des modificatide 'homéostasie liées au vieillissement,
la diminution des apports liquidiens, 'augmentataes pertes liquidiennes, et induite par les
maladies(Ferry 2013)

II.2 Les types de la déshydratation

11.2.1 Extracellulaires (hypotonique)
C’est le Déficit en sodium supérieur au déficitearu entrainant une hémoconcentration

(augmentation des protides et hématoc(ité&)nique ,2019).

Ou la perte en sodium a été largement prédamenet souvent provoquée par des pertes
d'origine rénale, peut étre notamment induite e diurétiques. Elle s'accompagne souvent
d'une hyponatrémi@BOURNERIAS ,2022)

11.2.2 Intracellulaires (hypertonique)

C'est la diminution de I'eau qui est plus imporaodr rapport a une carence en sodium,
ce qui entraine une hypernatrénjidonique , 2019)

Ou la perte d'eau I'emporte sur la perte dausndC'est le cas notamment dans les brdlures,
le coup de chaleur, le diabete insipide, s'il pastcompensé par une hydratation orale
suffisant BOURNERIAS 202
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11.2.3 Globale (isotonique)
C’est le déficit proportionnel en eau et en sodigMonique ,2019)

Ou la perte en eau et en sodium est proportiomnellovoquée souvent par des pertes
d'origine digestive : diarrhées, vomissements,ulgst Dans ce type de déshydratation,
la natrémieest souvent peu modifig@@OURNERIAS ,2022)

11.3 Les principales causes de la déshydratation

La déshydratation traduit un manque d'eau dangahisme : soit les pertes en eau sont
anormalement importantes (fievre, canicule, vonmesds, diarrhées, activité intense,
surdosage en diurétiques, diabete, etc.). Sotiheipal intéressé a tout simplement oublié de
boire (apports insuffisants). Quelle qu'en soitcése, une déshydratation peut avoir des

conséquences graves si elle n'est pas rapidemeigtéeo( Cardenas,2017)

[1.4 Les niveaux de déshydratation
I1.4.1 Déshydratation sévere

C’est la perte marquée de volume avec lesesighassiques et signes et symptémes de

choc.
[1.4.2 Déshydratation modérée

Elle est caractérisé par muqueuses sechégctadie, signe du pli cutané (turgor) plus ou

moins diminué et diurése diminuée.
11.4.3 Déshydratation potentielle

Il n'ya aucun symptdome de déshydratation maisfdade perte de liquides continue ou de

difficulté a tolérer les liquides pris oralemefitacroix et al,2007).
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[I.5 Les conséquences et les effets de déshydtaia

En cas ddéshydratation légére a modéréacluent : Soif ; Diminution de la
transpiration ; Diminution de I'élasticité de lague; Diminution de la production d’urine ;

Sécheresse buccale.

En cas de déshydratatisévere la sensation de soif peut en fait étre réduita &nsion
artérielle peut diminuer, provoquant une sensatienvertige ou des évanouissements,
surtout lors de la station debout (une affectiopedge hypotension orthostatique). Si la
déshydratation continue, elle peut provoquer urt d@choc et de graves lésions aux
organes internes, par exemple au niveau des rdindpie et du cerveau. Les cellules
cérébrales sont particulierement sensibles a |nydéatation grave. La confusion est donc
'un des meilleurs indicateurs d’une déshydratats@évere. Une déshydratation trés grave

peut provoquer un comélames L. Lewis Il ,2020).

[1.6 Hormones intervenant dans la déshydratation

1.6.1 La Vasopressine (ADH)

L'équilibre hydrique dépend essentiellementajgort hydrique et de I'excrétion urinaire.
(Bouby N et Fernandes S ,2003)
Lorsque le corps manque d'eau, I'hypophyse sédeeta vasopressine (également appelée

hormone antidiurétique) dans le sa@igmes L . Lewis Il ,2022)

L'AVP est synthétisée dans des cellules neurésses spécialisées situées dans les
noyaux supraoptique et paraventriculaire de I'Hyplaimus et est transportée dans des
granules neurosécrétoires vers le bas des axdoegéd jusqu'a I'hypophyse postérieure. La
dépolarisation des neurones neurosécréteurs enffaxocytose des granules et la libération
d'AVP et de sa protéine porteuse (neurophysines thaairculation vers les reirgdVeitzman
R etal, 1979) .

Une fois dans les reins, 'ADH modifie son ad¢évafin qu'elle devienne plus perméable a
I'eau en pénétrant temporairement dans les canaax,ddes aquaporines, dans les tubules
rénaux. L'eau sort des tubules rénaux par les aguas, ce qui réduit le volume d'urine.

L'eau est réabsorbée dans les capillaires, abaiseamolarité du sang vers la normale

(Molnar CH et Gair J , 2021).
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11.6.1.1 Les récepteurs de vasopressine au niveau du f

La vasopressine possede trois récepteurs couplegprateines G (GPCR), AVPRL
AVPR1B et AVPR2( Fabio etal, 2012 ). Le foie est connu pour exprimer des récepteul
'AVP de type Vl1a. Au niveau hépatocytaire, I'AVPropoque une stimulation de
gluconéogenese et de la glycogénolyse via I'actimade la phospholipase C et de la prote
kinase C. (Tordjmann T et al ,2000); cette hormone induit des signaux calciq
intracellulaires oscillants, dont la fréquence dépee la concentration d’AVP utilisée. |
plus, ce signal calcique se propage d’'un hépatoaytautre sous forme de vague calcic
coordonnée. L’orime moléculaire de cette propagation orientée iéstad I'existence d'u
gradient de récepteurs Vl1a le long de la travéatbéptaire. L'existence de ces vag!
calciques intercellulaires coordonnées pourraitulegrgle flux biliaire par I'intermédiair

notamment de la contraction canaliculaire propa(Tordjmann T et al ,2000)

Hypothalamus

Magrocelular neurcn in the
supracplc and parayveriiculsr P QCaliulid Paar0nd i b

AL 140 0 AEONG 10 B psbarior pararveniricu lamiclsus send axonsg otk
pluary gland i ff Aol

AVP AP iy relensed samalodencrtica by
wilhiry the riaciei of B2 origin

Pituitary gland

Herosecrelony erdings release AVF
ko bhe pllullary poral cincubslion

Pasterior lobe

Anterior lobe

Naurosacrsbory endings relasses AV P
niothe systems: croulalion

AVF Bcts On Corlicolrops anber o
piuitary giand cells which relsase
ACTH 0 1k £y 8be it diniul i

AVP

Figure 08 : Schéma de libération de vasopressine dans le systémeux centre
(Tanja A etal ,2006)

17



Chapitrdl La dgdhatation

La déshydratation sous l'effet de la chaleur pgoe une forte augmentation des taux
d'ADH associée a une diminution significative dgitaduction d'urine et a une augmentation

significative des protéines plasmatiqes-Nouty F etal ,1980)

11.6.1.2 Vasopressine et soif

En plus de la vasopressine, la soif est aumspliquée dans I'équilibre hydrique de
I'organisme (Tonton S , 2010) et dans le maintien de 'osmolarité plasmatiquesddes
limites tres étroites Soif et sécrétion de vasopressine sont les de@rgrhenes régulant les
entrées et les sorties d’eau.

Le contrble de la sécrétion de vasopressineedpart, et de la soif d'autre part, partagent
ainsi certaines voies de signalisation commuiscker E et Sved A 2002) La soif est
également stimulée par une augmentation de I'catitdl plasmatigue mais le niveau
nécessaire pour la déclencher est Iégérement supéni seuil osmotique de sécrétion de la

vasopressine.

[1.6.2 L'aldostérone

C’est une hormone responsable du maintiencdesentrations d'électrolytes dans les
fluides extracellulaires. C’est une hormone sta&ofaoduite par le cortex surrénalien ;
maintient un bon équilibre hydrique en améliorantdabsorption de Na + et la sécrétion de
K + du liquide extracellulaire des cellules darsstigbules rénau@violnar et Gair ,2021).

La sécrétion d'aldostérone et d'ADH augmeptésala déshydratation. Il est suggéré que
I'ADH. Outre ses fonctions de réabsorption d'eausdée rein, il initie la sécrétion
d'aldostérone. L'aldostérone agit alors princip&ieinsur le cblon provoquant l'absorption de
sel et d'eau (yagil R et Etzion Z 1978)
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1 Analyse bibliographie

lIl .1 Le poids corporel

Des études realisées sur le foie du porc, @wété placé a difféerentes températures
constantes (37°C, 40°C,43°C, 46°C, 50°Ckhu et al, 2003) observé que le poids des
échantillons a été fortement perdu au coursBgegremiéres heures; a un taux de 68,5 % +
1,2 % . D’autre étude sur le foie du chameaux néoguie la réduction de poids corporel pour
le groupe déshydraté était perdu de 34,5 % pa@orajpux témoingRaasch etal, 2004) Ces
résultats sont en accord avec ceux obtenus chez glewpes des rats de laboratoire par
ingestion d’eau saline a 2% pendant 14 jours oyppaation d’eau pendant 5 joufsviakino
et al ,1996)et chez d’autre espece comme les gerbilles degblmMeriones unguiculatug
Yao-Long Shi et al ,201% et Les rats kangouro@s$-rank, 1988).

D’autre parte, l'ingestion d’'une solutionlisa & 2,5% pendant 5 jours chez les rats
Sprague-Dawleygonstate que La nourriture consommeée a été répertdant cette période de

test, suivie d’'une anorexie accompagnée avec gertgoids( Salter etal,2009)

Chez autres especesterillus gracilis et Steatomys caurinugstreints en eau pendant les
8 jours(Lacas et al.200]) et chez les rats males de souche Wistar pendant 3Kasdallah
et al ,2005)et chez Pseudacris crucifgdillman ,1980) observé que leur masse corporelle a
diminué significativement . De plus des études canafives de la variation de poids corporel,
chez un trodent semi-désertique (Meriones shavitg¢ suune privation d'eau pendant 30 ou 60
jours, montrent une perte de poids progressiveamk déshydratés suivie d'une stabilisation
(Laalaoui etal ,2011). Par ailleurs, méme expérience chBtomys alexizonstate une
diminution du poids corporel pendant 10 jours ptosnmencé a augmenter aprésl2 jours
(Takei etal ,2012).des autre travaux fait sur les Rats males Sprpwley par une
privation d’eau pendant 3 jour ou par injectionsidution saline isotonique ou hypertonique

pendant 12 jour provoque diminution du poidspoeel(Kondo etal ,2003) .
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Les changements de poids corporel en cas de désatydn prolongée précédemment étudié
dans la culture d®eriones shawi(Sahni etal, 1987 sont liés aux modifications de I'apport
alimentaire. Cependant, pendant les 7 premiers jdarla privation total d'eau, observée une
perte de poids corporel environ 13 % du valeuis pesté stable pendant plusieurs semaines ;

A partir du jour 98 le poids corporel a augmen&ahni et al ,1992).

Des résultats similaire a été rapporté pderionesadultes et autramngeursprivés d'eau
(Ben Chaoucha, 1989 ; Schmidt-Nielsen ,19648u cours d'une privation totale d'eau chez les
Meriones shawi signalent Que les premiers sept jours, la consation de nourriture
diminue. Puis reste stable pendant quatre sesauteur des niveaux initiaux. Finalement, la
quantité d’aliment consommée est deux fois plusé&epar rapport témoin. Montre que les
animaux déshydrates peuvent développer une tokrphgsiologique et savent économiser

I'eau.

D'autres études réalisées sur sept hommesoene santé. Au cours des deux jours
d'étude, ont été administrées une perfusion coatialanine et une injection d'un diurétique
(furosémide, 1 mg/kg), entrainant une perte dek%dids corporellVARSEN et al ,2001)

Il .2 coefficients d’absorption et diffusion :

Les résultats de I'expérience sur le foie du pooatrent qu'il existe des différences évidentes
entre le coefficient d'absorption et le coefficielat diffusion réduite pendant le processus de
déshydratation a différentes températures consante

Lorsque le foie du porc est complétement déshgdiatcoefficient d'absorption augmente de
159 % + 27 % et Le coefficient de diffusion augeeavec le niveau de déshydratation dans
la température est supérieure a 37°C surtout°@,#B°C, 46°C, 50°C augmente de 197 % *
22 %, 384 % + 41 %, 429 % + 54 %, 497 % + 54 %peetivemenf _Zhu ,2003) .
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[l .3 propriétés diélectriques

Des travaux étudient L'effet de la déshtadian sur les mesures diélectriques de foie de
porc en fonction du temps a différentes températuréemontré que la température n'a pas
seulement un effet direct sur les propriétés digtpees mesurées mais qu'il influence aussi

par la déshydratation.

Pendant la durée de l'expérience de 35 minutestrenguie il y'a un changement relatif
significatif des propriétés diélectriques dansoviemme dans vittgMaenhout etal, 2019).

Dans autres études du l'effet de la déshsfilbatsur Les propriétés diélectrique des tissus
hépatique de 7 souris BALB/c Nude athymiques ét& mesuré au temps 0 min, 30 min, 90
min, 150 min et 210 min ; Les échantillons étaiemiservés dans des récipients scellés pour
eviter une perte excessive 'humidité de tissudadempérature a été maintenue controlée a
22+0,8 °C . ont été observées apres 3,5 h Unendiion de 25 % de la constante diélectrique
et de la conductivité .Il est important de notee djeffet de la déshydratation de surface peut
varier en fonction de nombreux facteurs commergtrature ambiante, taille de I'échantillon
de tissu quantité d'eau contenue dans le tissupmoiation du tissu procédures et I'exposition a
I'air. (Shahzadet al,2017).
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lll .4 Les parametres biochimiques

lll.4.1 La Glycémie

Des études réalisée chez le grenouillgzleisRana pipiensont été déshydrate a 5°C par
un déshydratant gel de silid@HOMAS et al, 1994) a entrainé une rapide augmentation de
la concentration de glucose dans le foie; par ragps valeurs des témoins de 13+2 nmol mg
21 protéines, continué a augmenter jusqu'a unmaxide 307 + 44 nmolmg21 de protéines)
dans 50 % de grenouilles déshydratées.ces réssitaten accord avec méme étude réalisée

chez une espece les grenouilles des bois Ranatisglv(STOREY , 1986).

Il existe également une autre expérience avecé@meanespece de grenouille des Heana
sylvaticamais tolérante au gel et capturée au printeifgose sont évaporées de prés 60% du
contenu hydrique totale, a montré une augmematignificative de glucos¢. THOMAS .
CHURCHILL et KENNETH 1994).

Cette accumulation du Glucose peut expligpar une diminution en glycogene du foie et

augmentation paralléle du niveau de glucose 6-gtaiep

Chez les rats males de souche Wistar, trois joarprivation d’eau entrainent une baisse
significative de la glycémie, mais sans dépassetiteites physiologiquegKasdallah et al
,2005) Ceci prouve que I'organisme est encore capablaalstenir une normoglycémie grace
a la néoglucogenese a une forte glycogénolyse inépatLandau et al, 1993 ; Dhahbiet

al ,1999 ; Mooreet al ,1998 ; Wetter etal ,1999)

D'autre étude réalisée chez le rat, layg#station des hépatocytes provoquée par
L’hyperosmolarité produit une résistance a I'insali aux cytokines et stimuli les cellules a
'apoptosgSchliess et Haussinger 2006) Aussi provoque une détérioration de la tolérance
au glucose, ces derniers sont généralement atdribué une augmentation concomitante
d’hormones circulantes contre-régulatrices de uline (BRATUSCH-MARRAIN et al
,1983). Par ailleurs, les animaux ont été déshydratés mitinjection de solution saline
hypertonique, soit par privation d'eau, montre baisse progressive de la glycémie, lors de
l'injection d'insuline. Il est alors évident querlterférence avec le portail circulation due a une
déshydratation empécher la mobilisation du sucrdoie par I'épinéphrinfANDREWS
2015).
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L'intensité et la durée de la chute de la glycéapees administration de l'insuline sont

énormément plus élevées chez les animaux qui gshtydratés par divers moyens.

L’augmentation du taux de glucose chez les grelesuiPseudacris triseriatagcclimaté a
I'hiver accompagnée d’'une diminution du taux dgcggene hépatique serait due a une
diminution significative de La forme active du gbgene synthétase et augmentation de
lactivité hépatique du glycogene phosphorylase phosphorylase totalgEdwards et al
,2009). Ces résulta sont similaires avec expériences gitenouilles des boisRana sylvatica
(THOMAS etal, 1999 .

Avec une exposition prolongée a la déshwticm, ATP et la teneur total en adénylate
commencent a chuter et continue a diminuer clkama sylvatica (CHURCHILTL et al
,1994)et chez les rongeu(Bozinovic et Gallardo, 2006) . D’autre étude axée sur la famine
a long terme cheX. laevis, dans une situation de besoins croissants en sodié&eergie non
oxydantes, une affinité accrue du PEP pourrait amen considérablement la production

d'ATP via la voie glycolytique( Neal etal ,2018) .

D'autres études réalisées sur sept hommiesrere santé. Au cours des deux jours d'étude,
ont été administrées une perfusion continue diadargét une injection d'un diurétique
(furosémide, 1 mg/kg), montré Une augmentation damcentrations sanguines
d'hémoglobine, d'albumine et de sodium, aussi mo®oune augmentation de glucagon

plasmatique. Par ailleurs l'insuline et le gluco'samt pas changé.

La déshydratation indique une diminution de Bgaé l'urée et augmenter la concentration
d'alanine .Cependant, le rapport entre les deax;ldirance hépatique fonctionnelle de I'azote
(FHNC), était systématiquement diminué par déshgtiom, environ 25 % et lié directement a
la concentration de glucagdivVARSEN et al ,2001)

s 7

Il a été conclu que la déshydratation aigué modé¥gele a la baisse a la fois synthése totale
d'urée et sa sensibilité au glucagon. Ce dernégrr l&t a I'estimation perte d'eau intracellulaire.
(IVARSEN et al ,200)
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Des études réalisées chez les rongeurs idgge@erbilles) constate une augmentation du
taux de glucose et des intermédiaires glycolytiglesylucose est oxydé en pyruvate pour
entrer dans le métabolisme aérobie par glycolyss,.ant observes des faibles concentrations
des lipides et des acides aming&o-Long Shi etal, 2015),ces dernier a été constatée aussi
par (Schmidt-Nielsen, 1965).

D’autres part, Lors de la déshydratation grération d’eau pendant 48 h chez Rats males
Sprague-Dawley, la concentration plasmatique deprassine peut augmenter et restent élevés
pendant des jour¢Dunn et al ,1973; Mohring etal ,1975) qui provoque plusieurs
effets comme inhibition de la synthese de glycogémpartir du glucose; la stimulation de la
glycogénolyse dans l'absence de glucose exogénedugtion de glucose et la
décarboxylation du pyruvatgVOOD et al ,1981).

Une étude sur l'effet de déshydratation chez leaayilles démontré que la déshydratation
peut augmenter glycémighurchill et al ,1995)L'augmentation de la glycémie s'est avéré hors
de proportion aux variations des concentrationsnagabolites cela pourrait étre di a la
passivité concentration du plasma (hémoconcentadida suite d'une déshydratation.

La glycémie était significativement élevée mémezch2,2% des grenouilles déshydratées et
a augmenté progressivement jusqu'a un niveau @i@ea23,6 fois plus élevé que les témoins
dans 50 % des grenouilles déshydratées. Une autle @ montré une augmentation dans la
production de glucose hépatique, avec augmentdgola glycémie pendant hyperosmolalité

qui peut étre causée par la déshydratgtailer et al 2003).
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[l .4.2 Osmolarité, natrémie et 'hématocrite

Des études réalisée sur les groupes d'anapisibes crapaudsqui sont parmi les plus
tolérants a la déshydratation, ont constates ungmantation de I'osmolarité interne des
fluides corporels en réponse a stress osmotiqudapproduction et la rétention de solutés
(Shoemaker etal, 1992). Contrairement aux études réalisées par privatieaudchez les
rongeurs Australien Notomys alexis observent uabilgsation du 'osmolaritéHewitt et al,
1981) .

Autres études de déshydratation réalisées tthiszgroupes des rats avaient accés gratuit a
la nourriture standard et de I'eau du robinet jlaaqdébut des expériences, puis ont été laissés
le deuxiéme groupes sans eau pendant 5 jours etl@dwisieme groupe a recu par une
solution saline stérilisée a 2 % pendant 14 jdMaKINO et al ,1999 montrent une
élévation significative du taux de I'nématocriteechula perte du fluide corporel accompagnée

par une augmentation du osmolarité et de nagrémi

D’autre parte des travaux d&lsadig etal, 2013) sur le foie deCamelrapporté que trois
jours de privation d'eau provoquaient une augmiemntate I'hématocrite et de la concentration
plasmatique de sodium.de plus, chez autres espgetesllus gracilis et Steatomys caurinus
restreints en eau pendant les 8 jours montrentéléneation du I'hématocrite mais aucune
différence du taux de l'osmolalité plasmatig(ieacas etal, 2000) Des Résultats similaires
enregistré chez des rats déshydréfdsatelain etal, 2003)et Merion shaw{Sellami etal,
2005) ont confirmé que la privation d'eau est un puisstimulant, qui modifie I'équilibre
hydrique et électrolytique.

De plus, chez leG&erbillus tarabuli qui ont recu de l'orge et dates dans des conditio
L'eau n'a pas été fournie montre une augmentatiotaax de I’hématocrite et les protéines
plasmatique(Saadi et Lebaili ,2012).

Au bout de trois jours de déshydratation afhez rats males de soucWéstar, les valeurs
de I'hématocrite, de la natrémie et de I'osmolalitégmentent significativement, parallelement
a une perte significative du volume plasmatique. stimulation osmotique provoque une
élévation significative du taux de I'AVP dans larcdilation, parallele a une diminution
significative du taux de I'hormone au niveau dey/ibphyse et de I'hypothalamisasdallah
etal ,2005) .
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D’autre par des étude fait sur les Rats m8lesague-Dawley par une privation d’'eau
pendant 3 jour ou par injection de solution salg@onique ou hypertonique pendant 12 jour
(Kondo etal ,2003)induit hypovlémie qui provoque une augmentatamtaux plasmatiques
d'AVP (Akriviadis et al ,1997) Contrairement aux études précéderiizsnn et al, 1973 ;
Robertson etal ,1999 ,constat que aucune différences significatif dasssensibilités pour
la libération d'AVP entre les rats hypovolémiquestémoins. Des études sur mémeé espéece
Sprague-Dawley et par privation d'eau pendant 48ds¢\WOOD et al ,1981); 3 jours Chez
Rats Wistar(Kadekaro et al, 1992; Nomura et al ,1997) montrent augmentations attendues

d’osmolalité plasmatique et hématocrite.

Une études fait sur dix personne déshydratéeparcice pour veérifié I'némoglobine (Hb),
hématocrite (Hct), Na, K+, Cl et osmolalité plasiopae a 0 minutes, 30 minutes et 60 minutes
apres l'exercice montré une augmentation de Hibiog , hématocrite et le solides
plasmatique avant et apres déshydratation .Cepgngta augmentation du niveau d'urée a la
suite de la déshydratation peut altérer le test HifAlose efal , 2004).

La perte d'eau corporelle entraine une augrienttosmolalité sérique et activation de la
Vasopressine (ADH) qui se augmenté réabsorptioal rée 'urée et donc une élévation du

niveau sérique d'urée.

26



Chapitrdll AnahBibliographie

1l .5 Au niveau structurel

Aprés 7 jours de la déshydratation, des eepées faites sur les rats montrent la présence
des cellules hépatocytaire avec un cytoplasnum @toyau hypertrophie qui est un indicateur
de l'augmentation de [lactivité cellulaire trangtionelle (noyau) et l'augmentation de

I'activité enzymatique (cytoplasméyleéas-Solarovié et Leposavic, 2005).

Apres 14 jours du déshydratation, Ont troudes réponses hépatocytaire non spécifiques,
Il s'agit de réponses adaptatives (déplétion glgnagie, accumulation lipidique, réduction de
la surface d'absorption hépatocellulaire...) etré&mnses dégenératives (désorganisation des
travées hépatocytaire, lyse du parenchyme dandgsns périvasculaires...). Ces réponses
s'accompagnent d'une activation notable de la sgpdnmunitaire cellulaire non spécifiqgue
(augmentation du nombre des macrophages).la d&pléglycogénique du foie et
I'hyperglycémie associée constituent des répontesi@mande énergétique accrue induite par
une déshydratatiofGLUTH et HANKE, 1985 ; WRIGHT et al, 1989 ; BRAUNBECK et
al, 1989 ; MOUTOU etal, 1997). La réponse immunitaire induit un syndrome inflantwira
qui est suffisant pour provoquer la peroxydatiors ¢ipides, 'augmentation de ce dernier

entraine un dysfonctionnement mitochondriglecomenty etal, 1997).

Les hépatocytes présentent, par ailleurscampartiment cytoplasmique : les organites,
mitochondries et réticulum endoplasmique granul@®€G) en particulier, sont principalement
localisés dans la région périnucléaire et péritahe. Le reste du cytoplasme est occupé par de
vastes plages glycogéniques, et de rares deslg®plpidiques.(PARIS-PALACIOS et al
,1998).Une autre étude fait sur sept hommes en bonne, santgours des deux jours d'étude,
ont été administrées une perfusion continue dia¢aat une injection d'un furosémide in vitro
(IWVARSEN et al ,200) montré qu'une augmentation du perfusat I'osmoldiiténue la
vitesse de transport des acides aminés a traversehabrane cellulaire, et diminue ainsi la

concentration intracellulaire en acides aminég ¢lix de syntheése d'uréeow et al 1996).

Des études sur lédotomys alexiconstat une accumulation de grande quantitésda t
adipeux dans l'abdomen lorsque l'eau est dispaibigis ils consomment les graisses
stockées rapidement et commencer a accumuler doggne dans le foie aprés le début de
privation d’eau ; aussi ils changent de stratégiatiBser les sucres absorbés directement pour
le dépdt de glycogene pour une utilisation fut@fekei et al., 2012)'expression des genes et

une augmentation progressive de concentratiomgiéague de glucocorticoides Comme la
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corticostérone stimule a la fois la glycolyse et d@ycogénése chez les rongeurs
(Mersmann,1969).

Les réponses métaboliques a la déshydratatigriique a la fois des adaptations
protéigues/enzymatiques et la production de métabélfonction métaboliques ou osmotique,
notamment le glucose. Aussi il y a des réponpésifiques au stress dans l'abondance des
phosphopeptides extraits de neuf enzymes glycoigticet trois enzymes du cycle de l'urée

dans le foie de grenouilles des bgisawkins etal ,2019)

De plus, la déshydratation conduit une augat®n trés rapide et énorme d’activité
Glycogene Phosphorylase GP du foie déclenchée gmrsignaux (3-adrénergiques regus en
réponse a la nucléation de la glace sur la f8swrey et Storey, 1995 Par ailleurs Le taux de
métabolisme des enzymes microsomales du foie eeététe chez les rats privés d'g@unna
et al ,2013).

Une étude précédente montrent que glycdgeémee et les premiers intermédiaires
glycolytiques s'accumulent en réponse a la déstattva, compatibles avec l'inhibition de
PFK1 (Churchill et Storey, 1994).Ceci est lié avec altération de I'apport d'oxyg@&meesure
gue le volume sanguin diminue lors de déshydratatinimale entrainant des réductions
significatives de I'ATP, des adénylates totauxcharge énergétique et glycolyse stimulante
pour compléter la synthese d'ATP liée a l'accunariatie lactate dans le fo{€hurchill et
Storey, 1994) Aussi les niveaux du substrat PFK F6P ont forterbargse, alors que celles du
produit FBP ont augmenté ; cela indique une adtimadu flux a travers le PFK. De plus, le
pyruvate kinase également augmenté significativémeédes résultats suggérent une
augmentation du taux de génération d'ATP par gigesod ce momeriHillman 1978).

L'effet de la déshydratation sur les profil despides a été étudié dans les jelines sujets.
(Campbell NR et al, 1994) Les sujets étaient a,j@utialement sans remplacement de liquide
puis avec une supplémentassions en sel et en epts yant jedné sans liquides avaient un
total plus élevé cholestérol sérique, cholestéidLHCholestérol LDL, apolipoprotéine A-1, et
I'apolipoprotéine B, par rapport a sujets qui anjeliné avec remplacement des fluides et du

sel.

28



Conclusion

29



Conclusion

Des recherche sur l'effet de déshydratasan le métabolisme hépatique intéressent
certaine parametres plasmatiques comme la glycdanmatrémie, I’hématocrite et 'osmolarité
ainsi que le poids corporel et la structure hagmue de parenchyme hépatique, montre qu'il
existe une certaines corrélation entre le statlirwimue et les modifications hépatique. Ces
modifications s’expriment notamment par une hyogttie cellulaire et nucléaire, suivi d’'une

forte déplétion de la réserve glycogénique et iipid.

Lorsque le foie déshydraté ont été observesiqlus réponses telle que processus
dégénératives (désorganisation des travées hépaitesy lyse du parenchyme dans les régions
périvasculaires...) et réponse immunitaire cell@laon spécifique (augmentation du nombre
des macrophages) qui induit I'appariation de ques$ foyers inflammatoires, pourraient
provoque l'affaiblissement de l'activité hépatiquges résultats sont interprétés comme étant
une réponse a une situation extréme, provoquémrdhydratation.

30



Laslall
pal lo Lo oo W Ay sl el,eSIl Jxiall ilal ojledl 2850 589 saxo 6B Slaxll
 le=d, lao a8l Sime e aolsy doleuall wlbgll (8 oYW 628 camy S 1309

BB 21 o leloe laos juss

dasy daliso glosl Llo " asl (sl Jiaddl Lo Slaxdl Lsb "Jo> ¢omg olwlys elz] oo
Sl 9 6,3l @) 3L Bk o 9l 3o Jolxe gdaly cliglly eloll o wloxl Jio §ub
13 ol V]« layleall, @slke Blaxdl dlas)l ollel sie pwdl G599 LuS lolasul Lgbol
13y« blos aSUl Gy Loaic .Blaxdl o gulwl 6ac a2y OVl Gasy (9 Diiwe Jby Solasu)l

assiall LYl Joleoy LolaioVl Joleo

barslly dloamwVl Jio dyell dlaSUl claleally LMl (3 6,08 clBMs| Loyl Goi> Wl 29
DS o B s Soy jeSell wligiuwo (9 6,uS 6oL Isla>Y Cux cusSoilasglly ol ,Suwy
919 cuSoilasgll Slgime (9 uS glai)l JUd oIS« Wd ] adloYl .z oSlll Lolasul

3l L3 p958:a)l9 ddgamVl 305 Lozanl ] Jilgw olaid caumy LoyMJIl Ld

pai gl e el ¢ adSih olugig oMNasi &9a> (9 Oladl cuiy (IS4l Soimadl e
6305 &bl Al LM LoV blidl bb,9 cuy Sl s 4,99il9 d0031 o lgiwnll 9

3, oz ogb9 saSUl bliill Geo olmeill 0id JuSes ol oSoy a8l e ki
LyxeSeuall 9 Ladog IMs| I sy 8285 (9 « @l auST (9 camil) _SISII gVl

adonuwdl * cuSoilasgll ‘ Lol * ol 8w puudl 09 ¢ Blasdl asdl 1 > liaall o lalsUl

31



Abstract

Dehydration is a powerful stimulus, disturbing thgdro-electrolyte homeostasis which
engendered a state of body water depletion. Therlatauses several imbalances in the
physiological functions, in particular at the lewadl the liver which pushes it to modify its

rhythm of work for adapted.

Studies and research on the effect of dehydratiorh@patic metabolisms carried out on
deferent species by several methods such as depnvaf water, food, ingestion of saline

solution or by increasing the temperature and enadjom, have shown a significant drop in

body weight in dehydrated animals compared to otsitithis decrease sometimes remains
stable after several weeks of dehydration. When lither is completely dehydrated, the

absorption coefficient and the reduced diffusioafticient increase.

The researchers also found significant variationplasma and biochemical parameters such
as osmolarity, natrime, blood sugar and hematothigy noticed a significant increase in
glucose levels can be explained by a decreaseyao@én. In addition, there was a significant
elevation in hematocrit and plasma protein levels tb loss of body fluid accompanied by an

increase in osmolarity and serum sodium.

At the structural level dehydration causes modiiteegs and morphological changes, present by
hypertrophy at the cellular and nuclear levels efpdtic parenchyma due to metabolic

hyperactivity of hepatocytes in response to in@dasnergy demand. These changes could
reflect the weakening of hepatic activity and tppearance of some inflammatory focus that is

sufficient to cause lipid peroxidation, the increa$ which leads to mitochondrial dysfunction.

Key words: liver, dehydration, body weight, bloddapse, sodium, hematocrit, osmolarity
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