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INTRODUCTION

INTRODUCTION GENERALE :

Le bruit ou le stress auditif est un phénomeéne sonore indésirable qui est a 1’origine d’une
sensation auditive désagréable ou inconfortable, il représente, sans conteste, I’'un des
¢léments le plus répandu et le plus insidieux. Ce bruit est suspecté depuis plusieurs années

étre responsable de divers troubles physiopathologiques (Afonr, 1975).

Dans les pays indistruels, la fréquence des effets pathologiques du stress auditif augmente
sur I’ensemble de la population. Engendré par les contraintes que nous subissons chaque jour,

il serait a ’origine de plusieurs maladies et des comportements anormaux.

L’une des caractéristiques du stress est de modifier le comportement alimentaire (Lecerf,
2006). Toutefois, fondamentalement, la premiére réaction de 1’organisme a un agent stressant
est une redirection de 1’énergie vers le cerveau et les muscles impliqués dans la réponse
adaptative associée a une inhibition en paralléle des fonctions non nécessaires a cette réponse,
comme la prise alimentaire.

Ainsi, dans de nombreux modéles animaux expérimentaux, ce stress induit une trouble de
la prise alimentaire. Compte tenu de I’importance actuelle du stress et 1’accroissement des
problémes de santé publique liés a la consommation alimentaire, comprendre la relation entre
stress et prise alimentaire est une question majeure car cette relation ne semble pas simple et

apparait fonction de nombreux facteurs. (Mormede et al ; 2007).

Le stress auditif capable de perturber ’homéostasie de 1’étre vivant provoquer un ensemble
de changements comportementaux et physiques (Chrousos &Gold, 1992). Ils sont modulés
par les médiateurs du stress que sont des neuropeptides et hormones régulateurs de
I’homéostasie sécrétés par 1’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (que I’on appellera axe
corticotrope) et le systéme nerveux sympathique associé aux glandes médullosurrénales : la
corticolibérine (CRF), I’hormone adrénocorticotrope (ACTH), les glucocorticoides et les

catécholamines.

Il s’agit d’un réseau complexe d’interactions entre le systéme d’alarme (essentiellement
nerveux) et le systétme de défense (essentiellement hormonal). Cette activation est
responsable dans le rétablissement de ’homéostasie générale.

L’objectif de notre travail est d’évaluer les effets du stress auditif ou bruit de 30min,
d’intensité de : 95dB, et d’une fréquence de : 2,64KHz), répété pendant 28jours, sur les

paramétres plasmatiques, chez le hamster male doré.
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INTRODUCTION

Nous allons exposer dans la premiére partie de notre travail des rappels bibliographiques.
dans la deuxieéme partie, nous présenterons I’effet de stress auditif sur les parameétres
indicateurs de I’homéostasie métabolique (prise de nourriture, poids corporel), et de

I’homéostasie hydrominérale (prise d’eau), ainsi que les profils de quelques parameétres

plasmatiques seront analysés.

Enfin, apres une discussion de I’ensemble des résultats obtenus, nous présenterons la

conclusion et les perspectives.



Rappels bibliographiques

1-Stress

1-1-Définition de stress :
Le stress se définit comme : «un ensemble de perturbations, biologiques et psychiques,
provoquées également par une agression quelconque sur son organisme» (Fournier, 2010)
qui déclenche un ensemble de réactions non spécifiques de 1’organisme impliquant des

réponses neuronales, neuroendocrines, métaboliques et comportementales

2-1-L’histoire de stress :

Cannon est le premier a employer le mot « stress » qui désigne les agressions susceptibles
de perturber I’homéostasie, elle avait proposé que 1’émotion soit au centre de la réponse
adaptative et que la peur ou la fureur, en induisant une libération d’adrénaline, préparait le
sujet a un comportement de « fight, flight or fright » (lutte, fuite ou effroi) (Cannon, 1915;
Galinowski and Loo, 2003).

(Selye Hans 1974) : un endocrinologue définit le stress comme la réponse non spécifique

de 'organisme a toute demande qui lui est faite.

Le stress selon Rivier et Rivest induit une rupture de 1’équilibre homéostatique de
I’organisme (Rivier and Rivest, 1991).

Nous terminerons sur une des définitions les plus actualisées du stress donnée par
(McEwen ,2000) : < le stress peut étre une menace réelle ou interprétée de 1’intégrité
physiologique et psychologique d’un individu qui résulte d’une réponse physiologique et/ou

comportementale >>.

1-3-Les types du stress :

Les phases du stress varient d’une phase a I’autre et dépendent des capacités de résistance

de I’organisme, de la nature, de I’intensité et de la durée du stress. C’est ainsi qu’on distingue

1-3-1-Le stress aigu :
Qui correspond a un stress le plus souvent violent et limité dans le temps. La Réponse de

I’organisme est, elle aussi, immédiate et intense. C’est une réponse de survie.
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1-3-2-Le stress chronique :

Correspondant lui a des agressions violentes ou modérées, mais répétées et rapprochées
dans le temps. Dans ces deux cas, la réponse de I’organisme se fait au niveau biologique et
comportemental.

Elle est responsable des perturbations métaboliques, de 1’équilibre biochimique et du
comportement alimentaire qui sont le reflet de I’altération de 1’axe corticotrope suite a un

Evénement stressant. (Diane A, 2006).

1-4-Les phases du stress :

La réponse de I’organisme au stresseur met en jeu le SNC, le systéme nerveux périphérique

(SNP) et le systéme endocrinien (SE) qui prennent en charge le stress selon trois phases :

1-4-1-Perception et intégration du stimulus :

La perception du stresseur est réalisée par I’activation des organes sensoriels et leurs
innervations afférentes. Les stimuli externes sont pergus via les récepteurs sensoriels puis
I’information est acheminée via les nerfs sensitifs jusqu’au cerveau ou va se réaliser
I’intégration. Celle-ci met en oeuvre le cortex sensoriel, le systeme limbique(SL) et la
formation réticulée qui traitent I’information afin d’en déterminer le niveau «d’agressivité ».

(Moberg, 1985).

1-4-2-Programmation :

Le cortex cérébral (cerveau intelligent) est la zone du cerveau responsable des fonctions
cérébrales supérieures et des mécanismes de la pensée, tandis que le cerveau limbique est le
cerveau émotionnel et viscéral.

On y retrouve le thalamus, I’HT, I’amygdale et I’hippocampe qui sont des structures
impliquées dans les besoins et les pulsions primitives telles que I’excitation sexuelle, la colére
ou I’agressivité.

Le couple cortex/SL est un systéme d’analyse comparative, le cerveau compare la situation
nouvelle (le stress) a des expériences passées afin d’élaborer une réponse adaptée.

(Lehouelleur, 2009).
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1-4-3-Déclenchement :

Qui est un centre de commandement recevant rapidement une information brute en
provenance du thalamus pour une action immédiate et I’hippocampe qui est un centre
d’intégration de la mémoire recevant du cortex, de facon différée, I’information nécessaire
pour 1’¢laboration des souvenirs conscients a propos d’évenements récents.

Ils agissent sur PHT afin d’activer le systéme nerveux neuro-végétatif et le systéme neuro-

endocrinien. (Lehouelleur, 2009).
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Les organes sensoriels

Cortex frontal

l Réception

; ¢ l

Cortex —> Systéme limbique
Aires associatives Programmation Amygdale et Hippocampe _
sensorielles < <
N / !
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CRH l +
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Déclenchement

y

Systéme nerveux ACTH +
v
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Corticosurrénale

A 4

Médullosurrénale

‘, Y, \
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/

Les organes effecteurs

—: Inhibition
+: Stimulation

Figure 01 : le mécanisme général du stress (Selye ,1950) modifié
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1-5-Voies et centres nerveux impliqués dans le stress auditif :

Le signal auditif est relay¢ au niveau de nombreux noyaux du tronc cérébral (noyau
cochléaire, olive bulbaire supérieure, noyau du lemniscus latéral), via I’oreille interne
vers le thalamus auditif (Aitkin et Martin, 1990).

Le thalamus auditif relaye I’information vers le corps genouillé médian du thalamus auditif
par laquelle envoyée I’information vers le cortex sensoriel auditif primaire aux (aires 41, 42 et
22) de Brodman. Celle-ci est située dans la partie supérieure du lobe temporal sous la scissure
de Sylvius ainsi que vers d’autres régions du cerveau antéricur (Ledoux et al, 1985, 1987,
1990).

Des ¢études chez le rat ont démontré qu’un stress auditif fait intervenir certains nombres de
zones cérébrales dont la majorité se trouve du cerveau antérieur et fait active 1’axe
hypothalamo-hypophysio-surrenalien (Campeau et al, 1997).

Les régions du cerveau antérieur mises en jeu lors de 1’action non spécifique du bruit
incluent ’amygdale, le noyau septo-hypothalamique/septum ventrolatéral, le noyau du lit de
la strie terminale et plusieurs noyaux préoptiques. Le passage par le cerveau antérieur permet
I’activation de 1’axe hypothalamo-hypophysaire-surrénalien (Campeau et al, 1997; Burow et

al, 2005).
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Figure 02: Les Circuits impliqués dans ’activation des neurones parvocellulaires médians
du noyau paraventriculaire, suite a un stress auditif selon le schéma de Campeau (1997)

modifié.
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1-6-Les réponses aux stress :

L’activation aigué€ des systémes de stress mene a un ensemble de changements
comportementaux et physiques défini comme le syndrome de stress (Chrousos et Gold,
1992). Les réponses au stress sont complexes et peuvent étre physiques, comportementales

et/ou neuroendocriniennes.

1-6-1- Les réponses comportementales :

Elles ont pour objectif de réorienter la conduite de fagcon mieux adaptée a la nouvelle
situation. Les principales adaptations comportementales incluent un état d’éveil, d’alerte, de
vigilance et des capacités cognitives accrues combinés a une attention focalisée, une analgésie
augmentée et une inhibition de comportements liés aux fonctions végétatives concurrentes
comme ’alimentation et la reproduction.

Ces adaptations sont permises par une facilitation ou une inhibition au niveau central de

voies nerveuses modulant ces fonctions. (Chrousos GP 1998)

1-6-2-Les réponses physiques :

Elles sont orchestrées par le SNC et ses effecteurs sont les structures du systeme nerveux
autonome. Des adaptations physiques permettent de promouvoir en périphérie une redirection
adaptative de 1’énergie. L. oxygene et les nutriments sont sélectivement dirigés vers le systéme
nerveux central et les sites de 1’organisme impliqués dans la réponse de stress comme le coeur

ou les muscles, ou le besoin est transitoirement augmenté (Chrousos GP 1998).

1-6-3-La réponse neuroendocrine :

Axe corticotrope est un systéme clé dans la réponse au stress qui est composée
de 3 structures principales :

L’HT, I’hypophyse et les glandes surrénales (Lupien et al, 2009), Le point de départ de
’activation de I’axe corticotrope a lieu au niveau de I’'HT et plus précisément dans le PVN de
I’hypothalamus.

L’HT est le centre intégrateur de 1’axe et recoit des afférences provenant des centres

supérieurs comme le cortex préfrontal, I’hippocampe et I’amygdale (Herman et al, 2003).
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Le CRF provenant de la zone paravocellulaire du PVN a un réle endocrine (Habib et al,
2001) Qui vont alors stimuler la sécrétion d’adrénocorticotropine (ACTH) dans 1’hypophyse
antérieure.

L’ACTH va agir au niveau du cortex des glandes surrénales et induire la synthése et la

libération des glucocorticoides (le cortisol chez I’Homme et la corticosterone chez le

rongeur).
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Figure 03 : Activation de ’axe corticotrope suite au stress (Juliane, 2010).

Le stimulus stressant est intégré par le systéme limbique, les organes circumventriculaires
(CV), des noyaux hypothalamiques (Hyp) et/ou des noyaux du tronc cérébral stimulant
ensuite le PVN de I’hypothalamus.

Le CREF est alors libéré au niveau de I’éminence médiane par des terminaisons nerveuses
provenant de la zone parvocellulaire du PVN. 1l agit sur les cellules corticotropes de
I’hypophyse antérieure pour stimuler la libération d’ACTH dans la circulation générale.
L’ACTH stimule ensuite la corticosurrénale permettant la libération de glucocorticoides.
Les glucocorticoides sont les effecteurs finaux de 1’axe corticotrope et exercent un
rétrocontrole négatif sur I’hypothalamus et I’hypophyse permettant d’inhiber la libération de
CRF et d’ACTH, mais également au niveau du tronc cérébral et du systéme limbique

permettant de limiter la réponse de stress (traits pointillés rouges). (Kalvez, 2010)

11
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1-7-Syndrome générale d’adaptation :

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

Qui se déroule en trois phases quel que soit la nature de I’agression :
1-7-1-La réaction d’alarme :

Elle est a caractére plutdt nerveux, et traduit I’excitation du systéme nerveux sympathique
(libération de noradrénaline) et de la médullosurrénale (libération d’adrénaline et de
noradrénaline). Les réactions qui caractérisent cette réaction d’alarme sont immédiates et de
courtes durée (L6o et Loo, 1999).

1-7-2-La phase de résistance :

Elle est a caractére plutot hormonal et met en jeu la libération de facteurs de décharge
hypothalamiques, d’hormones hypophysaires et corticosurrénaliennes.

Ses effets sont moins précoces et moins rapides que ceux de la réaction d’alarme et sont plus
ou moins durables (Lo6o et Loo, 1999).
1-7-3-Phase d’épuisement :

Elle représente le moment ou 1’organisme n’arrive plus a faire face a 1’agent stresseur
persistant. En effet, les défenses du corps s’affaiblissent et n’arrivent plus a s’adapter et a
combattre I’agent nocif. Ce déséquilibre conduit a I’apparition des 1ésions avec leurs

symptomes et donc aux maladies liées au stress (Loo et Loo, 1999).

1-8-Rétrocontrole négatif :

Les glucocorticoides sont capables de réguler leur propre sécrétion en exercent un
rétrocontrole négatif sur les structures composant I’axe corticotrope. Ce rétrocontrdle négatif
a pour but de limiter la production de I’hormone dans le sang et ainsi de limiter la durée
d’exposition des tissus cibles aux les GCs, dé¢létéres a long terme pour 1’organisme (Adam et

Epel, 2007).

Les GCs répriment au sein de I’hypophyse antérieure I’expression de la POMC, précurseur
de ’ACTH. Dans le NPV de I’hypothalamus, les GCs sont connus pour réguler 1I’expression
de la CRF et de ’AVP.

12



Rappels bibliographiques

Le mécanisme de rétrocontrdle négatif exerce par les GCs sur I’axe corticotrope, agit sur
différentes structures telles que le cortex préfrontal, I’hippocampe, I’hypophyse et I’amygdale.

L’intensité de rétrocontrole sur les structures cérébrales tel que I’hippocampe est plus
¢levée en situation de stress aigu qu’en situation de stress chronique (Herman JP el al, 1999 ;
Sapolsky RM and Eichenbaum H, 1980 ;Cooney JM and Dinan TG, 2000).

La sensibilité des surrénales a I’ACTH est un facteur de régulation essentiel des
concentrations plasmatiques de GCs tant en situation basale qu’apres un stress,cette sensibilité
surrénalienne présente des variabilités interindividuelles et génétiques chez ’homme
(Altemus M and Gold P, 1990) et chez I’animal (Kenyon CJ el al, 1993 ;Desautes C el al,
1999).

13
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Figure 04 : Organisation de 1’axe corticotrope (AKil, 2005, Lupien et al, 2009).
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2-Comportement alimentaire :

Le comportement alimentaire désigne 1’ensemble des conduites d’un individu vis-a-vis de
la consommation d’aliments. La principale fonction physiologique de ce comportement est
d’assurer I’apport des substrats énergétiques et des composés biochimiques nécessaires a
I’ensemble des cellules de I’organisme.

Il s’agit d’'un comportement finement régulé, cette régulation entre dans le cadre plus
général de la régulation de ’homéostasie énergétique qui vise a assurer une situation
d’équilibre énergétique et permet de maintenir constant un niveau donné de masse grasse.

Comme tous les comportements, le comportement alimentaire est contrdlé par le systéme
nerveux central (SNC). Cette régulation physiologique est modulée par des facteurs
psychologiques, sociaux et environnementaux qui peuvent la perturber, expliquant la
fréquence des troubles des conduites alimentaires.

Il est actuellement admis que les principaux centres de controle du comportement

alimentaire se trouvent au niveau de I’hypothalamus(HT). (Daddoun.F, 2004).

2-1-Les phases de la prise alimentaire :

La prise alimentaire est un ensemble d’actions déterminées par des sensations de nature
diverse. Elle n’est pas synonyme de comportement alimentaire : elle en est un des
aboutissements (Leverve et al.2002).

Elle s’organise en une séquence périodique de structure habituellement bien définie,
comportant schématiquement trois phases (Anonyme 2001).

2-1-1-Phase pré-ingestive :

C’est la phase qui précede le repas, elle est marquée par le stockage, le choix des aliments,
la préparation du repas, c’est la faim (Anonyme 2001).

Cette sensation correspond au besoin physiologique de manger. Le sujet ressent de la
faiblesse, de 1’anxiété, une « sensation de creux a I’estomac » qui le stimulent pour rechercher
de la nourriture et manger. Cette sensation n’est pas spécifique d’un aliment contrairement a
I’appétit. (Goubely 2003).
2-1-2-Phase ingestive :

C’est la phase du repas ou phase prandiale. Elle se déroule en 3 temps : I’initiation du
repas, la prise du repas, I’arrét de la prise alimentaire, c’est le rassasiement (Anonyme 2001).

Elle concerne le développement en cours de repas d’une inhibition progressive de I’appétit

par la consommation de 1’aliment (Bellilsle 2005) .
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2-1-3-Phase post-ingestive :

Elle débute apres le repas et dure jusqu’au repas suivant, c’est la satiété (Anonyme 2001)
est la sensation inverse de la faim, elle apparait lorsque cette derniére disparait et met donc un
terme a la prise alimentaire, elle dure jusqu’a ce que des mécanismes déclenchent la

réapparition de la faim. (Goubely 2003).

Phase Comportement |Sensation
Pré Ingestive Etat d'éveil Faim : besoin de manger
Recherche de nourriture
Stockage Appétit : envie de manger
Préparation des
aliments
Ing estive Début dra; la prise Appéftit : perception du
alimentaire plaisir
Choix des aliments Rassasiement
Arrét de la prise
alimentaire
Post Etat de bien étre, Satiété, plénitude,
: i somnolence Satisfaction
Ingestive

Tableau 01 : les différentes phases du comportement alimentaire (Basdevant.M, et al,

2008) .

2-2-Régulation du poids :

Le poids d'un individu dépend du bilan entre les entrées d'énergie (alimentation) et les
dépenses (Activité physique, métabolisme de base...), la composition corporelle est 'objet
d'un controle d'une régulation. Chez la majorité des individus, le poids est relativement stable
sur de longues périodes.

Autrement dit, il existe un systéme qui permet de compenser les variations des apports
alimentaires et des dépenses énergétiques.

Le cerveau regoit des messages de différents organes (le tube digestif, les cellules
graisseuses, le muscle notamment), qui le renseignent sur 1'état des réserves énergétiques.

Ainsi, une diminution des réserves d'énergie est signalée a une zone spécialisée du cerveau,

I'hypothalamus, qui répond en déclenchant une prise alimentaire pour compenser ce déficit.
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A l'inverse, un exces d'apport déclenche des mécanismes qui freinent la prise alimentaire.
ces messagers qui renseignent le cerveau sur 1'état de la composition corporelle sont de mieux
en mieux connus, le plus célebre est la leptine (Basdevant 2004).

Les systeémes neuronaux nommés effecteurs centraux du bilan énergétique représentent les
controleurs principaux de l'ingestion de nourriture et de la sortie autonome qui affectent le
stockage et la mobilisation de I'énergie.

Les voies effectrices anaboliques favorisent la prise alimentaire et suppriment la dépense
énergétique, tandis que les voies effectrices cataboliques ont I'effet opposé (Schwartz, 1999)

A court terme, les signaux régulateurs provenant du systéme gastro-intestinal et les
signaux générés par les nutriments avant et pendant le métabolisme alimentaire informent

le systéme nerveux central sur I'apport de nourriture et régulent les sensations de faim et de
satiété.

A Long terme, des mécanismes homéostatiques sont impliqués dans la régulation du
stockage et de la libération des graisses du métabolisme de base et de la dépense énergétique

(Lobstein 2004).

2-3- Controle central hypothalamique de la prise alimentaire :

L'hypothalamus est I'une des régions cérébrales les plus impliquées dans le controle
central de I'alimentation et de la dépense énergétique.

C’est une structure diencéphalique constituée d’une quarantaine de noyaux (correspondant
a des regroupements spécifiques de populations neuronales) parmi lesquels :

Les noyaux arqué (ARC), ventro-médian (VMH), dorso-médian (DMH), paraventriculaire
(PVN), Noyau du tractus solitaire NTS et I’hypothalamus latéral (LH), qui jouent un role

fondamental dans la régulation de ’homéostasie énergétique (Alexandra Gouazé, 2012)

2-4- Les principaux noyaux hypothalamiques impliqués dans la régulation
de la prise alimentaire :
2-4-1-Le noyau arqué :
L’ARC est considéré comme étant un des acteurs majeurs (Seeley and Woods, 2003).
Sa localisation dans I’hypothalamus médial, a la base de I’HT, de part et d’autre du
troisiéme ventricule et a proximité de I’éminence médiane, ou la présence de capillaires
fenestrés caractérisés par une barriére hémato-encéphalique incompléte ou perméable
(Belgardt et al. 2009), facilite sa capacité a détecter les signaux périphériques.
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De plus, I’ARC posséde la plus forte expression de récepteurs a la leptine et a I’insuline de
I’hypothalamus (Baskin et al.1994; Schwartz et al, 1996) suggérant un role critique de ce

noyau dans ’action de ces hormones dans la régulation de la balance énergétique.

2-4-2-Le noyau paraventriculaire :

Le PVN, de par sa position, adjacente au troisiéme ventricule, et du fait qu’il soit I’une des
régions les plus innervées par les neurones 8 POMC et a AgRP, est également fortement
impliqué dans la régulation de la balance énergétique (Cone, 2005).

A DI’instar du VMN, le PVN a peu a peu présenté un role de centre de la satiété puisqu’une
lésion bilatérale du PVN entraine une augmentation de la prise alimentaire et une obésité

(Sims and Lorden, 1986).

2-4-3-L’hypothalamus ventro-médian :

Le VMH constitue avec le noyau arqué 1’hypothalamus médiobasal , il se projette aussi
vers les noyaux paraventriculaires et dorsomédians et indirectement vers le LH (Harrold,
Williams et al. 2000). Le role du VMH dans le contrdle de la prise alimentaire a été mis en
¢vidence grace des études montrant d’une part, que I’induction de Iésions au niveau du VMH
conduit une augmentation de la prise alimentaire et I'obésité et d’autre part, que la stimulation

¢lectrique du VMH conduit a une diminution de la prise alimentaire (King 2006).

De plus, des études électrophysiologiques ont montré que I’activité des neurones du VMH
était sensible a la distension gastrique, effet médié par le nerf vague (NV) (Sun, Tang et al.
2006) pour ces raisons, le VMH a ét¢ initialement considéré comme le centre de la satiété

(King 2006).

2-4-4-1’hypothlamus dorso-médian :
Le DMH est impliqué dans plusieurs processus physiologiques, incluant l'appétit,

la thermorégulation et le stress.

Il recoit des projections provenant de la plupart des noyaux hypothalamiques, en
particulier ’ARC, et envoie en retour des projections vers le PVN et le VMH (Kalra,
Dube et al. 1999).
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Le DMH exprime un certain nombre de neuropeptides tel que le neuropeptide Y
(NPY). Les neurones NPY du DMH projettent notamment au niveau du noyau NTS et

affectent la prise alimentaire.

Le DMH exprime aussi les récepteurs d’autres peptides impliqués dans le controle
de l'appétit et 1'équilibre énergétique, tels que les récepteurs de la leptine et des

mélanocortines (Bi, Kim et al. 2012).

2-4-5-L’hypothalamus latéral:
Situé dans la région la plus latérale de I’hypothalamus, le LH se distingue par I’abondance
de fibres des cellules projetant vers les diverses aires cérébraux comme le cortex, le tronc

cérébral et la moelle épiniére. Le LH joue un role essentiel dans les réponses orexigenes.

Des Iésions bilatérales au niveau du LH conduisent a une diminution de la prise
alimentaire. Inversement, cette derniere est augmentée suite a la stimulation électrique du LH
méme en état rassasié¢ (Smith and Ferguson 2008), ce qui a initialement conduit & proposer

le LH comme le centre de la faim.

On compte aussi d’autres populations neuronales spécifiques au sein du LH, tels que les
neurones a orexines, qui sont stimulés par la faim et en situation d’'hypoglycémie, ainsi que

les neurones a melanin concentrating hormone (MCH).

Ce neuropeptide injecté au niveau central, augmente la prise alimentaire transitoirement,
les neurones a8 MCH sont régulés par la leptine, 1'insuline, et le glucose (Smith and Ferguson

2008).

2-4-6-Noyau du tractus solitaire :

Le NTS recoit la majeure partie des informations sensorielles issues du systéme
cardiovasculaire, de I’appareil respiratoire et du tractus digestif.

Ces informations sont véhiculées par les nerfs criniens et en particulier par le NV.
Le NTS, constitue alors un centre privilégi¢ de contrdle du repas a court terme (Schwartz,
2006).

Le NTS comportent 3 principales populations de neurones impliqués dans le contréle du
comportement alimentaire : des neurones sécrétant comme neurotransmetteurs des

catécholamines, le Glucagon-Like-Peptide (GLP-1) ou la pro-opiomélanocortine (POMC).
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Figure 05 : Régions hypothalamiques impliquées dans la régulation de la prise alimentaire

(Williams et al, 2001)

2-5-La régulation nerveuse de la prise alimentaire :

La régulation nerveuse de I’homéostasie énergétique est un mécanisme tres complexe.
les études expérimentales effectuées sur I’'HT ont permis de mettre en évidence, le role
primordial de I’hypothalamus dans la régulation de la prise alimentaire pour assurer cette
fonction, le ARC en particulier contient des populations neuronales spécialisées, dotées des
équipements nécessaires a la détection des facteurs circulants (Horvath 2009).

Ces neurones sont capables de moduler leur activité afin de sécréter des neuropeptides, et
grace a leurs projections vers d’autres noyaux intra- ou extra-hypothalamiques, permettent
d’induire des réponses physiologiques adaptées afin de réguler I’homéostasie énergétique,

principalement via la modulation de la prise alimentaire donc c’est le systéme a mélanocortine

de ’HT (Ellacott and Cone 2006).
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Deux populations neuronales principales se distinguent au role antagoniste : les neurones

anorexigenes a POMC et les neurones orexigenes a NPY.

2-5-1-La pro-opiomélanocortine :

Correspond a un précurseur protéique qui va donner apres clivage différents peptides dont
I’a melanocyte-stimulating hormone (a-MSH) qui est 1’un des neuropeptides impliqué
directement dans la réduction de la prise alimentaire, du poids corporel et dans I’augmentation

de la dépense énergétique ( Gao 2007).

2-5-2-Cocaine- and Amphetamine-Regulated Transcript (CART):

Le CART est présent dans divers organes, particulierement dans I'hypothalamus. Le CART
diminue la prise alimentaire, Il s'oppose aux effets du NPY, augmente la sécrétion d'ACTH.
de la méme fagon que la majorité des neurones a NPY co-expriment également I’AgRP, le
CART est retrouvé dans la majorité des neurones 8 POMC. En matiére de régulation,
I’expression de CART est modulée positivement par la leptine et le NPY. (Angelopoulos N
etal, 2005).

2-5-3-Neuropeptide Y :

Le NPY est un peptide orexigene qui joue un role central dans la régulation de la prise
alimentaire.

11 stimule I'axe Hypothalamo-Hypophyso-Surrénalien (HHS) en agissant au niveau du
PVN ou il provoque une augmentation de la synthése et de la sécrétion de : Corticolibérine
hypothalamique (CRF), une rétroaction négative se fait aussi entre le CRF et le NPY.

D'autre part, les glucocorticoides (GCs) exercent une action positive sur le NPY. (Krysiak
et al, 1999). Il semble que les GCs et l'insuline, qui sont 2 régulateurs majeurs de la balance
énergétique, exerceraient leurs actions opposées via la régulation de la synthése et de la
sécrétion de NPY (les GCs avec une action de stimulation et l'insuline avec une action

d'inhibition du NPY) (Dallman et al, 1995).

2-5-4-Agouti related protein (AgRP) :

AgRP est un neuropeptide orexigene de 132 acides aminés que 1'on trouve en particulier

dans le noyau arqué de 1'hypothalamus. Les effets de I’ AgRP sont extrémement proches de
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ceux du NPY. Toutefois, I’AgRP n’exerce pas son action orexigéne en stimulant un récepteur
qui lui est propre comme le fait le NPY. L’AgRP est en effet un antagoniste des récepteurs de
I’ a-MSH (alpha- Melanocyte-Stimulating Hormone) qui est un neuropeptide anorexigene
(Philippe et al, 2007).

Les neurones POMC/CART et NPY/AgRP du noyau arqué se projettent dans plusieurs
régions cérébrales incluant les noyaux : PVN, LH, et DMH de I’hypothalamus.

2-6-Controle périphérique de la prise alimentaire :

Le systéme nerveux central recoit un ensemble de signaux afférents, interagissant entre
eux que 1’on peut séparer en deux catégories :
2-6-1-Les Signaux de régulation a court terme :

Ces signaux ne sont pas générés proportionnellement a la masse adipeuse, mais ils sont
directement liés a la prise alimentaire. IIs incluent des informations sensorielles, neurales
et humorales élaborées pendant la prise alimentaire, la digestion et la métabolisation des
nutriments. La durée d’action de ces signaux correspond a I’intervalle interprandial. Ils
interviennent sur le volume et la durée de la prise alimentaire qui les génére, sur la durée de la
période de satiété qui fait suite a cette prise alimentaire, mais aussi sur le rassasiement lors de
la prise alimentaire suivante. (Daddoun.F et al, 2004;Etiévant.P et al, 2010)

2-6-1-1-Les hormones gastro-intestinales :

Plusieurs hormones synthétisées par le tractus gastro-intestinal régulent la prise
alimentaire a court terme.

Ces peptides sont produits en réponse a I’activation des baro- et chémorécepteurs
signalant au tractus gastro-intestinal la présence et la densité énergétique des aliments
ingérés. L’information est ensuite relayée au systéme nerveux central, permettant alors de
réguler la prise de nourriture (Wynne et al 2004). Parmi les signaux gastro-intestinaux se
distinguent:
2-6-1-1-1-La cholécystokinine :

La cholécystokinine (CCK) est une hormone peptidique sécrétée principalement par la
partie proximale de ’intestin gréle mais aussi par le systéme nerveux central. (Beinfeld et al,
1981). Diverses études ont démontré que la CCK endogene exergait un role de facteur de

satiété a court terme régulant ainsi la taille du repas (Konturek et al.2003).
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2-6-1-1-2-Le Glucagon-Like-Peptide :

Le Glucagon-Like-Peptide (GLP-1) est un peptide anorexigene synthétisé par le tractus
intestinal (Hoyt et al, 1996). En périphérie, le GLP-1 module la digestion et stimule la
sécrétion d’insuline (Nauck et al, 1997) et induit une diminution de la prise alimentaire
associée a une diminution du poids corporel (Schmidt et al.2003; Turton et al, 1996;
Wynne et al, 2004).
2-6-1-1-3-Le peptide YY (3-36) :PYY3-36:

Le PYY3-36 est un peptide sécrété pendant la période postprandiale par les cellules
endocrines tapissant I’intestin gréle et le colon. L’action anorexigéne du PYY3-36 implique
une inhibition directe des neurones orexigénes NPY/AgRP de I’ARC, via I’activation des
récepteurs présynaptiques Y2 du NPY et en diminuant le tonus GABAergique qu’exercent les
neurones NPY/AgRP sur les neurones anorexigenes a POMC. (Vezzani.A, 1999; Serge. L,
2008).
2-6-2-Les Signaux de régulation a long terme :

Les signaux de régulation a long terme exercent une action retardée sur le comportement
alimentaire. (Daddoun.F et al, 2004;Etiévant.P et al, 2010)
2-6-2-1-La ghreline :

Petit peptide sécrétée par I’estomac, elle est une hormone orexigene qui agit
sur I’hypothalamus en activant les neurones producteurs de NPY et d’autres neuromediateurs
stimulant 1’appétit. Son rdle principal est de déclencher la prise alimentaire par une
augmentation de sa concentration (Tounian 2004).
2-6-2-2-La leptine :

La leptine est une hormone de nature peptidique, essentiellement secrétée par le tissu
adipeux proportionnellement a la masse adipeuse, et dont les taux circulants sont élevés chez
les personnes en surpoids et obéses. (Bates, Stearns et al. 2003). La leptine controle la
synthése de neuropeptides, localisés essentiellement dans I'hypothalamus. Elle inhiberait les
voies orexigenes (NPY, MCH) et stimulerait les voies anorexigenes (CRF, GLP-1). (Maryse
Barbier et al, 2000).

2-6-2-3-L’insuline :
L’insuline est sécrétée par les cellules B des ilots de Langerhans du pancréas, Elle régule
I’homéostasie glucidique en favorisant notamment I’absorption du glucose au niveau du foie,

du tissu adipeux et des muscles (Bagdade et al.1967).
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Au niveau périphérique, I’insuline a un effet anabolique, favorisant la mise en réserve de
I’énergie dans les tissus, mais au niveau central, I’insuline a un effet catabolique en diminuant
la prise alimentaire et en augmentant la dépense énergétique (Brown et al, 2006).

Les récepteurs a I’insuline sont abondamment exprimés au niveau de I’hypothalamus,
notamment au niveau de I’ARC par les neurones 8 POMC et a AgRP (Plum et al.2005)

Tandis que I’insuline provoque une diminution de I’expression de NPY (Obici et al.2001)

Ghréline Insuline PYY Leptine

—> Induction

-------- -¢ Inhibition

Figure 06 : Régulation physiologique de la prise alimentaire (Carrel et Giusti, 2009).

24



Rappels bibliographiques

2-7-Equilibre hydrominéral :

L’eau, et plus généralement, les liquides corporels composent les compartiments
hydriques. Ce grand compartiment représente entre 43 et 59% du poids corporel pour une
femme et entre 50 et 70% pour un homme. Ce sont les liquides corporels qui assurent les
échanges d’ions entre les différents tissus, mais aussi I’élimination des déchets. Ces échanges
se font essentiellement par diffusion et par des mécanismes actifs (canaux ioniques) de la part
des membranes cellulaires.

On distingue le compartiment extracellulaire comprenant les liquides interstitiels et le
plasma (séparés par les parois des vaisseaux sanguins), et le compartiment intracellulaire qui

comprend 1’eau se situant a I’intérieur des cellules.
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Matériel et méthodes :
Matériel :
1- Modzéle biologique :

Notre étude portée sur I’espece de rongeurs de la famille des hamsters : Mesocricetus
auratus, aussi appelé doré est habituellement 1’espece la plus connue de hamster domestique.il
est originaire du déserts de Syrie .

Il s’agit d’un animal qui devient assez grand (100-150 g pour une longueur de 15 cm).il
vivra en moyenne deux ans a deux ans et demi .il sera adapté rapidement, se laisse manipuler
mais aime explorer et bouger.

Hamster est un animal omnivore a tendance granivore, il mange principalement des grains

mais a des besoins stricts en protéines.

Figure 07 : hamster doré (photo originale)
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1-2- Matériel de laboratoire :
Le matériel utilisé pour réaliser nos travaux est le suivant :
- Balance Mettler
- Micro centrifugeuse R Eppendorf
-Spectrophotométrie SECOMAN
-Automate
2- Protocole expérimental :

Nous avons utilisé au cours de notre étude des hamsters de sexe male de souche
(Mesocricetus auratus) d'un poids initial de 29 g a 37 g, provenant de I'animalerie de la
FSNV/MEDEA. Apreés leur réception au laboratoire, les animaux sont hébergés dans des
cages individuelles en plastique (14cm x 20cm x 22c¢m). Chaque cage est munie d’une
mangeoire et d'un biberon gradué en plastique. . Les cages sont placés dans une piece ou
régnent une température ambiante (22° C) et un cycle nycthéméral dont la périodicité imposée
est de 12h de lumiére/12h d’obscurité (a partir de 7h du matin). Les animaux subissent avant
toute expérimentation une période d'adaptation de 15 jours et bénéficient d’un acces libre a
l'eau de boisson et a une nourriture standard, sous forme de bouchons, fournie par

l'animalerie. Tous les animaux ont été sacrifiés entre 8 heures et 12 heures du matin.
2-1- Répartition des animaux :
Les animaux sont répartis en deux groupes :

a) Groupe controéle : ce groupe ne subit pas le stress auditif N=9

b) Groupe stressé : ce groupe subit un stress auditif de 30 min pendant 28 jours, le matin
entre 8h et 9h30 N= 8

2-2-L’évolution de poids corporelle et de la prise alimentaire :

Pendant la période d’acclimatation et pendant toute la période expérimentale des pesées
sont effectuées quotidiennement sur les animaux afin de suivre leur évolution pondérale et
leur prise alimentaire avant chaque administration de stress.
2-3-Caractéristiques du bruit :

Au cours de cette expérimentation les animaux subissent un stress auditif administré au
moyen d’un bruit émanant d’un poste cassette a deux baffes qui sont placée a 20 cm des

cages. Ce bruit a les caractéristiques suivantes :
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-Fréquence: 2,64 KHz.
-Intensité: 95 dB.
-Durée : 30 min par jour pendant 28 jours.

2-4- Prélévement du sang :

Le sacrifice des animaux est réalisé par décapitation rapide le matin entre 8h et 12h. Le
sang artério-veineux est recueilli sur des tubes héparines qui sont placés dans une glacicre et
transférés au laboratoire de biochimie a I’hdpital de Béni Slimane. Dans le laboratoire le sang

centrifugé a 3000 tr/min pendant 15min. apres on réalise des différents dosages.

2-5-Evaluation des paramétres plasmatiques :
2-5-1-Glycémie :

La glycémie est déterminée a partir du sang recueilli dans des tubes héparines, apres
centrifugé a 3000 tr/min pendant 15min. C’est un test enzymatique utilisé dans la
détermination quantitative du glucose plasmatique. La lecture de résultat est effectuée.
2-5-2-Cholestérol total :

Le dosage du cholestérol s’effectue par du sang recueilli sur tubes héparines, la technique
de dosage du cholestérol utilisée est une réaction enzymatique entrainant une coloration
mesurée par spectrométrie.la lecture de résultat est effectuée par rapport a la valeur de
référence.
2-5-3-Triglycéride :

La mesure de triglycéride est déterminée par du sang recueilli sur tubes héparines, le
dosage s’effectue par méthode enzymatique. Les résultats obtenus ont été¢ comparés avec les
valeurs de références

3- Etude statistique :

Résultats sont exprimés sous forme de moyenne =+ erreur standard a la moyenne (SEM).

La signification statistique des différences entre les groupes expérimentaux est évaluée par
le test « t » de Fisher-Student a un seuil de 0,05, La différence entre deux moyennes
comparges est statistiquement significative si la probabilité « p».

v Sip>0,05 : la différence est non significative (NS).

v' Si0,01<p< 0,05 : la différence est significative (*).

v' Si 0,001 <p< 0,01 : la différence est trés significative (**).

v

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

Dans ce chapitre, nous allons présenter les résultats de notre expérimentation qui seront

organisés en deux parties :
Premiére partie : Effet du stress auditif sur les parameétres métaboliques

Deuxieéme partie : Effet du stress auditif sur les parameétres plasmatiques

Les expérimentations ont été effectuées sur des animaux stressés et sur des animaux controles
afin de mettre en évidence les effets du stress auditif de longue durée sur la physiologie de

I’animal.
1- Effet du stress auditif sur les parameétres métaboliques :

1-1- La prise alimentaire :

Les données concernant la prise alimentaire ont été recueillies sur I’ensemble des groupes des

animaux ¢levés au laboratoire.

Nous avons pu obtenir des données sur I’évolution journaliére de ce paramétre et jusqu’aux

28 jours (quatre semaines).
Les analyses statistiques des résultats obtenus ont révélé que :

-Au cours de 7 jours (1° semaine) de stress auditif, nous n’avons pas observé une différence
significative dans la prise alimentaire entre les deux groupes expérimentaux (contrdle et

stressé) (15,58+ 0,14 g vs 15,22 + 0,27 g).

- Au 14 jours (2°™ semaine) de stress auditif chronique on note une diminution tres
significative dans la prise de nourriture chez le groupe qui a subit un stresse auditif comparés

au groupe contrdles (15,59+ 0,37g vs13, 92 £ 0,28g p<0,01).

- Au bout de 21 jours (3eme semaine) de ce stress les animaux stressés ont présenté une baisse
significative dans la consommation de nourriture par rapport aux groupes controles

(15,6120,19 vs 15,11+ 0,14g, p<0,05).
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-Au bout de 28 jours (la derni¢re semaine) de stress auditif chronique les animaux stressés

n’apparait pas des déférences significative dans la consommation de nourriture par rapport

aux groupes controles (15.63+0,26 vs 15,41 £ 0,24g).

Tableau 2:Variation de la prise alimentaire au cours d’un stress auditif de 30 min (g/j).

Temps / Groupe Avant J o1 J 07 J 14 J21 J28

Groupe controle 15,5+£0,27 15,44+0,24 15,58+0,14 15,59+0,37 15,61+0,19 15,63+0,26

Groupe stressé 15,33+0,33 15,25+0,1 15,22+0,27 13,92+0,28 15,11+0,14 15,41+0,24
P NS NS NS ok * NS

14,5

[EEY
H

13,5

Prise de nourriture (g)

[anY
w

12,5

Avant

Jo1

107

114

J21 128

M Groupe controle

H Groupe stressé

Figure 08: Evolution de la prise de nourriture (g/j) chez le hamster Syrie pendant les 04

semaines de stress auditif.
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1-2- Le poids corporel :

-Les analyses statistiques de nos résultats n’ont pas montré de différence significative dans le
poids corporel entre les deux groupes expérimentaux durant la 1¥ semaine (7 j) de stress

(51,19 + 1.4 vs 48.11 + 0.81 g).

-Par contre, on a observé une différence trés significative et ce au cours de 14°™j de stress
(55.37 £2,04 g vs 51.88 + 1,74g, p<0,01) le gain de poids chez le groupe stressés chez le

groupe contrdle, il est estimée a 7,8 %.

-Au cours de 21 jours de stress auditif chronique on observe une différence significative de la
masse corporelle chez les deux groupes controle et stressé (56.86+2,11 vs 53.65 = 1,99¢g, p
<0,05). On remarque une augmentation pondérale chez le groupe contrdle : 47,11 £ 1,5g —56,86

+ 2,11 g avec un gain de poids de : 11,07 %.

-A la derniére semaine de stress auditif (28 jours) nous n’avons pas observé une différence
significative dans le poids corporel entre les deux groupes expérimentaux (59,33 + 2,47 vs

57,25 +2,59).
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Tableau 03 : Variation de la masse corporelle au cours d’un stress auditif de 30 min a

différent temps (g/)).
Temps / Groupe Avant J 01 J 07 J 14 J21 J 28
Groupe contréle | 46,33+0,47 47,11%£1,5 51,19+1,4 55,37+2,04 56,86+2,11 59,33+2,47
Groupe stressé 46+0,37 45,22+0,92 48,11+0,81 51,88+1,74 53,65+1,99 57,25£2,5
P NS NS NS w% * NS
70
Stress ok *
60
)
=~ 50
[
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8 H Groupe contréle
v 30 H Groupe stressé
S
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Figure 09: Evolution du poids corporel (g/j) chez le hamster Syrie pendant les 04 semaines de
stress auditif.
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1-3- La prise d’eau :

Les résultants du tableau nous permettent de retenir les observations suivantes :

- Au cours de 7°™j de stress, il n’apparait pas une différence significative dans la prise d’eau

entre les deux groupes (controles et stressés) (14,22+ 0,19 ml vs 13,55+ 0,29ml).

. -Au 14°™] de stress auditif chronique les deux groupes controle et stressé montrent une
variation significative de la quantité moyenne de la consommation d’eau (14,33+ 0.23 ml

vs11.88 £ 0,12 ml).

-Ainsi qu’au cours de 21°™j de stress les deux groupes contrdle et stressé montrent une

variation significative de la quantité moyenne d’eau ingérée (14,30+0,59ml vs 12,68+0,14ml)

-Au cours de 28°™j de ce stress il n’apparait pas une différence significative dans la prise
d’eau entre les deux groupes (controles et stressés) (14,37+ 0,23 ml vs 14,29+0.2ml). Pendant
les 28 jours de stress auditif chronique nous avons remarqué que le groupe stressé a été adapté

durant les 4 semaines de stress.
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Tableau 04 : Variation de la prise d’eau au cours d’un stress auditif de 30 min a différent

temps (ml/j).

Temps / Groupe Avant J 01 J 07 J 14 J21 J 28
Groupe 14,11+£0,24 14,1+£0,29 14,22+0,19 14,33+0,23 14,30+0,59 14,37+0,23
controle

Groupe stressé 14+0,16 13,88+0,13 13,55+0,29 11,88+0,12 12,68+0,14 14,29+0,2
| NS NS NS w * NS
16
Stress *
14 T

[EEN
N

[EEN
o

La prise d'eau (ml)

Avant

128

H Groupe contréle

B Groupe stressé

Figure 10 : Evolution de la prise d’eau (ml/j) chez le hamster Syrie pendant les 04 semaines de
stress auditif.
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2-Effets du stress sur les parameétres plasmatiques :
Nous avons évalué les effets du stress auditif chronique sur quelques parameétres
plasmatiques indicateurs de ’homéostasie

2-1-Glycémie :

Les résultats représentés dans le tableau suivant indiquent qu’apres une application de 30
minutes de stress auditif chronique pendant quatre semaine, la glycémie ne présente pas une
déférence significative chez le groupe stressé : 0,82 +0,04g /I comparé au groupe controle

0,85+0,08 g/ 1.

Tableau 05 : Variation de glycémie au cours d’un stress auditif de 30 min a 28 jours

Groupes/Temps 01-28 jours
Groupe controle 0,85 £ 0,08
Groupe stressé 0,82 +0,04
P 0,71 (NS)

0,94

0,92

o
©

o
[o]
0o

o
[o]
[e)]

M G contréle

M G stresse

Glycémie g/|
o o
o o]
N H

o
o]
1

0,78 -

0,76 -

Figure 11 : Variation de valeurs de Glycémie chez le hamster Syrie soumis a un stress auditif
pendant 28 jours.
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2-2-Cholestérol :

Les données statistiques de nos valeurs des taux plasmatiques de cholestérol ne révele pas
une différence significative représentés chez le groupe qui a soumis a un stress auditif

chronique homotypique de 30 mn / 28j par rapport au groupe controle.

Nous avons remarqué une légere augmentation de taux plasmatique de cholestérol chez le

groupe stressé comparé a celui du contrdle (0,77 £0,03g/1 0,7+0,07 g/1).

Tableau 06: Variation de cholestérol au cours d’un stress auditif de 30 min a 28 jours

Groupes / Temps 1-28 jours
Groupe controle 0,71 £ 0,07
Groupe stressé 0,77 £ 0,03
P 0,45 (NS)

0,82

o
[

o
~
0o

o
~
)]

o
~
D
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o
~
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oo
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Figure 12 : Variation de valeurs de Cholestérol chez le hamster Syrie soumis a un stress
auditif pendant 28 jours.
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2-3-Triglycéride :

Le taux plasmatique moyen de triglycéride révele une légeére augmentation qui est de fagon
non significative chez le groupe stress¢ par rapport au groupe contrdle (2,28+0,32g/ L vs

1,72+0,13g/ L).

Nous pouvons dire que le stress auditif chronique homotypique de 30mn pendant 28 jours n’a

pas influencé sur ces paramétres plasmatiques qui ont été¢ mesurés

Tableau 07: Variation de triglycéride au cours d’un stress auditif de 30 min a 28 jours

Groupes / Temps 1-28 jours
Groupe controle 1,72+ 0,4
Groupe stressé 2,28 £ 0,87
P 0,15 (NS)

N
(6]

N

M G controdle

M G stresse

Triglycéride g/I

o
(9]
1

Figure 13 : Variation de valeurs de Triglycéride chez le hamster Syrie soumis a un stress
auditif pendant 28 jours.
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DISCUSSION

Discussion :

Pour évaluer I’effet a long terme du stress auditif, nous avons relevé un ensemble de
paramétres indicateurs de I’homéostasie métabolique (prise de nourriture, poids corporel), et
de ’homéostasie hydrominérale (prise d’eau).

Les résultats obtenus au cours de notre expérimentation nous a permet d’observé que le
stress auditif homotypique de 30 mn répété pendant 04 semaines n’a pas provoqué une
modification significative et ce dans aucun des parametres évalués (la glycémie, le cholestérol
et le triglycéride).

Ce résultat semble traduire la capacité de 1I’organisme de 1’animal a supporter, par un
mécanisme d’adaptation, la contrainte auditive imposée. Cette capacité a s’adapter est en fait
un processus normal a tout organisme lequel réagit a toute contrariété nouvelle (bruit) et par
extension a toute perturbation ou changement de 1’environnement physique (froid, faim, etc.)
ou émotionnel (peur, deuil, examen, mort, etc.). C’est ce qui est communément appelé
I’homéostasie.

On peut considérer que le stress auditif de 30 minutes a été recu par I’animal et qu’il ne I’a pas
perturbé comme le démontre la relative stabilité des paramétres étudi€s : nous nous situons
probablement dans la phase d’alarme. Il a ét¢ montré que ce stress était suivi par une libération
importante d’ACTH et corticostéroides (Khéne, 2010).

Lorsque le méme stimulus (homotypique) est répété un certain nombre de jours (28 jours).
la littérature et notre bon sens, mais aussi notre expérience personnelle nous informent que si
le stress est trop intense ou s’il est trop souvent répété, il peut avoir des effets déléteéres. Le
stress verse alors dans le domaine de la pathologie et il peut entrainer différents troubles :

cardiaque, digestif, immunitaire, psychique, et comportemental.

Effet du stress sur la prise de nourriture :

La diminution de la prise de nourriture débute a la 2éme semaine de stress et se poursuit
jusqu’a la 3éme semaine.

La réduction de la prise de nourriture observée chez nos animaux pourrait aussi étre
expliquée par la sensibilité du systéme nerveux au stress (Marti, 1994 ; Rybkin, 1997),
sensibilité qui se traduit par une augmentation dans les concentrations de certains

neurotransmetteurs centraux (Dinan, 1996).
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Par ailleurs, la méme étude a montré une diminution significative de la prise alimentaire
chez une autre espece Rat WISTAR avec le méme protocole (Mouzaoui, 2012 ; Khene,
2010). Dans d’autres études ceux obtenus que la réduction de la prise alimentaire a lieu
seulement au cours des trois premieres heures apres le stress (Diane, 2006).

(Schwartz et al., 2000), signalent qu’aprés un stress, le taux élevé de CRF provoque la
diminution de la prise alimentaire. La CRF inhibe la sécrétion du NPY. Ceci démontre aussi
que le NPY est un stimulateur potentiel de la prise alimentaire.

Dans un stress il y’a une augmentation dans la concentration de certains neurotransmetteurs
centraux, dont la sérotonine (Belda, 2004 ; Dinan, 1996 ; Mori, 1999). Ceci confirme par des
¢tudes qui démontrent que I’augmentation de la disponibilité¢ de la 5-HT ou la stimulation
directe des récepteurs 5-HT, diminue la prise alimentaire (Le Feuvre, 1991 ; Meguid, 2000 ;
Nielsen, 1992 ; Ward 1999).

Mori et al, en 1999 ont montré que la libération des glucocorticoides dans la circulation
sanguine en situation de stress induit aussi une augmentation du taux extracellulaire de la
sérotonine dans plusieurs régions du cerveau (hypothalamus médian et latéral), et induit aussi
I’activation des génes qui expriment les récepteurs du 5-HT dans NPV chez les rongeurs
(Katagiri et al, 2001) ou les récepteurs des glucocorticoides sont exprimés dans ces neurones
sérotoninergique (Guimaraes, 2002). La sérotonine est considérée comme €tant un puissant
inhibiteur de la prise alimentaire (Burkhardta et al, 2011).

En effet, (Grill & Smith, 1988 ; Rinaman, 2003) ont démontré que lors du stress il y’a
une activation des neurones noradrénergiques au niveau du NTS pourraient participer a la
médiation de I’effet anorexigéne de la CCK au niveau du NTS.

La sécrétion du NPY dans I’hypothalamus est régulée notamment par les facteurs
hormonaux : elle est inhibée par I’insuline et la leptine et stimulée par les glucocorticoides.
(Krysiak et al, 1999).

Le CRF est considéré comme un inhibiteur de la fonction du NPY car I’injection de CRF
dans le noyau paraventriculaire diminue 1’expression de I’ARNm de NPY dans ce noyau
(Krahn, 1990).

Dans la quatriéme semaine la prise alimentaire elle revient a la stabilité au cours de la période
expérimentale, L.’étude de 1I’évolution de la prise alimentaire, chez le groupe stressé, montre une
diminution, puis une stabilisation de la prise alimentaire, Pour expliquer la stabilisation de la prise

alimentaire chez notre modeéle, il est important de signaler que la réaction de le hamster doré¢ plus

résistants au stress que les autres especes (Wommack et al, 2003).
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En effet, Dans le cas de stimulations acoustiques répétées pendant plusieurs jours
consécutifs, on remarque qu’il existe un phénomeéne d’habituation (Campeau, et al, 1997).

(Daddoun.F, 2004) noté¢ que le comportement alimentaire est influencé, en plus des
facteurs internes (signaux métaboliques et neuronaux) par des facteurs externes. Les
publicités sur les aliments, les facteurs sociaux tels que le statut socio-économique, les

habitudes culturelles ont une grande influence sur le comportement alimentaire.

Effet du stress sur le poids corporel :

Les valeurs du poids corporel chez les hamsters soumis a un stress auditif pendant 28 jours
sont réduites pendants la 2°™ et la 3™ semaine.la perte de poids repend par la diminution de
la prise alimentaire.

Le stress induit une diminution de la prise alimentaire, leur gain de poids est souvent
¢galement affecté (Meerlo et al, 1996; Rybkin et al, 1997; Valles et al, 2000; Diane et al,
2008).

Des travaux similaires démontrent le lien entre 1’augmentation de la concentration des
glucocorticoides plasmatique provoquée par le stress, la diminution de la prise alimentaire et
le poids corporel (Duncko et al, 2001; Harro et al, 2001; Kim et al, 2003; Ulrich-Lai et al.,
2007; Marin et al., 2007).

En effet, (Armario et al, 1995) ont démontre que Plusieurs systémes hormonaux et
neuronaux influencent la prise alimentaire et le gain de poids et lors d’un stress.

Autres études ont montré que I’injection de la leptine inhibe la prise alimentaire (Schwartz,
1996) ; de plus la sécrétion de cette hormone est stimulée lors du stress (Wallace ,2000 ;
Velkoska, 2003).

D’autres études ont montré qu’un stress chronique provoque un déséquilibre de I’axe HHS
par P’activation des récepteurs de CRF et prolonge-la du poids corporel (Rhuth, 1998).

Cependant d’autres auteurs présents que 1’inhibition de la sécrétion des hormones de
croissance (Armario, 1989) et la prolactine (Arrmario, 1995), lors d’un stress chronique, a
un grand effet sur la perte de poids.

En effet, (Bartolomucci et al, 2004) et (Tauchi et al, 2008) ont démontré que ’application

répétée d’un stress entraine une perte de poids.
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Au cours de la période expérimentale, L’étude de 1’évolution du poids corporel, chez le
groupe stressé¢, montre une diminution, puis une stabilisation du poids corporel, ce qui
pourrait expliquer la conservation de son poids. Pour expliquer la stabilisation du poids
corporel chez notre modele, il est important de signaler que la réaction de ces rongeurs face a
un stress est variable d’une espéce a I’autre, L’étude de 1’évolution du poids corporel, chez le
hamster dor¢ soumise a un stress (Nobuya et al, 1998) montre une baisse puis une
stabilisation du poids corporel. S’oppose a celui des rats de laboratoire, L’étude de 1’évolution
du poids corporel, chez les rats WISTAR soumise un stress auditif prolongée de 28 jours
(Mouzaoui, 2012 ; Khéne, 2010) montre une diminution significative de poids corporel

poursuit jusqu'a la derniére semaine de stress.

Effet du stress sur la prise d’eau :

Nos résultats ont montré que des la deuxiéme semaine de stress et la troisiéme semaine de
I’expérimentation, les animaux stressés consomment moins d’eau que les animaux controlent.
Dans les conditions normales la quantité d’eau consommeée est proportionnelle a celle de la

nourriture I’évolution de la prise d’eau, chez le groupe stress¢, montre une diminution, puis
une stabilisation de la consommation de d’eau. Cette diminution semble étre induite par un
blocage des enzymes de conversion de 1’angiotensine par contre 1’injection de 1’angiotensine

II stimule la prise d’eau (Kraly et al, 1990).
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La glycémie :

Nos observations montrent une légere diminution non significative du taux de la glycémie
chez le groupe stressé par rapport au groupe controle, I’organisme est encore capable de
maintenir une Normo-glycémie grace a la néoglucogenése et glycogénolyse hépatique. (M.C.

Moore et al, 1998 ; T.J. Wetter et al, 1999).

Nobuya et al en 1998 ont montré que le stress n’influence pas sur le taux de la glycémie chez
les hamsters dorés sains.

La production de glucose nette provient de la glycogénolyse et la glyconéogenése (Wolever
et al, 2008). Ferrannini et al 1985 ont montré que L homéostasie glucidique principalement
basée sur I’action de I’insuline, I’action de glucagon et de certains nutriments et des messages
nerveux.

Dans le foie, L’AVP va se fixer sur des récepteurs membranaires de [’hépatocyte : les
récepteurs V1 et forment un complexe hormone-récepteur qui va activer une enzyme
membranaire la phospholipase C par I’intermédiaire d’une protéine « G » pour favorisant la
libération de glucagon ( Yibchok-anun and Hsu, 1998). Cette hormone vient Pour
potentialise la gluconéogenése et de la glycogénolyse.

Chrousos et al, 1998 ont montré que il existe une interférence évidente entre le CRF et
I’AVP au niveau de I’hypothalamus et les deux travaillent en association pour la sécrétion de
I’ACTH, en quelque sorte vont potentialisent la sécrétion des catécholamines et des
glucocorticoides (Charmandari et al, 2005). Ces derniers ont également un effet sur la
mobilisation de 1’énergie, ils stimulent la néoglucogenése hépatique et mobilisent les acides
aminés par I’inhibition de la synthése protéiques, et inhibent le transport du glucose vers les
tissus périphériques. Ces effets stimulateurs permettent la redirection de I’énergie nécessaire a
la réponse de stress (Sapolsky et al, 2000).

L’hypothalamus pergoit alors les métabolites tels que glucose, lactate, acides aminés,
lipides, et les hormones comme la leptine, la ghreline, la cholécystokinine (CCK), provenant
de la circulation générale. L hypothalamus est donc capable de détecter directement les
variations des nutriments et notamment de la glycémie.

L’ARC est sensible aux concentrations de glucose circulant (Ibrahim et al, 2003).
Lorsque le glucose diminue dans le sang L’hypothalamus, ainsi que les glucostats de la veine

porte percoivent cette baisse de la glycémie (Hellewg et al, 2005). Ces détecteurs de glucose
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envoient donc des signaux vers le cerveau. Ces derniers sont différents de ceux générés lors
de la prise alimentaire et donnent 1’ordre au foie de produire du glucose afin de rétablir la
glycémie.

Cholestérol et Triglycéride :

Dans notre étude ont montré une 1égere augmentation (différence non significative) chez le
groupe stressé¢ par rapport au groupe controle.

Cette augmentation semble €tre induite par la libération du cortisol au niveau du cortex
surrénalien, Le cortisol est certainement un des principaux marqueurs hormonaux étudiés lors
de situations stressantes (Hellhammer et al, 2009).

Hellhammer et al, en 2004 ont montré que 1’augmentation de cortisol a également un effet
chronique sur le métabolisme des lipides, provoque une augmentation au niveau de
triglycérides, et de cholestérol, qui engendre des nombreuses pathologies.

En effet, I’¢lévation des triglycérides serait liée & une diminution du catabolisme des VLDL
(Duvillard et al, 2000; Taskinen et al, 1986), cette réduction du catabolisme des VLDL est
le reflet de la diminution de I’activité de la lipoprotéine lipase (Taskinen et al, 1982).

Unger et al en 2002 ont montré que 1'accumulation de triglycérides provoque diminution de

la sécrétion d'insuline.
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES

CONCLUSION ET PRESPECTIVE :

Dans cette étude nous avons montré qu’un stress auditif a long terme n’a pas provoqué une
perturbation sur les parameétres métaboliques et ce dans aucun des paramétres plasmatiques
évalués (la glycémie, le cholestérol et le triglycéride) ainsi que sur le comportement
alimentaire ou on remarque qu’il ya une adaptation de la prise alimentaire, la masse corporelle
et ’ingestion d’eau et cela a la fin de notre expérimentation.

Cependant, cette adaptation est installée aprés une légere perturbation de ces parameétres
plasmatiques et le comportement alimentaire pendant la 2¢me et la 3éme semaine de stress
auditif répété.

On remarque qu’il existe un phénomeéne d’habituation a ce stress répété.

Ce résultat semble traduire la capacité de I’organisme de ce hamster doré a supporter, par un

mécanisme d’adaptation, la contrainte auditive imposée.

Cette capacité a s’adapter est en fait un processus normal a tout organisme lequel réagit a

toute contrariété nouvelle (bruit) C’est ce qui est communément appelé ’homéostasie.

Dans de futures études il sera éventuellement intéressant de déterminer le role et les
mécanismes d’action de certains neurotransmetteurs dans le systéme nerveux central pendant
la période d’habituation au stress et aussi pendant la période de perturbation du comportement

alimentaire.
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ANNEXES

Annexe 01 :

Tableau récapitulatif des valeurs de la prise de nourriture (g) chez les deux lots expérimentaux

Groupe controle:

Avant J01 J07 J14 J21 J 28
HC 01 16 16 15,25 16 16,25 16
HC 02 17 14 15 14,33 15,75 16,66
HC 03 15 15 15,25 15 15,75 16
HC 04 16 16 16,5 15,5 14,5 15,33
HC 05 16 16 15,5 16 15,5 15,66
HC 06 14 16 15,75 15,16 15,75 14
HC 07 16 15 15,75 16 15,75 16,33
HC 08 15 15 15,5 16,33 15,25 15
HC 09 15 16 15,75 16 16,5 15,66
Moyenne 15,5 15,44 15,58 15,59 15,61 15,63
ECART 083 0,72 0,43 1,13 0,57 0,78
ESM 0,27 0,24 0,14 0,37 0,19 0,26
Groupe stressé :

Avant J01 J07 J14 J21 J 28
HS 01 15 14,75 15 13,66 14,75 14,33
HS 02 15 15,25 15 13,33 15,5 15,33
HS 03 16 15,25 15 12,66 14,75 15,66
HS 04 15 15,5 16 13 15,5 15
HS 05 15 15 15 14,33 14,5 16,33
HS 06 15 15 15 14,33 15,75 16
HS 07 16 15,75 16 14 15 16
HS 08 16 15,25 15 14,66 15,25 14,66
HS 09 15 15,5 15 15,33
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Annexe 02 :

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

Groupe controle :

Avant J 01 J07 J14 J21 J28
HC 01 44 40| 435 43,33 46,75 51,66
HC 02 45 47 51 57,33 60,25 61,33
HC 03 48 >4 57 61 62 62,66
HC 04 47 41485 56 58,5 61,66
HC 05 48 St 53,75 54,66 58 63
HC 06 47 S 5575 62 60 62,66
HC 07 46 451 5125 58,33 60,5 63
HC 08 47 49 52,5 58 60,75 61,66
HC 09 45 Bl 475 47,66 45 46,33

Groupe stressé :

Avant J 01 J07 J14 J21 J28
HS 01 43 40 44 48 51,25 55,33
HS 02 48 49 49,75 49,33 46,75 47,33
HS 03 46 43 46,75 49,33 41,75 49,33
HS 04 47 46 46,75 48 50,5 57,66
HS 05 46 45 48,25 53,33 58 62




ANNEXES

HS 06

46

45

48,5 51,66 53,25 57,33
HS 07 47 49 51,25 56 60,25 65,33
HS 08 46 45 51,5 57 61,5 63,66
HS 09 45 45 46,25 54,33

Annexe 03 :

Tableau récapitulatif des valeurs de la prise d’eau (ml) chez les deux lots expérimentaux

Groupe controle :

Avant J01 J 07 J14 J21 J28
HC 01 15 14 13,5 13,66 13,25 13,33
HC 02 13 13 13,75 14,33 15,75 15
HC 03 13 13 14,25 14,33 14,5 15,66
HC 04 14 14 14,5 14,33 14,5 14,33
HC 05 14 15 14,5 14,66 14,75 14
HC 06 15 14 14,25 14,33 14,25 14,66
HC 07 14 15 14 14,66 14,5 14,66
HC 08 15 13 14,5 14,33 13 13,66
HC 09 14 14 14,75 14,33 14,25 14
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Groupe stressé :

Avant J01 J 07 J 14 J21 J28
HS 01 14 14,25 15 11,66 13,25 14,66
HS 02 14 14 14 12,33 12,5 13,66
HS 03 13 13,5 14 11,33 12,25 15
HS 04 14 14,25 13 11,66 12,25 14
HS 05 14 14 14 12,33 13,25 14,33
HS 06 14 13 12 12,33 13 14,66
HS 07 15 14 13 12 12,5 14,66
HS 08 14 13 14 11,66 12,5 13,33
HS 09 14 14 13 11,66
Moyenne 14 13,88 13,55 11,88 12,68 14,29
ECART 0.5 0,41 0,88 0,37 0,41 0,57
ESM 0,16 0,13 0,29 0,12 0,14 0,2
Annexe 04 :

Tableau récapitulatif des valeurs de glycémie (g/1) chez les deux lots expérimentaux

Groupe controle

Groupe stressé

H 01 1,3 1,08
H 02 1,02 0,79
H 03 0,66 0,94
H 04 0,8 0,74
H 05 0,7 0,71
H 06 0,69 0,73
H 07 0,98 0,75
H 08 0,67 0,3
Moyenne 0,85 0,82
ECART 0,23 0,13

69




ESM

0,08

0,04

Annexe 05 :

ANNEXES

Tableau récapitulatif des valeurs de cholestérol (g/1) chez les deux lots expérimentaux

Groupe controle | Groupe stressé

H 01 0,46 0,65
H 02 0,87 0,86
H 03 0,77 0,72
H 04 0,68 0,82
H 05 0,94 0,71
H 06 0,64 0,91
H 07 0,37 0,73
H 08 0,91

Moyenne 0,71 0,77
ECART 0,21 0,09
ESM 0,07 0,03
Annexe 06 :

Tableau récapitulatif des valeurs de triglycéride (g/1) chez les deux lots expérimentaux.

Groupe controle | Groupe stressé
H 01 1,61 2,02
H 02 1,4 2,68
H 03 1,68 2,1
H 04 1,39 1,25
H 05 2,45 1,3
H 06 2,2 3,6
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H 07

1,6

3,03

H 08

1,4

71

ANNEXES



	SOMAIRE THS
	Remerciement
	Dédicace souu
	dédicace
	Introduction sou FNL
	1
	Matériel et méthodes
	rsltt sou FNL
	dscssn sou FNL
	conclusion sou FNL
	réference FNL
	Annexe sou FNL

