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Résumé

Au niveau central, I’équilibre hydrominéral sollicite essentiellement les noyaux
hypothalamiques magnocellulaires qui sillonnent 1’axe Hypothalamo-neurohypophysaire.
Face au stress hydrique, les rongeurs déserticoles ont développé une indépendance vis a vis
de l'eau de boisson. La conservation de ce liquide précieux provenant de leur alimentation
est donc fondamentale pour leur survie. Pour explorer les mécanismes adaptatifs de ces
espéeces, a I’échelle mropho-structurale, le modele utilisé dans notre travail est la gerboise
Jaculus jaculus espéce nocturne provenant de la région d’Oum el Bouaghi. Les animaux
ont été capturés dans leur biotope et sacrifiés, puis leurs cerveaux faisaient le sujet de notre
travail. Par des techniques histologiques, nous avons analysé la morphologie, I’aspect et
I’organisation cellulaires de la structure nerveuse : le noyau supraoptique (NSO).
Parallelement, une analyse des parametres plasmatiques (natrémie, glycémie, urée et
osmolarité) a été réalisée. Au bout de notre expérimentation, nos résultats ont montré que
chez les gerboises en stress hydrique cette structure NSO exprime des modifications
physiologiques intéressantes .Au niveau sanguin, une diminution du taux de la glycémie a
été observée, ceci semble étre d0 a la dégradation des carbohydrates alimentaires et leur
stockage au niveau hépatique. Par ailleurs, une élévation des paramétres plasmatiques
(natrémie et osmolarité) a été enregistree, indiquant un état d’hyperosmolarité. Les NSOs
sont sensibles aux variations des parametres sus-cités, nos observations ont révélé chez les
gerboises en restriction hydrique une hypertrophie des corps cellulaires au niveau des
neurones magnocellulaires et une rétraction des processus astrocytaires permettant ainsi
une augmentation des appositions neuronales. De plus, I'une des observations originales de
cette étude, relevée chez cette espéce, est la présence d’une organisation neuronale
adjacente a I’endothélium vasculaire au niveau de la structure étudiée. Toutes ces
particularités observées chez les gerboises leur permettraient une réponse physiologique
rapide du systéme vasopressinergique. Ainsi que les taux élevés des parametres
plasmatiques étudiés suggérant ainsi D’activation du systéme rénine-angiotensine-
aldostérone. A la lumiere de ces résultats, il est probable que Jaculus jaculus maintient un
seuil minimum d’eau corporel pour sa survie en faisant intervenir deux systémes de
régulation hydrominérale (vasopressinergique et rénine-angiotensine-aldostérone) en
fonction des conditions du milieu.
Mots clés :
Gerboise Jaculus jaculus, Axe hypothalamo-neurohypophysaire , stress hydrique, noyau

supraoptique , neurones magnocellulaires.



Abstract

At the central level, the hydromineral balance essentially calls on the hypothalamic
magnocellular nuclei, which crisscross the Hypothalamic-neurohypophyseal axis. Faced
with water stress, desert rodents have developed independence from drinking water. The
conservation of this precious liquid from their food is therefore fundamental for their
survival. To explore the adaptive mechanisms of these species, at the mropho-structural
scale, the model used in our work is the nocturnal gerboa Jaculus jaculus from the region
between Tebessa and Oum el Bouaghi. The animals were captured in their biotope and
sacrificed, then their brains were the subject of our work. By histological and histochemical
techniques, we analyzed the morphology, the appearance and the cellular organization of
the nervous structure: the supraoptic nuclei (SON). At the same time, an analysis of the
plasma parameters (natremia, glycemia, urea and osmolarity) have been carried out. At the
end of our study, a decrease in the blood sugar level has been observed, this seems to be
due to the degradation of food carbohydrates and their storage in the liver.

Furthermore, an increase in plasma parameters (serum content and osmolarity) was
recorded, indicating a state of hyperosmolarity. NSOs are sensitive to variations in the
mentioned parameters, our observations revealed in gerboas in water restriction a
hypertrophy of the cell bodies at the level of the Magnocellular neurons and a retraction of
the astrocytic processes thus allowing an increase in neuronal appositions. In addition, one
of the original observations of this study is the presence of a neuronal organization adjacent
to the vascular endothelium at the level of the studied structure. All these particularities
observed in gerboas in water restriction would allow them a rapid physiological response
of the vasopressinergic system. As well as the high levels of the plasma parameters studied,
thus suggesting the activation of the renin-angiotensin-aldosterone system. In the light of
these results, it is probable that the gerboa Jaculus jaculus maintains a minimum body
water threshold for its survival by involving two hydromineral regulatory systems
(vasopressinergic and renin-angiotensin-aldosterone) depending on the environmental

conditions.

Key words :
Gerboa Jaculus jaculus, Hypothalamic-neurohypophyseal axis, water stress, supraoptic

nucleus, magnocellular neurons.
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Introduction

Les conditions climatiques extrémes de température et manque d’eau, constituent des
facteurs de stress environnemental limitant, pour la croissance et la survie des mammiferes
désertiques (Prakash et Ghosh ,1975). Parmi ces derniers, les rongeurs déserticoles, qui
ont développé des capacités d’adaptation remarquables afin d’équilibrer leur balance
hydrique a travers de nombreux facteurs écologiques (Petter, 1961), et de mécanismes
physiologiques comme les modifications de la fonction rénale (Schmidt-Nielsen, 1990 ;
Ivanova et al., 2003), ou I’augmentation des taux d’hormones antidiurétiques
plasmatiques et hypophysaires (Baddouri et al., 1984).

Afin de définir ces mécanismes d'adaptation pointus permettant de lutter contre un

stress, beaucoup de travaux ont été menés dans ce sens, sur plusieurs espéces de rongeurs
vivant dans des climats arides, parmi lesquelles, la gerboise. Elle est soumise a deux
exigences contradictoires, qu’elle gere parfaitement : se refroidir en se déshydratant ou
¢conomiser 1’eau et risquer ’hyperthermie.
Effectivement, grace a un ensemble de mécanismes d’adaptation, neurophysiologiques et
comportementaux, contribuant a la régulation homéostatique, ce rongeur arrive a
synchroniser tous ses systemes clés, a savoir : endocrinien et rénal. Ces systemes impliqués
dans le maintien de [I’équilibre hydrominérale interne vis-a-vis des variations
environnementales, sont a leur tour contrdlés par le systeme nerveux, précisément au
niveau de I’axe hypothalamo-neurohypophysaire (AHNH) (Bentley, 2002) .Cette
structure, qu’on peut qualifier de cerveau endocrinien, renferme une région trés sensible
aux modifications physico-chimiques des paramétres hydrominéraux dans 1’organisme,
appelée le noyau supra optique (NSO) (Leng,2018).

L’activit¢ de ce noyau, principalement sécrétoire, assure une régulation
neuroendocrinienne adaptative impliquant différents neuropeptides, qui conditionnent le
comportement alimentaire ou de dépense énergétique chez la gerboise (ElI Ouazzani et al.,
1999-2001). Cette capacité d’adaptation physiologique en réponse a des stresseurs
bioclimatiques, repose sur le concept de plasticité des systémes neuroendocriniens
hypothalamiques liés au stress environnemental.

Ce phénomeéne de nplasticité hypothalamo-neurohypophysaire, consistant en
I’ensemble des modifications structurales et fonctionnelles occurrentes suite a un stimulus ,
a été observé et étudié dans plusieurs travaux menés sur des rats déshydratés pendant de
longues périodes (Boison et al ., 2016 , Moeller ,2006) .Les résultats de ces travaux
confirment que les noyaux : supra-optiqgue NSO et paraventriculaire NPV, présentent des

remaniements structuraux et sécrétoires au niveau neuro-glial afin de garder I’équilibre



hydrominéral dans I’organisme.

Dans notre étude expérimental réalisée sur la Gerboise soumise au stress hydrique
de longue durée, le but sera I’analyse des modifications morphologiques qui se manifestent
au niveau des NSOs, précisément les structures neuro-gliales. Ainsi, 1’évaluation de leurs
répercussions sur les fonctions régulatrices des différents systemes y afférents chez cette
espéce désertique. Pour atteindre ce but, nous avons adopté un sequencement triphasique

dirigeant notre travail.

Dans la premiére phase, nous décrirons le systétme hypothalamo-
neurohypophysaire en assignant I'importance au NSO, passant par les mécanismes
régissant 1’homéostasie hydrique chez les mammiferes et les différents acteurs
biochimiques intervenant dans leur régulation hydrominérale.

Dans la deuxiéme phase, nous expliquerons les differents aspects structuraux et
neurochimiques de la plasticité du I’AHNH, lors de ’adaptation au stress hydrique chez
les mammiferes, spécifiquement les rongeurs désertiques.

La troisiéme et la derni¢re phase est I’expérimentation, ol nous utiliserons des
gerboises capturées et privées d’eau pour confectionner des lames histologiques
préparées a partir de coupes coronales microscopiques réalisées sur leurs cerveaux
Notre but, alors, sera I’observation, I’analyse et I’évaluation des différentes
modifications morphologiques, exprimées au niveau des structures neuro-gliales de la

zone du NSO, en réponse au stress hydrique.
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I - Le systeme hypothalamo-neurohypophysaire (SHNH)

Le systeme hypothalamo-neurohypophysaire (SHNH) est une structure complexe,
située au niveau du diencéphale .Elle est constituée de neurones magnocellulaires, dont
leurs corps cellulaires sont situés dans les noyaux supraoptiques NSOs et
paraventriculaires NPVs de I’hypothalamus. Ces neurones projettent leurs axones dans la
neurohypophyse NH, ou ils liberent leur contenu hormonal directement dans la circulation

sanguine (Armstrong et al., 2014) (Figure 1).

Neurohypophyse ;

Adénohypophyse

Figure 1 : Schéma reproduit sur une micrographie montrant 1’organisation de 1’axe
hypothalamo-neurohypophysaire, (D’apres Piper et al., 2017)

A : Amygdale, cc : corps calleux, Ctx : cortex cérébral, E m : Eminence médiane,
Hip : Hippocampe, Hy : Hypothalamus, ic : capsule interne, T : Thalamus, Th: Tige
hypophysaire , @: NPV (Noyau Para Ventriculaire) ,  : NSO ( Noyau Supra Optique)

| .1.L hypothalamus

L’hypothalamus est une structure nerveuse située en dessous du thalamus, constituée
de plusieurs amas de neurones appelés noyaux. Il comprend de nombreux noyaux dont les
neurones secretent les neurohormones impliquées dans la régulation hypothalamo-
hypophysaire :

e noyau paraventriculaire ;

e noyau supra-optique ;

e noyau arqué

Cette structure est connecté a de nombreuses régions du cerveau afin d’assurer le role

de centre d’intégration des signaux pour la survie générale de ’organisme (Figure 2).
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Figure 2 : Organisation des différents noyaux de 1’hypothalamus et Ses interconnexions avec

les autres zones dans le cerveau du rat (D’aprés Vétopsy.fr, avec adaptation).

Comme annoncé dans ’introduction, nous sommes intéressés par les modifications
morpho-fonctionnelles induites par les facteurs physiologiques impliquées dans la
régulation homéostatique, spécifiguement, au niveau des NSOs. Alors, dans notre
description bibliographique, nous nous limiterons a ces noyaux qui forment 1’axe de notre
étude afin de garder la trajectoire optimale vers les objectifs souhaités de ce travail.

1.2.Les noyaux supraoptiques (NSOs)

Les noyaux supraoptiques sont situés de part et d’autre du chiasma optique. Ils sont
constitués des péricaryons des neurones magnocellulaires, des fibres, terminaisons
axonales et de cellules gliales. Les neurones magnocellulaires sont caractérisés par leur
grand corps cellulaire, ayant un diametre entre 15 et 40 um et un seul tronc axonal qui
projette vers la NH. Chaque axone donne naissance a environ 10 000 terminaisons
neurosécrétoires et beaucoup de dilatations terminales contenant de tres grands nombres de

vesicules de stockage de I'hormone (Hatton, 2002, Armstrong et al., 2014) (Figure 3).



fin

S
Neurone

Pied de y - \L

Magnocellulaire

— |

: i
Capillaire ﬂﬁ%@
Pied Neurone
A : un Astrocyte. de fin /\\(\d Magnocellulaire

Figure 3 : lllustration des différents éléments NSOs.
1/ Micrographie présentant une coupe dans un noyau hypothalamique
de Rat (https://synapseweb.clm.utexas.edu).
2/ Schéma présentant 1’organisation des Neurones Magnocellulaires, Astrocytes,
capillaires leurs interconnexions (Nicholls et al., 2012, adapté).
Deux populations neuronales distinctes composent ces noyaux : l'une exprime
I’ocytocine (OT) et I'autre la vasopressine (AVP). Les neurones ocytocinergiques sont
répartis de facon antérodorsale tandis que les neurones vasopressinergiques sont

préférentiellement répartis de fagcon postérieure et ventrale (Armstrong et al., 2014).

Il .La régulation hydrominérale

Aussi appelée « Homeéostasie hydrominérale », un concept basé sur 1’objectif de
maintenir tous les paramétres physico-chimiques des fluides de 1’organisme, relativement
constants, par la réponse autonomique et autocrine a des comportements spécifiques. En
d’autres termes, c’est la régulation de I'eau et des sels minéraux dans I’organisme.

En général, chez les mammiféres dont ’homme et la gerboise font partie, 1’équilibre
eau-lons dans I’organisme est fondé sur le réajustement physiologique continu de la
quantité d’eau et d’ions internes, autour des constantes vitales en cas de perte normale
(respiration, transpiration) ou pathologique (vomissement, diarrhée).Une diminution de 2%
dans le volume d’eau corporelle, représente une perturbation et déclenche le processus de
réajustement dans I’organisme ( Boillot et al. , 1999).

Vu notre théme lié directement & 1’équilibre hydrominérale chez les mammiferes,
spécifiquement la gerboise, nous sommes appelés a comprendre les différents mécanismes

cellulaires impliqués dans ce phénomeéne.
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Figure 4 : Schéma présentant le paradigme de 1’équilibre hydrominéral chez
les mammiféres du désert (Donald et Pannabecker, 2015, adapté).

Dans la régulation hydrominérale, en plus de I’eau, les acteurs ioniques principaux
sont les ions Na* qui sont majoritairement localisés au niveau extracellulaire et les ions K*
qui sont maintenus majoritairement au niveau intracellulaire. Alors, les variations en eau et
en ions Na*/ K*, conduisent a la mise en place de mécanismes ayant pour but d'assurer un
niveau constant de la composition électrolytique des liquides de l'organisme et donc une
stabilité de leur volume (Verbalis, 2003) (Figure 5).
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Figure 5 : Schéma présentant les différents compartiments liquidiens dans le corps
(chez les mammiferes) et leur équilibre a base de [Na+] / [K+]
(Verbalis, 2003 , adapté ).



Pour notre étude consacrée au cas expérimental faisant face a des conditions
environnementales affectant sa régulation hydrominérale, nous serons intéressés par deux
types de réponses: I'un physiologique (la Diurése et la Natriurese) et I’autre
comportementale (la soif et I’appétit pour le sel). Ces deux types de réponses impliquent,

principalement, le systéme nerveux et les reins (Figure 6).
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Figure 6 : Schéma présentant les réponses homéostatiques face aux variations osmotiques
du Liquide Extracellulaires (Bourque C.W., 2008, adapté).

Ces deux balances sont le produit d’un processus déclenché par la détection des
variations du sodium et de ’osmolarité, qui conduit a la mise en ceuvre des mécanismes
physiologiques permettant le maintien de I'nhoméostasie hydrominérale. De ce fait, dans le
cadre des objectifs de notre étude, nous sommes censés de comprendre I’origine de ce
produit a travers le morcellement de la cascade des activités physiologiques formant ces

mécanismes régulateurs.

Il .1. Mécanismes régulateurs

Lors des perturbations osmotiques dans I’organisme, divers meécanismes de
régulation interviennent au niveau des métabolismes hydriques et sodiques. lls sont initiés
par l'action coordonnée de différentes hormones et de nombreux sites, tant au niveau
central qu'au niveau périphérique, précisément, I’hypothalamus et le rein. Les effets de ces
mécanismes sont concentrés sur deux paramétres physico-chimiques: le volume et la

pression osmotique des liquides intracellulaires (LIC) et liquides extracellulaires (LEC).



Ces deux paramétres modulent la régulation hydrominérale en deux types : volémique et

osmotique.

Il .1.1. La régulation volumique

La régulation volumique correspond au réajustement du volume d’eau dans
les fluides corporels d'un organisme, surtout le sang. Quand des variations de 5 %,
affectent la pression sanguine et le volume plasmatique, les barorécepteurs et les
volorécepteurs détectent ces variations et augmentent leur activité (Claude et al., 2017).
Ces structures sensitives, sont localisées au niveau des infrastructures du systéme

circulatoire (veine cave, oreillette et ventricule droit, paroi vasculaire du rein).
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Figure 7 : Schéma résumant la régulation volumique.(Claude et al., 2017, adapté)

I1.1.2. La régulation osmotique

L'osmorégulation se réfere au réajustement de la pression osmotique (osmolarité)
des fluides corporels d'un organisme. L'osmolarité du liquide extracellulaire (LEC) chez
les mammiferes est déterminée de maniere décisive par la concentration des ions
de sodium (Na*), ainsi que le potassium (K¥) intracellulaire étant le plus important, la
valeur normale étant d’environ 10 mmol/L.

Ce systéme de régulation se compose, essentiellement, de deux circuits de contrdle
dont les osmocapteurs sont situés au niveau de I'hypothalamus. Lorsque I'hyperosmolarité
(manque d'eau) est détectée, ces structures sensitives envoient des signaux dans
la neurohypophyse ou I'hormone antidiurétique (AVP) est libérée. Cette hormone stimule
l'incorporation de I'Aquaporine 2(AQP2) dans les tubes collecteurs du rein, réduisant ainsi
la sécrétion d'eau et déclenchant la soif. En résultat, I'absorption de I'eau est provoquée en

buvant, ce qui représente un changement de comportement (Bourque, 2008).
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Figure 8 : lllustration sagittale du cerveau du rat présentant les circuits du controle
osmotique de la régulation hydrominérale, compressees dans un seul plan
(Bourque , 2008, adapté).

D’apres cette description des meécanismes de régulation hydrominérale, chez les
mammiféres, il s’est avéré que ce processus implique plusieurs structures dans
I’organisme, dites centrales et périphériques .Ces structures sont intercommunicantes via
plusieurs types d’hormones spécifiques, sécrétées au temps exact, en quantités précises et
paramétrées selon le volume et ’osmolarité. Alors, une telle réponse précise et adéquate
aux variations intrinseques et extrinseques impose un mécanisme qui controle les quantités
d’hormones sécrétées, leurs sites d’actions et points de début et de fin d’effets. Donc, on
parle ici du contrdle endocrinien de I’homéostasie hydrique, qui va étre le sujet de la suite

de notre chapitre.

11 .2. Contrdle neuroendocrinien

Des hormones seront alors libérées, celles d'origine centrale telle que ’AVP (hormone
antidiurétique) et l'ocytocine OT (hormone natriurétique), d’autres d'origine périphérique
comme l'aldostérone et l'angiotensine Il. Suite a leur libération, ces hormones vont agir sur
la régulation de I'homéostasie hydrominérale, en suivant des cinetiques différentes. D’apres
la majorité des recherches menées sur le maintien de I’équilibre hydriques chez les

mammiferes, surtout déserticoles, les résultats démontrent I’existence de deux systémes
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neuroendocriniens de contrdle : un basée sur la vasopressine et I’autre sur le duo rénine-

angiotensine.
I1.2.1. Le systéme vasopressinergique

Ce systeme représente la régulation centrale, qui est caractérisée par I’action

médiée par I’AVP, principalement sécrétée en réponse a 1’augmentation d’osmolalité
plasmatique ou bien & la diminution du volume plasmatique.
I’AVP, I’hormone antidiurétique est synthétisée dans I’hypothalamus, plus précisément
dans les corps cellulaires des neurones magnocellulaires (NMCs) localisés dans les noyaux
supraoptiques (NSOs) et paraventriculaires (NPVs). Cette hormone contenant neuf acides
aminés est liée & une protéine, nommeée Neurophysine (NP), formant ainsi le complexe
protéique NP-hormone qui est emballé dans des granules microscopiquement visibles au
niveau du soma neuronal puis livrés a partir des neurones magnocellulaires jusqu’aux
terminaisons nerveuses de la NH. Le contenu des granules est libéré dans la circulation
générale soit a partir des terminaisons qui aboutissent directement sur les cellules
endotheliales des capillaires, soit sur des cellules qui sont adjointes aux parois des
vaisseaux. Le niveau plasmatique normal de I’AVP est trés bas (environ 1 pg/ ml) (Donald
et Pannabecker , 2015).

I1.2.1.1. Stimuli et récepteurs de la vasopressine

En conditions physiologiques normales lors de sa secrétion dans la régulation
hydrominérale, I’AVP est libérée dans la circulation sanguine en réponse a des stimuli
osmotiques comme 1’augmentation de I’osmolalité plasmatique et non-osmotiques comme
la diminution de la volémie et de la pression artérielle. Ainsi, cette hormone a plusieurs
effets selon le type et la localisation de son récepteur. Les recherches ont montré que les
récepteurs de la vasopressine sont de trois types :

1- les récepteurs Vla (effet vasoconstricteur) : situés dans le rein (cellules
musculaires lisses des vasa recta de la médullaire interne, le canal collecteur
cortical et médullaire externe), en dehors du rein (les hépatocytes, les plaquettes
sanguines et quelques zones du cerveau) (Peri et al., 2019).

2- Les récepteurs V1b(la régulation glycémique): exprimés dans
I’adénohypophyse (sécrétion de ’ACTH), Dans les ilots de Langerhans du
pancréas (sécrétion d’insuline ou de glucagon) et dans la médullosurrénale (la

synthése de catécholamines) (Tanoue, 2009).
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3- Les récepteurs V2 (effet de réabsorption du sodium): essentiellement

exprimés dans le rein (la branche ascendante de Henlé) (Bankir, 2001).

Dans le cadre de notre étude, nous nous intéresserons uniquement aux récepteurs
Vla et V2, car ceux-ci font partie du réseau neuronal impliqué dans la régulation de
I'homéostasie hydrominérale. Ce réseau sera plus amplement détaillé dans le paragraphe

qui vient.
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Figure 9 : Schéma résumant les stimuli, les cibles et les effets de la
vasopressine dans la régulation hydrominérale.
(Peri et al ., 2019, adapté)

I1.2.1.2. Le mécanisme de régulation par ’AVP

L’AVP est stockée dans la NH qui peut rapidement en libérer 10 a 20 % dans la
circulation sanguine ; en réponse a des changements osmotiques et non-osmotiques. D’une
part, le stimulus osmotique qui est I’augmentation de I’osmolalité plasmatique, est détecté
par les osmorécepteurs au niveau de I’organum vasculosum lamina terminalis (OVLT) et
du noyau de I’organe sous-fornical (OSF) (Sorana et Bourque, 2006). Puis, transferé aux
NPVs, NSOs et préoptique médian (NPOM) qui est a I’origine de projections denses sur
les deux premiers.

D’autre part, les stimuli non-osmotiques qui sont la diminution de la pression
sanguine et I’augmentation de la distension atriale, sont détectés par les barorécepteurs et
les volorécepteurs au niveau de ’oreillette gauche, de la crosse aortique et des sinus

carotidiens. Puis, ils cheminent via les nerfs vagues et aboutissent au niveau du noyau du
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tractus solitaire (NTS), 1’aera postrema (AP) et la moelle ventro-latérale (MVL). Les
cellules de ces zones se projettent vers les NPVs et NSOs. Alors, les deux types de stimuli
aboutissent, en commun, a la synthése de la vasopressine dans les NMCs situés dans le
NPV puis la migration via la voie supra-optique-hypophysaire. L’AVP sécrétée dans la
circulation sanguine va cibler le rein, en premier lieu via les récepteurs spécifiques Vl1a
pour stimuler la vasoconstriction a travers les cellules musculaires lisses. En deuxiéme lieu
, Via les récepteurs V2 afin d’augmenter la réabsorption d’eau en stimulant la migration des
aquaporines 2 (AQP 2) vers la membrane apicale des cellules du tubule collecteur , et la
réabsorption du Na" au niveau de la branche ascendante de Henlé . En plus du rein, la
deuxieme cible de la vasopressine est le réseau des vaisseaux sanguins qui irriguent le
corps, en provocant le phénoméne physiologique de la vasoconstriction pour compenser la
pression artérielle (Claude et al., 2017) (Figure 10).

Au méme temps, le noyau du tractus solitaire (NTS) déja stimulé, induit a son tour
la zona incerta (ZI) qui est impliquée dans le déclenchement du besoin de boire et la
réduction de I’appétit pour le sel (Claude et al., 2017).
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Figure 10 : Schématisation du mécanisme de régulation par la vasopressine
(Claude et al., 2017, adapté).
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I1.2.2. Le Systéme Rénine-Angiotensine-Aldostérone (SRAA)

Ce systeme illustre le contr6le endocrinien et enzymatique de la régulation
hydrominérale au niveau périphérique, impliquant surtout les reins par I’excrétion d’une
urine plus ou moins concentrée en réponse aux variations du rapport [eau/ Na* ]
plasmatique, afin de maintenir un volume constant du liquide extracellulaire (LEC),
permettant ainsi le maintien de la pression artérielle.

L'anse de Henlé et l'appareil juxta-glomérulaire sont a la base du systéme de
régulation RAA, ou est sécrétée la rénine (enzyme) qui va convertir par clivage
l'angiotensinogéne (protéine inactive produite par le foie) en Angiotensine | (décapeptide
inactif).). L'Angiotensine | sera ensuite transformee en Ang Il principalement au niveau du
poumon par l'enzyme de conversion de l'angiotensine (ACE, carboxypeptidase). Par la
suite, l'angiotensine 1l va agir en se fixant sur ses récepteurs transmembranaires (récepteurs
AT1 et AT2) pour favoriser I'élévation de la pression artérielle. (Claude et al., 2017,
Reynard et al ., 2019).
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Figure 11 : Schématisation du mécanisme de régulation par Le systéeme Rénine-
Angiotensine-Aldostérone (SRAA), (Sherwood et al. 2018, adapté).

T Boire des liquides

Partiellement, nous pouvons déduire que le phénoméne de 1’homéostasie
hydrominérale chez les mammiferes, repose sur des mécanismes dynamiques nécessitant
une capacité d’adaptation morpho-fonctionnelle a I’échelle cellulaire, au niveau central.
Alors, dans notre travail nous nous trouvons dans 1’obligation de déterminer ce potentiel de
modification en structure et en fonction, déja démontré et encadré par plusieurs recherches

dans le concept de la plasticité.
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I11. La plasticité du systeme hypothalamo-neurohypophysaire
Les neurones conservent un certain potentiel de changement de forme durant toute
la vie, en réponse a une variété de conditions physiologiques qui modifient l'activité
neuronale. De ce fait, le cerveau demeure un systeme dynamique, (Theodosis et al., 2008).
Le systeme hypothalamo—neurohypophysaire compte parmi les structures cérébrales les
plus utilisées pour I’étude du phénomene de plasticité neuronale. Il répond a des stimuli
physiologiques comme la déshydratation, la surcharge osmotique en modifiant sa structure
de fagon radicale (Leng et al., 2010).
Ces modifications affectent, en particulier, les neurones magnocellulaires et les
astrocytes (cellules gliales), en donnant quatre aspects de plasticité que nous allons décrire

en ce qui suit, et formeront ensuite le cadre de notre partie expérimentale.

I11. 1. La Plasticité neurochimique

C’est le phénomene de modification profonde qui affecte I’expression des deux
neuropeptides AVP et OT. Dans les neurones magnocellulaires, cette plasticité
neurochimique est observée lors de la déshydratation, car on observe une augmentation de
I’expression de certains neuropeptides tels que la dymorphine dans les neurones AVP.
Ainsi, ’expression de nouveaux neuropeptides comme la galanine dans les neurones OT

au cours de I’allaitement (Marsais et al., 2002).

I11. 2. La plasticité structurale

Une stimulation forte et soutenue telle qu’une stimulation osmotique ou un stress
psychologique induit un changement global de la morphologie des neurones, qui
s’hypertrophient au niveau du soma et des dendrites. Cette hypertrophie n’est pas un
simple gonflement des cellules, mais un élargissement actif des neurones, typique des
cellules sécrétoires en conditions de synthése intense, et incluant une augmentation en
volume du noyau, du cytoplasme et des organites cellulaires. L’augmentation du volume
des neurones est précédée d’une diminution nette du recouvrement astrocytaire du soma
des neurones a OT et de leurs dendrites. Plus de 80 % des profils OT deviennent ainsi
directement juxtaposés, juxtapositions neuronales qui impliquent plus de 10 % de toutes
les membranes plasmiques a OT du NSO (Theodosis et al., 2002 , 2004 , 2006 , 2008).

Dans notre étude nous nous intéresserons aux changements qui touchent les neurones

magnocellulaires et les cellules gliales, au niveau des NSOs.
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I11. 2 .1. La plasticité neuronale

La capacité de modification au niveau des neurones magnocellulaires est
principalement la plasticité synaptique, qui est une expression désignant usuellement des
modifications fonctionnelles de longue durée des synapses préexistantes. Néanmoins, la
transmission synaptique peut aussi étre considérablement modifiée par la création ou la
disparition de synapses. Le systeme des neurones & OT a été l'un des premiers systémes
neuronaux dans lesquels ont été demontrés des changements structuraux de la connectivité
synaptique dépendants de l'activité dans le cerveau adulte et étroitement corrélés a un
remodelage glial simultané (Theodosis, 2002 , Oliet et al., 2004).

Quelques heures apres le début des stimulations (allaitement, surcharge osmotique),
on peut déja détecter une augmentation du nombre des synapses et la formation de «
synapses partagées » sur des terminaisons individuelles, dans le NSO, représentant la
manifestation la plus évidente de plasticité synaptique morphologique (Theodosis, 2002).

Pendant la stimulation, le nombre de synapses GABAergiques montre une
augmentation significative, mais seulement sur les neurones a OT, et le nombre de «
synapses partagées » GABAergiques double. Le nombre de synapses glutamatergiques
simples ou multiples augmente aussi sur les neurones a OT pendant [’allaitement

(Theodosis, 2002) (Figure 12).
1
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Figure 12 : 1/Schématisation de I’augmentation du nombre des synapses
magnocellulaires suite a une déshydratation chronique (Theodosis et al. 2002).

2/ Micrographie électronigue montrant des synapses (GABAergiques et
Glutamatergiques) partagées chez un rat deshydraté, apres remodelage synaptique
des neurones magnocellulaires du NSO (fleches noires), d : dendrites, (Theodosis et
al. 2002).
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1. 2 .2. La plasticité gliale

En condition extréme d’osmolarité sanguine (hypo/hyper), les cellules gliales
subissent de maniére générale des modifications de leur volume. En réponse a une
¢lévation des niveaux ambiants d’OT, il y a une réduction significative du recouvrement
astrocytaire des neurones & OT, chez le rat. En conditions basales, les prolongements
astrocytaires recouvrent pres de 90 % de la région somato-dendritique des neurones a OT
dans le NSO, une proportion qui diminue a 70 % pendant la lactation ou la déshydratation
chronique (Theodosis et al., 1986, 2002, Oliet et al., 2001 , 2004, 2006).

Selon des auteurs, des jonctions communicantes ne sont pas visibles entre les
membranes neuronales juxtaposées, mais de telles spécialisations membranaires ont été
détectées entre les profils astrocytaires. La plasticité structurale astrocytaire se produit dans
tous les noyaux hypothalamiques contenant des neurones a OT, chez le rat et la souris
(Theodosis et al., 2002) (Figure 13).

1 Unstimulated Stimulated

Presynaptic
Glutamate Presynaptic
Neuron Glutamate

Neuron
0 ¥

M Group Il mGIuR
M GLT-1 Giutamate Transporter
il lonotropic Giutamate Receptor

Figure 13 : 1/Schématisation de la rétraction gliale apres un changement
osmotique (Theodosis et al., 2002).

2/ Micrographie électronique de deux somas de NSO (S1, S2) d’un rat
déshydraté, dont les surfaces sont directement juxtaposees (les fleches noires),
’astrocyte rétracté (astro), les somas sont contactés par le méme bouton axonal
(astérisque) (Oliet et al., 2004, synapseweb.clm.utexas.edu).
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I. Modéle biologique

Le modele expérimental d’intérét pour notre travail est la gerboise. Un rongeur
nocturne solitaire, de la famille des Dipodidae, Jaculus jaculus (Murray, 2007), connue
aussi par le nom de la gerboise des steppes. Il adopte un régime alimentaire granivore, basé
sur des graines, de fruits secs, d'insectes, de plantes, de racines, d'herbes séches et
d'autres végétaux. Sa seule source d’eau est la teneur en humidité de ces aliments, qui
assure la production d’eau métabolique pendant leur oxydation dans I’organisme (Ahmim,

2019) (Figure 14).

Figure 14 : Gerboise de I’espece Jaculus Jaculus (Ahmim ,2019).

1.1.Ecologie de I’animal

Nos deux unités expérimentales ont eété capturées au mois de juin, en fin de journée
apres repérage des terriers peuplés. Cette action était dans le triangle géographique mixte,
entre les trois régions : Meskiana (wilaya de Oum el Bouaghi, Est), ElI Aouinet et de
Morsot .(Figure 15).

En macro, Cette région est caractérisee par un climat semi-aride, ou la moyenne
annuelle des précipitations est relativement faible, de l'ordre de 404 mm.Le taux
d’humidité passe de 31.48 % en été a 71.24 % en hiver. La température moyenne est voisine
de 22°C. Elle passe de 5.1°C au mois de janvier a 38°C au mois de juillet. La photopériode
longue offre en été 12.75 heures d'éclairement et en hiver se réduit a 5.91 heures
d'éclairement (climate-data.org).

Cet animal habite cette région depuis longtemps, et son existence actuelle est moins

apparente (Ahmim, 2019).
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Figure 15 : Lieu de capture des deux gerboises d’expérimentation
Indiqué par le triangle rouge (adapté).

1.2.Description physique

Cet animal a des oreilles trés longues et un pénis dépourvu d’épines. La couleur du
pelage dorsal est jaune claire et tire sur le gris, le ventre est plutot blanchéatre. Ses pattes
postérieures sont plus longues que ses membres antérieurs et sont couvertes de poils
blancs, trés clairsemés sur toute la longueur et se densifient en bas, formant une coiffe.
La queue est aussi longue que le corps de I'animal et se termine en pinceau souvent réduit,

sa couleur est blanche teintée de noir (Figure 16).

Figure 16 :L’une de nos deux gerboises capturées,
sacrifiée et fixée sur la planche au laboratoire pour décapitation
(Photographie originale).

Le sacrifice et la décapitation ont eu apres leur capture, au niveau du laboratoire de
zoologie de 1’Université Mohamed EI Bachir El lbrahimi , ElI Anaceur , Bordj Bou

Arrerid,j.
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I1. Techniques d'analyse du sang
Apreés la décapitation des 2 gerboises, le sang artério-veineux du cou est recueilli dans
des tubes a hémolyse héparinés, afin d’évaluer les paramétres biochimiques indicateurs sur

I’état d’hydratation chez la gerboise.

I1.1.0smolarité

L’osmolarité plasmatique est la concentration des substances dissoutes dans le plasma
(sodium, l'urée et le glucose). Aprés la centrifugation des 2 tubes pendant 10 min,
I’osmolarité serra mesurée en utilisant la formule : Osmp= 2x[Na* ] + Urée + Glycémie
( Boillot , 1999).

I1.2.La Natrémie
La Natrémie a été évaluée avec un automate spécifiqgue (Easylyte® Na/K analyser
800MI REF 2120).

11.3.La glycémie
La glycémie a été déterminée a l'aide d’un glucométre (Automate a spectrophotométrie
mindray BA-88A).

11.4. L urée

Lurée a ¢été mesurée par la méthode colorimétrique, et quantifiée par
spectrophotométrie a une longueur d’onde de 600 nm (Automate a spectrophotométrie
mindray BA-88A).

I11. Techniques histologiques

Les Jaculus Jaculus font partie d’espece la moins étudiée des espéces déserticoles,
donc le but a été désigné comme suivant : 1’étude de la topographie et I’évolution des
NSOs chez le Jaculus jaculus en se basant sur les approches histologiques et
morphomeétriques, qui comportent un certain nombre de manipulations aboutissant a la

confection de lames histologiques prétes a I’observation.

I11.1.Anesthésie
Une solution d’uréthane a 25 % (Fiche technique n°1-a) a raison de 0.5 ml/100g
poids corporel de I’animal, a été injectée par voie intrapéritonéale pour anesthésier les

gerboises, dont le but de les sacrifier. Tous les animaux ont été sacrifiés entre 10 heures et
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12 heures du matin, période durant laquelle ils sont le moins actifs. Cela prévient toute

interférence des résultats avec d’éventuelles variations journaliéres.

I11.2.Fixation des cerveaux par perfusion
La fixation a pour but de conserver les constituants cellulaires ou tissulaires dans un
état aussi proche que possible de 1’état vivant. La fixation se fait par le FORMOL a 10%, il
assure le durcissement des tissus et augmente leur affinité aux colorants.
Les étapes de dissection
1

L’animal sera placé sur une planche de dissection pour lui faire une petite incision

latérale a travers le tégument et la paroi abdominale.

2- L’incision sera continuée juste en dessous de la cage thoracique pour exposé la
cavite pleurale.

3- D’autre coupes seront réalisées par le biais de la cage thoracique jusqu’a les
clavicules, ensuite le sternum sera levé a ’aide d’une pince hémostatique.

4-  Apres avoir une vue claire des vaisseaux, une aiguille sera introduite au niveau de
ventricule gauche du cceur jusqu’a ’aorte ascendante sans I’endommager.

5- Une fente sera réalisée au niveau de 'oreillette gauche pour ouvrir la circulation
sanguine.

6- Faire une petite incision a l'extrémité postérieure du ventricule gauche a l'aide de
ciseaux.

7- Une aiguille va passer a travers le ventricule et coupe dans l'aorte ascendante.

8- Utilisant une pince pour serrer le cceur, ce sécurise l'aiguille et empéche les fuites.

9- Enfin, faire une incision a l'oreillette droite de I'animal a ce stade, I'animal est prét a

étre perfusé. Par une quantité 20ml de solution NaCl 0.9 suivie par 300 ml de

liquide fixateur.

Les tétes des animaux sont ensuite retirées a 1’aide des ciseaux, les cerveaux ensuite

sont délicatement prélevés.

Figure 17 : Les étapes de dissection (Gage, Kipke , Shain , 2012).
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111.3.Post-fixation
Les cerveaux sont délicatement prélevés ensuite post-fixés par immersion dans la
solution de fixation .Le cerveau est prédécoupé a l’aide d’une lame de bistouri afin

d’accéder aux zones de I’hypothalamus (1 et 2) pendant une semaine.

Figure 18 : Schématisation des positions des coupes frontales sur le cerveau d’un rat.
1/ positions des coupes frontales sériées sur le cerveau.
2/ Evolution rostro-caudales des coupes.

111.4 .Lavage
Apreés fixation, les cerveaux lavés a 1’eau courante pendant 1 heure pour éliminer les
traces du fixateur.
111.5 .Déshydratation et éclaircissement
Apreés fixation et lavage, les cerveaux ont été déshydratés dans des bains successifs
d’alcool a degrés croissants (70°, 96°, 100°) en passant 2 fois pour chaque bain d’une
durée de 10 minutes, leurs éclaircissement se fait par le passage dans trois bains de butanol
de 8h chacun (Fiche technique n°1-b).
111.6 .Imprégnation et inclusion
L’imprégnation se fait dans trois bains de deux heures chacun dans. Un premier
bain contient un volume de butanol et un volume de paraffine .Ce bain permet la
pénétration progressive de la paraffine dans les organes, sachant que la paraffine va peu a
peu pénétrer dans les tissus en remplacant le solvant (butanol). Les deux derniers bains qui
suivent sont constitués de paraffine pure.
L’inclusion se fait dans des cassettes ou la paraffine est versée, ensuite les cerveaux
prédécoupés sont placés a I’intérieur pour réaliser des blocs qui seront orientés selon le

plan de coupe a réaliser.
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I11.7.Réalisation des coupes

Des coupes sériées de 5 um d’épaisseur ont été réalisées en déposant le bloc dans le
microtome avec l’orientation choisie pour I'organe, puis elles seront adhérées sur des
lames gélatinées, ensuite portées sur une platine chauffante pour I’étalement et en dernier
elles sont mises dans 1’étuve a 35°c pendant 48 heures .
111.8.Coloration histologique

Les coupes ont été colorées aprés leurs déparaffinages dans 2 bains de xyléne 2
minutes pour chaque bain, et réhydratations par des bains d’alcool de degrés décroissants
(100° 95° 70°), 1 minute pour chacun.
La coloration topographique est réalisée essentiellement par le colorant bleu de Toluidine
qui a pour but de colorer les neurones contenant la substance basophile de Nissl en bleu.
En mélangeant les deux solutions a froid (température = 4°c) et en filtrant la solution finale
avant 1’utilisation. Apreés la coloration, les lames vont étre déshydratées dans des bains
d’alcool de degrés croissants (70° 95° 100 °) puis dans 2 bains de xyléne 1 minute chacun.
I11.9 Montage

Le montage assure la protection mecanique des coupes et chimique des colorants a
savoir contre ’oxydation et I’évaporation.

Avec une résine synthétique 'EUKIT, les coupes colorées vont étre montées entre
lames et lamelles, ensuite séchées sans 1’étuve a 37° pendant 24 heures.
Les lames sont ensuite observées au microscope photonique Zeiss et photographiées a

I’aide d’un appareil photo numérique adapté au microscope photonique.

IVV. Etude morphométrique

La barre d’échelle ainsi que les mesures des axes majeurs des cellules des deux
noyaux hypothalamiques NSO et leur diamétre ont été effectués avec le logiciel
AxioVision Release 4.6.3 (Zeiss, 2007) .

L’¢talonnage est adapté sur chaque micrographie correspondant au méme objectif,

ce qui nous a donné la valeur des différentes mesures effectuées sur les cellules.
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Résultats

I. Parameétres biochimiques
L’ensemble des résultats d’analyse biochimique des 4 paramétres, est mis dans un
tableau (Tableaul).

Tableau 1 : résultats d’analyse des paramétres biochimiques

Paramétre Résultats Normes*
Osmolarité (mmol/Il) 298.4 285
Natrémie (mmol/l) 141 61-75
Glycemie (g/l) 1,25 1
Urée (g/) 0.56 0.17-0.27

*Boillot et al., 1999, Keeble et al.,2009, Harkness et al.,2010

I1. Aspect histologique et morphométrique

Les observations au microscope photonique des coupes histologiques colorées au
bleu de toluidine, nous ont permis de localiser les noyaux hypothalamiques (NSO) qui
représentent le centre d’intérét , de notre étude histologique ainsi que cytomorphométrique.

Nous avons effectué une analyse morphofonctionnelle combinant les données
morphometriques, (par le calcul des axes majeurs et surfaces des somas) comme
indicateurs de 1’état fonctionnel des neurones et les observations cytoarchitecturales.

Apres I’analyse des coupes sériées frontales de I’hypothalamus de notre modéle étudié,
nous avons pu localiser les NSOs qui apparaissent a I’extrémité dorso-latérale,
symétriquement de part et d’autre du chiasma optique (Figure 19).

Alors, en adoptant ’axe d’observation des coupes sériées allant horizontalement de la
partie rostrale vers la partie caudale du cerveau, nous avons remarqué que les NSOs
antérieurs sont formés d’un nombre réduit de neurones magnocellulaires (NMCs) (Figure
20. a).Le nombre des NMCs augmente en s’étalant progressivement au-dessus du chiasma
optique pour constituer le NSO médian. Au niveau de la région médiane, le NSO atteint
une plus grande taille avec une densité cellulaire plus importante, étalée ventralement par
rapport au troisieme ventricule (3V) (Figure 20. b). Sur une coupe frontale plus
postérieure, le NSO forment un amas réduit dont le nombre des NMCs diminuent et se
limitent & quelques neurones jusqu'a sa disparition (Figure 20. c). En résultat, aprés
stratification des coupes sériées observées dont ’épaisseur de chacune est de Sum,

débutant de la partie ou le NSO commence a apparaitre et arrivant a la partie ou il disparait
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, nous avons pu déterminer la profondeur rostro- 448 pm .

Chez notre modeéle étudié, nous avons observé que les NMCs des NSOs présentent un
corps cellulaire de grande taille dont ’axe majeur mesure en moyenne 9.60+0.22 pm, une
surface cellulaire de 53,19+2.10 um?. De forme généralement ovalaire, leur grand soma
renferme un noyau volumineux de 29.98+1.87 um? de surface en position centrale occupant
presque la totalité du cytoplasme. Le nucléoplasme apparait d’un aspect clair riche en
euchromatine, et renferme un nucléole dense de taille importante, ce qui signifie une
synthese transcriptionelle importante des (ARNm) (Figure 21). Les colorations au bleu de
Toluidine montrent un cytoplasme dense, indiquant la présence de granulations basophiles
qui correspondent aux produits de neurosécrétion connus par la nomenclature de corps de
Nissl. Le calcul du rapport nucléo-cytoplasmique (RNP) des NMCs montre qu’il est
supérieur a 1.

De plus, I’observation au microscope photonique des coupes histologiques du NSO
de notre modele, révele la présence fréquente de NMCs dont les membranes plasmiques
semblent en apposition directe (Figure 21).

Comme il est a signaler que les coupes sériées réalisées sur les cerveaux des deux
unités de notre modele étudié¢, montrent un nombre trés important de capillaires sanguins
au niveau des NSOs, ou la membrane plasmatique des NMCs apparait directement
adjacente a I’endothélium vasculaire indiquant ainsi une riche irrigation sanguine (Figure
22).

Figure 19 : Localisation du noyau supraoptique (NSO) chez la gerboise Jaculus
jaculus. ( coupe frontale Gx4)

L’observation au microscope photonique des coupes sérices frontales de
I’hypothalamus colorées au bleu de Toluidine montrent que les NSOs apparaissent
d’une part a I’extrémité latérale du chiasma optique.

FD: face dorsale; FV: face ventrale; NSO: noyau supraoptique,
NPV :noyau para-ventriculaire .
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Figure 20 : Evolution rostro-caudale du noyau supraoptique chez
la gerboise Jaculus jaculus.(Gx10 .)

Les NSOs antérieurs sont localisés a I’extrémité latérale du chiasma optique (@), ils
évoluent en volume en s’étalant largement au-dessus du chiasma optique (b) et ils en
régressent caudalement (C).

CO : chiasma optique ; FD : face dorsale ; FV : face ventrale ; NSO : noyau supraoptique ;
TO : tractus optique.
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Figure 21 : Organisation et aspect des neurones magnocellulaires (NMCs) du NSOs chez
la gerboise Jaculus jaculus (Gx40).

Les NMCs présentent un soma en hypertrophie, un noyau central (N) volumineux d’aspect
clair (euchromatine claire) occupant la majorité de la surface cellulaire avec un nucléole (nu)
dense, un cytoplasme (Cy) dense granuleux. Ils apparaissent en apposition directe sans
interposition astrocytaire. La membrane plasmique des NMCs apparait directement adjacente a
I’endothélium vasculaire comme 1’indiquent les 2 tétes de fleches jaunes.
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Discussion

Le stress hydrique est un facteur limitant pour I'organisme qui a des dispositifs
physiologiques adaptatifs gérés par le cerveau avec les organes effecteurs en support, via
un réseau signalétique neuro-hormonal. Alors, pour comprendre ces mécanismes, notre
étude a porté sur la gerboise Jaculus jaculus de la région limitrophe entre Tébessa et Oum
El Bouaghi. L’étude a porté sur I’analyse histologiques et morphométriques des NSOs en

corrélation avec certains paramétres biochimiques (natrémie, glycémie, urée et osmolarite).

I. Parameétres biochimiques

Nos résultats montrent , une élévation significative du taux de I’osmolarité, de la
natrémie, de l'urée et une légere élévation de la glycémie, en se référant aux normes
établies pour les parametres biochimiques chez les mammiféres (Boillot et al., 1999,
Keeble et al.,2009, Harkness et al.,2010 ) .L’augmentation de I’osmolarité a été décrite
chez le rat déshydraté (Gharbi et al., 2004; Kasdallah et al., 2005; Sellami et al., 2005).
L’élévation du taux de I’osmolarité enregistrée chez les deux gerboises indiquerait I’état
hypovolémique des animaux, sachant bien que c’est un indicateur du volume plasmatique
(Peinke et Brown.1999).Alors, nous supposons que les deux gerboises sujettes de notre
étude, sont en état de déshydratation depuis un certain temps avant leur capture, ce qui
correspond aux résultats de I’é¢tude réalisée sur des rats privés d’eau pendant plus de 60
heures (Kiss et al., 1994).

Pour la natrémie [Na*] élevée , c’est I'un des indicateurs spécifiques au manque
d’hydratation , ce qui est le cas de la gerboise entant que mammifere déserticole .Donc,
nous pouvons déduire que le taux éleve de natrémie conduit a visualiser une activité
neurosécrétoire élevée de vasopressine, au niveau des NSOs des animaux de notre étude
(Claude et al. , 2017).Pour l'urée tres élevée , selon les recherches , c¢a signifie une
déshydratation dans le cas de la gerboise (Harkness et al.,2010).

La glycémie légerement élevée, indique un apport hydrique tres réduit ou un apport
élevé en glucides, comme le montre 1’étude sur des rats en régime alimentaire sans eau
(Boillot et al., 1999). Dans le cas de nos gerboises, nourries exclusivement d’orge, pendant
deux jours (de la capture au sacrifice) et sans apport en eau, le manque d’eau provoque
I’hyperosmolarité qui conduit a la perturbation du métabolisme glucidique au niveau du
foie, comme c’est le cas du rongeur deserticole Notomys alexis déshydraté pendant 12
jours (Takei et al., 2012).
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I1. Etude structurale et morphométrique

Dans notre travail, nous avons focalis¢é I’étude et 1’analyse sur les modifications
morpho-fonctionnelles survenues au niveau des noyaux hypothalamiques NSO, chez
Jaculus jaculus, soumise naturellement a un stress hydrique.

L’analyse anatomo-morphologique révéle que, les NSOs sont localisés latéralement au-
dessus du chiasma optique (Haniche ,2009 ; Armstrong, 2004). Dans nos observations,
les NSOs de notre modéle étudié sont formés des NMCs qui s’étalent dorso-latéralement
au-dessus du chiasma optique, comme cette disposition était déja décrite chez de
nombreuses espéces déserticoles comme Gerbillus pyramidum (Lebaili, 2003), et
Psammomys obesus (Ouali-Hassenaoui et al., 2011).

I1.1. Les Neurones Magnocellulaires ( NMCs)

L’analyse des NMCs du NSO chez la gerboise Jaculus jaculus en restriction hydrique
montre que leur corps cellulaire présente une plus grande taille et une surface importante
avec un noyau plus ou moins clair riche en euchromatine avec des nucléoles proéminents.
Aussi le cytoplasme apparait granuleux basophile car la coloration au bleu de Toluidine
met en évidence ces granulations. Ces derniéres correspondaient aux corps de Nissl qui, en
microscopie électronique sont représentés par le réticulum endoplasmique granuleux
(REG). Toutes ces caractéristiques vont en faveur d’une synthése accrue de neuropeptides,
et donc une production importante des deux neurohormones : la vasopressine et /ou
I’ocytocine.

De plus, le rapport nucléo-cytoplasmique pourrait nous donner des informations sur
I’état physiologique de la cellule, car ce rapport est éleve (1.4), donc on parlera d’une forte
activité cellulaire (Oney et al., 2004). Nos résultats ont montré que ce rapport est trés
important pour les NMCs des NSOs indiquant une hyperactivité cellulaire, ce qui
expliquerait une activité de synthése accrue.

Il est connu que la libération de ’AVP dans la circulation systémique se fait en réponse
a des variations de la pression osmotique plasmatique et du volume sanguin (Bisset et al.,
1988 ; Dai et al., 1995). En outre, une variation de seulement 1% de la pression osmotique
plasmatique est en mesure d’affecter de maniére significative la libération et la synthése de
I’AVP (Kondo et al., 2004). Ces données concordantes, indiquent que le systéme
vasopressinergiques de nos gerboises en restriction hydrique serait actif puisque nous
avons enregistré une hyperosmolarité plasmatique et une diminution du volume

plasmatique.
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I1.2. Plasticité neurogliale du NSO

L’observation des coupes au microscope photonique des NSOs, nous a permis
d’identifier une organisation neurogliale particuliere chez la gerboise. Cette organisation
est caractérisée par la présence de neurones dont les membranes cellulaires sont en
apposition directe, apparemment sans interpositions des processus gliaux (astrocytaires), ce
qui est en accord avec de nombreux travaux antérieurs au niveau des noyaux
hypothalamiques magnocellulaires en microscopie électronique lors d’une déshydratation
chez plusieurs mammiféres (Theodosis et Poulain, 1993).

A Téchelle fonctionnelle, ’absence des processus astrocytaires entre les neurones
juxtaposés, est une rétraction des cellules gliales qui va augmenter 1’excitabilité des

neurones magnocellulaires et par conséquent, une libération accrue des peptides.

La présence des NMCs dont les membranes plasmiques se trouvent adjacentes a
I’endothélium vasculaire chez la gerboise en restriction hydrique, est une observation
spécifique a cette espece. Cette particularité confirme que les NMCs deversent leurs
produits de sécrétion directement dans les capillaires sanguins, ce qui représente le systeme
vasopressinergiques au niveau de 1’axe hypothalamo-neurohyphysaire (JapundZi¢-Zigon
et al., 2020).
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A Tissue de cette étude expérimentale, nos résultats ont montré I’organisation et
I’aspect cellulaire des NSOs chez la gerboise Jaculus jaculus soumise naturellement au
stress hydrique. Nos observations ont permis de suggérer I’existence de certaines
réorganisations morpho-structurales telles que I’hypertrophie cellulaire et I’augmentation
du nombre d’appositions neuronales dans le NSO en rapport avec les conditions
environnementales.

Effectivement, dans les conditions de restriction hydrique, cette plasticité morpho-
fonctionnelle est corrélée a I’augmentation notée dans les taux des parametres
périphériques (natrémie et osmolarité) conduisant ainsi vers une hausse de I’activité
neurosécrétoire des neurones analysés .Ce constat nous rappelle les résultats observés chez
le rat de laboratoire et montrant lintervention du systeme vasopressinergique et/ou
ocytocinergique.

Pour conclure, nous supposons que la gerboise Jaculus jaculus posséde des capacités
d’adaptation aux conditions du milieu en réduisant la consommation d’eau au strict
minimum satisfaisant sa survie. Alors, il nous parait prometteur de lancer d’autres études
du systeme neurosécrétoire chez la gerboise, dans le but de déterminer les facteurs
biochimiques a 1’échelle cellulaire et moléculaire qui peuvent étre utilisés dans le domaine
pathologique pour traiter les symptdomes homéostatiques des maladies chroniques
contemporaines comme :

e [’Hypertension artérielle.

o Les (Edémes.

e Le Diabete.

e La Néphrite.

En particulier, nous pensons qu’une étude des effets des molécules stimulatrices du
systeme hypothalamo-neurohypophysaire, régulateur des réserves hydriques dans
I’organisme, peut donner des ébauches pharmacologiques sur la conception de substances
innovantes pour prévenir et traiter les problemes de déshydratation chez les gens actifs

dans les lieux déserticoles , surtout les militaires trés sollicités aux frontiéres sud de notre

pays .
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ANNEXES



Annexe 1

Fiche techniques n°1
a)

I- Préparation de ’uréthane (anesthésiant)
» 259 d’uréthane
» 0,5 ml d’uréthane

v

100 ml d’H20p

v

100 g de poids corporel

b)

I1- Préparation du bleu de toluidine
Solutionl :
» Bleu de toluidine
P O Eaudistillée ... e 100ml
» Agiter ce mélange a froid (température 4°C).
Solution2 :
» Bicarbonate de sodium Na2CO3.........coiiiiiiiiiiiiii e 2.5g
BaU dISHITIEE .. .ot 100ml
Agiter ce mélange a froid (température 4°C).

Mélanger les deux solutions toujours a la méme température (4°C).

Y V V V

Filtrer le colorant ainsi obtenu avant 1’utilisation.
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Annexe 2

Fiche technigques n°2

- Logiciel de calcul de surfaces AxionVision :

= rer -
Presse-p... & (F) lignement
(&) 2#ll
A B e D E F
Fl::#11 _F2::Too| F3::Feature F4::Unit F5::Value

1

2

3 1 Contour Area um2 191,34
4 1 Contour Boundwidth pm 15,11
5 1 Contour Boundheight pm 16,84
(5} 1 Contour Perimeter um 51,04
7 1 Contour Densitometr Grey 125,92
3 1 Contour Densitometr Grey 151,8
£ 1 Contour Densitometr Grey 251,35
10 1 Contour Densitometr Grey 79,86
11 1 Contour Densitometr Grey 68,48
12 1 Contour Densitometr Grey 5,4
13 2 Contour Area pm? 293,79
14 2 Contour Boundwidth pm 18,67

(b

*prise de photos du logiciel AxioVision *
a)Détermination par tracage assisté de la surface a mesurer.
b) la base de données récoltées et entrees sur classeur Excel

y afférent.
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