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L’étude de Iactivité corticosurrénalienne chez le bouc de race bédouine Capra
hircus, €levé dans la région de Béni Abbes (30°7° de latitude ; 20°10° de longitude Ouest,
Wilaya de Bechar), a été recherché par 1’analyse de la cortisolémie & 1’état basal et stimulé par
PACTH en utilisant la technique FPIA (Dosage Immunologique par Polarisation de
Fluorescence). L’influence de La déshydratation et de la réhydratation sur cette sécrétion a été
également recherchée.

Les prélevements sanguins sont effectués 4 8h, 16h et 20h chez 02 lots de boucs :
témoins, injectés & 8h par 1 ml de sérum physiologique et le 2™ lot stimulés, injectés & 8h par
1 mg d’ACTH dilué dans 1ml de sérum physiologique. Les prélévements sont réalisés au
cours de 3 périodes, 24h avant déshydratation, 3™ jours de la déshydratation et pendant 2
jours de réhydratation.

Les résultats obtenus montrent des variations nycthémérales de la cortisolémie chez
les témoins non déshydratés : valeurs élevées le matin (8h) et le soir (20h) respectivement
12,5 + 4,18 et 13 + 2,65 ng/ml, baisse 1’aprés midi (16h) : 11,5 + 2,50 ng/ml. L’ACTH
exogene masque ce rythme de sécrétion, puisque les valeurs montrent une augmentation
progressive de 8h jusqu’a 20h: 16,33 + 233; 51,67 + 9,90 et 64,67 + 1,33 ng/ml
respectivement. La déshydratation et la réhydratation affectent également la cortisolémie. En
effet, les valeurs augmentent significativement aprés 3 jours de déshydratation que ce soit
chez les témoins ou chez les stimulés : 14 + 1,53 ; 46,33 + 12,39 ng/ml respectivement & (8h),
chez ces derniers le taux plasmatique du cortisol en période clair (8h) est plus marquée qu’en
période sombre (20h), ce résultat est inverse & celui observé chez les témoins : 14 + 1,53 ;
22,5 + 0,50 ng/ml respectivement. Au début de la réhydratation, la monté de la cortisolémie
dure plus longtemps et elle est également plus marquée chez les stimulés (76,33 + 7,45 ng/ml,
30 min aprés la réhydratation) que chez les témoins (15 + 3,21 ng/ml), elle baisse
progressivement 4 16h et & 20h pour revenir aux taux de base au deuxiéme jour de la
réhydratation, alors qu’elle revienne 4 son état initial quelques heures aprés chez les témoins.

Ce travail permet de confirmer que le bouc de race bédouine s’adapte efficacement
aux changements des conditions physiologiques qui peuvent se produire naturellement

(période clair et sombre) ou expérimentalement (déshydratation et réhydratation).

Mots clés : Chévre, Cortisol, Nycthémeére, Déshydratation, Sahara



RESUME SUMMARY g=sle

The study of adrenocortical activity in the bedouin goat Capra hircus elevated in
Beni Abess ( 30°7° latitude, 20°10° west longitude, Wilaya of Bechar ) was searching by
analysis of cortisol at the basic state and stimulated by ACTH using FPIA technic
(Fluorescence Polarization Immunological Assay). The influence of dehydration and

rehydration at this secretion was also investigated.

The blood levies are taken at 08 h, 16 h and 20 h in two groups of bucks:
witnesses, injected at 08 h with 1 ml of physiological serum and the second batch stimulated
who is injected at 08 h of 1 mg of ACTH diluted in 1 ml of physiological serum. The samples
were collected during three periods, 24 hours before dehydration, the third day of dehydration
and rehydration for 2 days.

The results show diurnal variations of cortisol in witnesses no dehydrated: high
values in the morning (8h) and evening (20h) 12,5 + 4,18 and 13 + 2,65 ng / ml respectively,
lower in the afternoon (16h): 11,5 + 2,50 ng/ml. The exogenous ACTH break off this
pacerythm of secretion, since the values show a progressive increase from 8h to 20h: 16,33 +
2,33; 51,67 £ 9,90 and 64,67 £ 1,33 ng/ml respectively. Dehydration and rehydration also
affect cortisol. Indeed, the values increased significantly after 3 days of dehydration either in
witnesses 14 = 1,53 ; 46,33 £+ 12,39 ng/ml respectively at 8h, or in stimulated. In these
plasma, levels of cortisol in light period (8h) is more pronounced than dark period (20h), the
result is opposite to that observed in witnesses: 14 + 1,53 ; 22,5 + 0,50 ng/ml respectively. At
the beginning of rehydration, the rise of cortisol lasts longer and is also more pronounced in
stimulated (76,33 + 7,45 ng / ml, 30 min after rehydration) than in witnesses (15 + 3,21
ng/ml), it gradually down to 16h and 20h to return to the base rate on the second day of

rehydration. However it returns to its initial state after a few hours in the witnesses.

This work confirms that the Bedouin goat adapts effectively to changes in
physiological conditions that can occur naturally (light and dark period) or experimentally

(dehydration and rehydration).

Keywords: Goat, Cortisol, Nychthemeral, Dehydration, Desert
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INTRODUCTION

L'environnement désertique est caractéris€ par un été long et chaud avec un
rayonnement solaire €levé, ainsi que des paturages pauvres et peu distribués. Par ailleurs, I'eau
est limitée et les animaux au paturage dépendent des points d'eau faiblement espacés pour
satisfaire leurs besoins physiologiques. Ces environnements difficiles constituent des
conditions stressantes pour les animaux €levés dans ces domaines. Ainsi, ces animaux ont
développé divers mécanismes d'adaptation qui leurs permettent de survivre dans ces

condittons de chaleur extréme et de stress hydrique.

Les chevres sont considérées comme les animaux les plus adaptés a I'élevage dans ces
zones, car elles ont été les premiéres domestiquées dans les régions chaudes et arides de la
plancte. Les chévres €levées dans les régions arides et désertiques peuvent rencontrer des
périodes de manque d'eau, en particulier pendant la saison séche, elles peuvent entrer dans un
état de déshydratation pendant plusieurs jours. Plusieurs rapports ont mis en évidence la
capacité des chevres a tolérer la déshydratation (Silanikove, 2000 ; Alamer, 2006). La
tolérance a cette déshydratation est importante, car la capacité des animaux de paturage pour
survivre pendant de longues périodes de pénurie d'eau leur permettra de faire paitre loin des

points d'eau et donc d'exploiter les paturages du désert sporadique.

L’axe corticotrope par ses principaux facteurs de régulation ACTH et cortisol sécrétés
sous ’effet du stress, joue un role primordial dans les mécanismes d’adaptations. Pour une
meilleure compréhension des mécanismes d’adaptation de ces animaux 2 ces conditions
stressantes, une expérimentation de déshydratation par privation d’eau a été réalisée sur deux
lots de boucs Capra hircus, un a 1’état basal (témoins) et I’autre stimulés a4 I’ACTH. Ils sont
élevés a la station de recherche de Béni Abbés (Wilaya de Béchar). Cette étude réalisée au
Laboratoire de recherche sur les zones arides (LRZA/USTHB), rentre dans le cadre d’un
projet de recherche étudiant la chronologie et les adaptations métaboliques chez les ongulés
des zones arides. Ces travaux contribuent d’une part a enrichir les données de
I’Endocrinologie comparées et d’autre part 4 mieux comprendre les mécanismes

physiologiques d’adaptations aux conditions extrémes de I’environnement saharien.
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I. PHYSIOLOGIE DE LA CORTICOSURRENALE
1. LA GLANDE SURRENALE

Chez I’homme la glande surrénale se situe au péle supérieur du rein, entourée par la
graisse rétro péritonéale, sa vascularisation est assurée par de nombreuses petites bronches de
l'aorte, les artéres phréniques inférieures, rénales et intercostales ainsi que les artéres
ovariennes ou spermatique gauche (Herrem, 2001). La surrénale renferme deux glandes
endocrines : la médullosurrénale au centre sécréte surtout les catécholamines (I’adrénaline,
noradrénaline et dopamine), la corticosurrénale qui 1’entoure, elle représente 90% de la glande
possede trois zones distinctes qui sécrétent des hormones stéroidiennes (figurel):

» La zone glomérulée fine, a I’extérieur elle produit les minéralocorticoides (aldostérone,
déhydrocorticostérone)
» La zone fasciculée, la plus large, au milieu elle produit les glucocorticoides (cortisol chez

’homme, le singe et le mouton ; corticostérone chez les volailles et le rongeur) (Bidanel

et al., 2003).

» La zone réticulée au contact de la médullosurrénale, elle produit les androgénes

(téstostérone, adrénostérone) (Guillaume, 2012).

{Hyperkaliémie

" , TR ~=u Glucocorticoides
| Zone fascicuiée R

e
4

~ Androgénes

Figure 1 : La glande surrénale. (http//www.memobio.fr)
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II. METABOLISME DES STEROIDES SURRENALIENS

1. La synthése
A. Etapes communes

Toutes les hormones stéroidiennes dérivent du cholestérol dont 80% de ce dernier
provient de ’alimentation et apporté via le plasma par les LDL (lipoprotéines plasmatique).
Tous les stéroides sont synthétisés grace aux enzymes de la famille de cytochrome P450, la
spécificité des différentes zones de la glande permet une production hormonale distincte dans
chaque zone (White, 2009). La synthése des hormones stéroidiennes se déroule dans les
mitochondries et le réticulum endoplasmique des cellules (Figure 2).

» Une premiére étape limitante convertit le cholestérol en prégnénolone, cette conversion
est catalysce par la 20, 22 desmolase (20, 22 DES) (ou Cytochrome P450 SCC) qui coupe

la chaine latérale du cholestérol (Allain, 2008).

» La pregnénolone est ensuite transformée en progestérone dans une réaction de
déshydrogénation catalysée par la 3B-hydroxysteroide déshydrogénase (HSD) et A5-Ad

isomérase dans le microsome de la cellule, puis elle subit des transformations aboutissant a

plusieurs types d’hormones selon la zone considérée (Payne et Hales, 2004).

Cholesterol
CYP11AT
P450scc
CYP21A1 CYP11B1
m——— 3B/A*HSD oy PAS0C21 P450c11B
Pregnenolone | esmmssmsmmmmm | Progesterone | esssmmmmp | Deoxycorticosterone ) e | Corticosterone
CYPI7AY QP71 CYP11B2
P450c17 P450¢17
CYP21A1 $ Pl
3/A“HSD PASOC21
@WHregnemlonE) em—— ‘Wu-OH-Progestemne’ e | 11-Deoxycortisol 18-OH-corticosterone
CYP11B1 CYP11B2
P450c11p p4s0aldo
Y
Cortisol Aidosterone

Figure 2 : Voie de synthése des hormones stéroidiennes (Baker et al., 2007)
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B. Biosynthése des Glucocorticoides
Le cortisol encore appelé hydrocortisone et le corticoide majeur, il est responsable
d’environ 95% de I’activité glucocorticoide (Figure 3). 11 est synthétisé dans les cellules de la

zone fasciculée (Wilmore et al., 2002).

CI:HQOH
C=0
CH3
HO OH
CH3
o =
Cortizol

Figure 3 : Formule chimique du cortisol : C21H3005

B-1. Biosynthése de cortisol (Figure 2)

Dans le réticulum endoplasmique lisse de la zone fasciculée, la 170-hydroxylase un
cytochrome qui porte le nom P450c17 ou de CYP17 et qui posséde une activité 17 ,20 lyase,
convertit la prégnénolone en 17a-hydroxyprégnénolone et la progestérone en 17a-
hydroxyprogesterone. L hydroxylation de la progestérone en désoxycorticostérone et celle de
la 170-hydroxyprogésterone en 11-désoxycortisol, sont des réactions qui se produisent aussi
dans le réticulum endoplasmique lisse sous I’effet de 1a 21 hydroxylase (P450c21). La 11-
désoxycorticostérone et la 11-désoxycortisol retournent dans les mitochondries ou elles sont
11-hydroxylées pour former la corticostérone et le cortisol sous 1’action du cytochrome appelé
P450c11 (Williams, 2007).

B-2. Production des glucocorticoides extra-surrénaliens
Plusieurs enzymes de la voie de synthése (P450scc, P450c21 et la 38-HSD de type 1II)
ainsi que le récepteur des glucocorticoides ont été retrouvés dans les compartiments
cardiaques. En revanche, la 11 B-hydroxylase semble étre présente quasiment partout y
compris dans les organes lymphoides, les intestins, la peau, le cerveau, et le coeur (Davies,
2003). De plus, des études réalisées chez le rat montrent que le cceur est capable de produire
la corticostérone et 1’aldostérone méme si les niveaux produits sont nettement inférieurs a

ceux retrouves dans les surrénales (Silvestre el al., 1998). Le cerveau pourrait étre €galement
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un organe de production de glucocorticoides pour des besoins locaux. En effet, des études
faites chez le rat adulte ont montré que certains types cellulaires dans le cerveau expriment la
P450scc, la 3B-HSD, la 11 B-hydroxylase et la protéine StAR, qui en association avec le
récepteur a la benzodiazepine (PBR) permet le transport et la translocation du cholestérol. La
protéine StAR lie le cholestérol dans le cytoplasme et le transfert au PBR qui va permettre au
cholestérol de passer a travers la membrane externe de la mitochondrie (Taves et al., 2011).

En 1999, I'équipe de Pazirandeh a montré que certaines cellules épithéliales du thymus
murin possédaient les enzymes nécessaires 4 la conversion du cholestérol pour produire des
glucocorticoides (P450scc, P450c21, 11 P-hydroxylase) (Devillers, 2010).

C. Biosynthése des Minéralocorticoides

L'aldostérone est synthétisée dans la zone glomérulée du cortex surrénalien ou il n'existe
pas d'activité enzymatique 17-o-hydroxylase mais une activité 18-hydroxylase. L'aldostérone
dérive du cholestérol qui est transformé en prégnénolone, puis le stéroide 21-hydroxylase
(CYP21) convertit la progestérone en déoxycorticostérone (DOC). Le DOC diffuse ensuite
de nouveau dans les mitochondries ou il est métabolisé en corticostérone via la 118-
hydroxylase (CYP11B1). La corticostérone est convertie en aldostérone dans un procédé en
deux ¢tapes dans lequel elle est oxydée en position 18 en 18-hydroxycorticostérone par la
méme enzyme: l'aldostérone synthase (CYP11B2), (figure 2 et 4). L'aldostérone est
également synthétisée par le ceeur et les vaisseaux qui cependant ne la sécrétent pas dans le
plasma (Ganong, 2005 ; Williams, 2007).

OH CH.OH

aldostérone
o

Figure 4 : Structure de I’aldostérone (C21H2805) (Richard, 1997)
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2. Catabolisme

Les hormones stéroidiennes sont dégradées au niveau de leurs cellules cibles ou dans le
foie selon une série de réductions (Figure 5). Une premiére réductase sature la double liaison
4-5 avec formation du dérivé 5B. Ensuite une autre réductase transforme la cétone en 3a-ol
formant un dérivé Tétra-hydrogéne, une partie de ce dernier est encore réduite sur le carbone

20 (C20) donnant un dérivé Hexahy-drogéne (Randoux, 1997).

3. Elimination
Les hormones stéroidiennes sont éliminées dans la bile est dans les urines aprés
conjugaison en sulfates ou glucuronates. Une petite partic des hormones est directement

excrétée dans les urines sans transformation (Heffner, 2003 ; Vaubordolle, 2007).

III. Transport sanguin

A. Le cortisol

Le cortisol est peu soluble dans 1’eau, toutefois dans le plasma il se lie (90-97%) a deux
protéines : globuline et I’albumine. La premiére, la transcortine ou (CBG) est une protéine de
grande affinit€ pour le cortisol, 1’albumine ne transport que 5 a 10% avec une affinité faible,
la %2 vie du cortisol est 60-90 min. Il y a trés peu de cortisol libre (5%) (Martin et al., 2006).

B. L’aldostérone

Aldostérone diffuse librement de la mitochondrie et de la cellule vers la circulation
sanguine ou elle est liée et transportée par la globuline (SHBG), la 1/2 vie est 20 min
(Ganong, 1997).

IV. EFFETS PHYSIOLOGIQUES DU CORTISOL ET DES GLUCOCORTICOIDES
1. Actions métabeliques

A. Meétabolisme des glucides

Les glucocorticoides représentés essentiellement par le cortisol favorisent ’accumulation
du glycogene dans les tissus et stimulent la gluconéogenése hépatique comme ils inhibent
entrée et I'utilisation du glucose dans de nombreux tissus, mais pas dans le cerveau leur effet

est antagoniste de celui de 1’insuline (Vila et al., 2010).

B. Métabolisme des protides
- Les glucocorticoides provoquent une destruction des protéines de structure (os, peau,
muscle, tissu conjonctif).

- IIs inhibent la captation des acides aminés et la synthése des protéines.
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Figure S : Principaux métabolites de cortisol (Devillers, 2012).
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- L’hyperaminoacidémie qui en résulte stimule la production de glucagon donc favorise

la néoglucogenéese (Randall, 2011).

C. Métabolisme des lipides
- IIs activent la lipolyse dans les tissus adipeux.
- Iis régulent la mobilisation des acides gras.
- IIs provoquent une redistribution de la graisse corporelle, favorisant son dépdt autour du
tronc, dans la région cervico-dorsale et sus claviculaire ainsi que dans les viscéres (Kendall

Gross et al., 2009).

D. Métabolisme hydroélectrolytique
- A faible dose, le cortisol augmente la filtration glomérulaire et I'excrétion du sodium dans
les urines.
- A forte dose, il exerce des effets comparables aux minéralocorticoides (rétention du sodium,
excrétion du potassium et réabsorption des bicarbonates).

- Le cortisol exerce un effet antagoniste de I’hormone antidiurétique (Riani, 2004).

2. Autres actions :
A. Sur le systéme cardio vasculaire

En association avec I’adrénaline les glucocorticoides sont vaso-constricteurs, ce qui

augmente la pression artérielle (Brooker, 2000).
B. Sur le tissu sanguin et les lymphocytes

Les glucocorticoides diminuent le nombre des éosinophiles circulants en augmentant leur
séquestration dans la rate et dans les poumons.
- Ils abaissent aussi le nombre des basophiles circulants et augmente celui des neutrophiles,
des plaquettes et des hématies.
- IIs diminuent le nombre des lymphocytes circulants et la taille des ganglions lymphatique et
du thymus en inhibant I’activité mitotique des lymphocytes, ils inhibent la différenciation des
monocytes en macrophages ainsi que la fonction phagocytaire et cytotoxique des
macrophages (Szymanowicz, 2011).
- lexcés des glucocorticoides endogénes supprime la réponse inflammatoire locale

(Szymanowicz, 2011).

C. Sur les muscles
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Les glucocorticoides induisent une fonte musculaire avec libération d’acide aminés, substrat

de la néoglucogenése (Wilmore et al., 2002).
D-Action gastrique

Une augmentation des sécrétions gastriques, acide et enzymatique (Brooker, 2000).
E- Sur SNC

En plus de son action physiologique de rétrocontrdle négatif sur la sécrétion hypophysaire
d’ACTH, le cortisol est capable de moduler la perception et ’émotion (Vaubordolle, 2007).
Le cortisol a un effet orexigéne, antipyrétique, troubles de I’humeur et comportementaux,

euphorie, insomnie (Laviolle, 2007).
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Figure 6 : Effets physiologique de cortisol (Illingworth, 2012).

V. Effets indésirables

Ostéoporose.

Intolérance au glucose.

Risque accru d’athérosclérose.

Myopathie.
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- Immunosuppression.

- Cataracte.

- Nécrose vasculaire des os.

- Troubles neuropsychiatriques.

- Mauvaise cicatrisation (Page et al., 1999).

- Hypertension.

- Diabéte, problémes reproductifs et infections (Fardet, 2013).

- Un stress chronique ou ume sécrétion exagérée de glucocorticoides affectent
défavorablement I'hippocampe en diminuant les connexions entre cellules nerveuses et en
produisant des troubles de la mémoire (Baudonnat, 2011), (Figure 7).

- L'administration de doses supra physiologiques de glucocorticoides inhibe la libération de
CRF et d'ACTH et par conséquent la production endogéne de cortisol. Une inhibition
prolongée de la sécrétion pulsatile d'ACTH peut induire une atrophie des glandes

surrénales (Veollenweider et Waeder, 2009).

Variations ) Facteurs

genédtiques N de stress

Syteme _— _NE_ __ Axe
nerveux - — — o — — pituitaire
sympathique CRH adréenergique
Catecholamines Cortisol

Résistance

i .a l’insuline
. SYNDROME
*HDL _ METABOLIQUE

Obésnté
viscérale

Atheéerosciléerose

Rupture de plaque/thrombose

Probléemes cardiovasculaires

Figure 7 : Réle du stress dans le développement du syndrome métabolique et des pathologies

cardiovasculaires (Rosmond, 2005).
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Une augmentation chronique de sécrétion des catécholamines et de cortisol aboutit & un état

de résistance & I'insuline, une obésité viscérale, des niveaux élevés de triglycérides et des
niveaux faibles de HDL-cholestérol associés 4 une hypertension. Des variantes génétiques et
des facteurs environnementaux impactent le développement d’athérosclérose & différents
niveaux via une influence sur 1’obésité viscérale, le métabolisme du glucose et des

lipoprotéines, et la fonction vasculaire.
VL. REGULATION DE SECRETION DES GLUCOCORTICOIDES
1. L'axe hypothalame-hypophyso-corticosurrénalien

L'axe hypothalamo-hypophyso-corticosurrénalien (HPA) est un élément du systéme
nerveux central intervenant dans la régulation des grandes fonctions physiologiques en
réponse au stress. Il est le déclencheur de la synthése des glucocorticoides surrénaliens et
permet leur régulation. Cet axe se compose de deux glandes intra-cérébrales : I'hypothalamus

et I'nypophyse, et agit sur la glande surrénalienne (Smith et al., 2006).

A. L’hypothalamus
L'hypothalamus constitué par de nombreux noyaux, siége a la base du cerveau juste au-
dessus de I'hypophyse et posséde des liens trés fournis avec les autres régions cérébrales utiles
aux fonctions viscérales, autonomes et comportementales. L'éminence médiane et
I'infundibulum, richement vascularisées, assurent la communication neurologique et humorale
entre 'hypothalamus et I'hypophyse. Le contréle est direct au niveau de la neurohypophyse ot
les neurones qui sont issus de I’hypothalamus libérent des neurosécrétions dans la circulation
générale (gréce a la vascularisation) : on parle alors de neuro-hormones. Le contrdle indirect a
lieu au niveau de I’adénohypophyse ol d’autres neuronmes hypothalamiques libérent des
sccrétions régulatrices mais dans le systéme porte adénohypophysaire, qui contrdlent la
synthése et la libération de véritables hormones sécrétées par les cellules glandulaires de
I’adénohypophyse. Il joue un rble dans la thermorégulation, comportement instinctif,
régulation homéostatique, viscérale, par I’intermédiaire de plusieurs hormones notamment,
CRH, GH-RH, SRIH, GnRH, TRH, AVP véhiculées par le systtme porte hypothalamo
hypophysaire (Tostain, 2004 ; Guillaume, 2012)
B. L’hypophyse
L’hypophyse est une glande endocrine appelée également glande pituitaire. Elle est
composce de 2 portions : 1’adéno-hypophyse ou antéhypophyse et la neuro-hypophyse ou

posthypophyse. L’hypophyse controle 3 grandes fonctions de ’organisme : la croissance, la

10
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reproduction et la nutrition. L'hypothalamus contréle l'ensemble des fonctions hypophysaires

tout en subissant un rétrocontrole hypophysaire ou des organes cibles de I'hypophyse.
B-1. Les hormones de I’adéno-hypophyse (Kent, 2007)

L’antéhypophyse sécréte différentes hormones dont les unes agissent sur des glandes
endocrines (TSH, ACTH, FSH, LH) et d’autres interviennent directement au niveau des tissus
(GH ou STH, PRL).

1- Les hormones glycoprotéiques : TSH et les hormones gonadotropes (FSH, LH)

- TSH (hormone thyréotrope) : stimule la libération des hormones thyroidiennes : T3, T4.

- LH (hormone lutéinisante): stimule la production hormonale gonadique et déclenche
'ovulation chez la femme.

- FSH (hormone folliculostimulante): stimule la gamétogenése.

2-PRL ou LTH

- La prolactine agit directement sur les tissus périphériques (foie, ovaire, testicule ...),
notamment sur la glande mammaire.

3- ACTH (Adrenocorticotropin Hormone) : stimule la synthése et de la libération des
hormones corticosurrénaliennes et plus particuliérement le cortisol.

4- GH

- Effets sur la croissance et le métabolisme protidique : effet anabolisant.

B-2. Les hormones de la neuro-hypophyse
La neuro-hypophyse a une structure essentiellement nerveuse. Les fibres nerveuses
proviennent des noyaux supra-optiques (SO) et para-ventriculaires (PV), elle sécréte
1- hormone antidiurétique (ADH) ou vasopressine.

2- Ocytocine (Lightman et al., 2002).

2. Les hormones et agents impliqués dans la régulation de "HPA
e L’hormone corticolibérine (CRH).
e L’ACTH et le cortisol.
e L’arginine vasopressine (AVP), qui est un neuropeptide.
» La CRH

La CRH est un peptide de 41 acides aminés produit par des neurones localisés dans de
nombreuses zones du cortex cérébral et dans le noyau paraventriculaire de I'hypothalamus
(PVN) (Majzoub, 2006).

11
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» L’ACTH

L'ACTH est une hormone produite dans les cellules corticotropes 4 partir d'un précurseur :

la proopiomelanocortin (POMC). Celui-ci va subir de nombreux clivages avant de devenir
I'ACTH. La sécrétion de cette hormone peut étre influencée positivement par des hormones
(catécholamine) et des cytokines (interleukine 1, 2 ou 6) ou négativement par des peptides

(ocytocine) qui agissent par une action directe sur I'hypothalamus (Giraldi et al., 2007).

3. La séerétion de PACTH

La sécrétion de I’ACTH est pulsative manifeste un rythme circadien qui se reproduit dans
le rythme de sécrétion circadienne de cortisol. La concentration d’ACTH dans le sang varie
fortement au cours de la journée, avec un maximum vers 8 heures et un minimum vers minuit
(Kassi et al., 2013). Les principaux facteurs contrdlant la sécrétion d’ACTH sont la CRH, la
concentration de cortisol et le stress. Un stress important est susceptible, par 1’intermédiaire
des cytokines pro-inflammatoires comme les interleukines (IL6, IL1-B), ou le TNF-a, de
stimuler la sécrétion de CRH, d’AVP et d’ACTH et aussi le systéme nerveux sympathique et,
donc, d’accroire la sécrétion d’ACTH et de cortisol. Le cortisol, par sa réaction supprime la
réponse inflammatoire. A I’inverse, les p-endorphines inhibent la production d’ACTH (Riani,
2004). De plus, des études faites chez I’homme pendant le mois de Ramadhan ont montrés
que pendant le Ramadan, les taux d’ACTH et de cortisol 2 8 h baissent par rapport & leurs
valeurs 4 la méme heure avant le Ramadan. Le taux de 20 h s'éléve 1égérement par rapport &
sa valeur 4 la méme heure avant le Ramadan, mais restent nettement inférieur aux taux
matinaux pendant le Ramadan et avant le Ramadan. Ce qui change durant le Ramadan est
simplement le rythme du cortisol, mais le niveau moyen durant 24h reste inchangé, ce qui
suggere que la déshydratation /le jeunes ont une influence sur le rythme circadien de ’ACTH
et le cortisol (Ben Salem et al., 2003).

4. Le mécanisme de la régulation

Le principal signal d'activation de I’HPA est le stress. Ce signal déclenche la premiére
¢tape de l'axe qui correspond 4 la sécrétion de la corticolibérine (CRH) par I'hypothalamus en
seulement quelques secondes, la vasopressine (AVP) agit en synergie avec la GRH pour
amplifier la sécrétion d’ACTH. Une fois relaché, la CRH passe dans la circulation portale et
va aller directement se lier aux cellules cibles de I'hypophyse ayant un de ces récepteurs :
CRH-R1 ou CRH-R2.

La libération de l'adrénocorticotropine (ACTH) se fait grice a la liaison de CRH au

récepteur de type 1, seul récepteur présent au niveau de I'hypophyse antérieure. Une fois dans

12
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la circulation périphérique, 'ACTH va & son tour stimuler la synthése et la sécrétion des

glucocorticoides par le cortex surrénalien, et ce, par la liaison de TACTH au récepteur de type
II. Cette liaison va stimuler l'activité de 1'adénylate cyclase qui transforme ’ATP en AMPc.
Ce dernier produit va moduler le métabolisme du cholestérol et I’oriente vers la synthése de
cortisol. Il y a aussi prolifération des cellules de la zone fasciculée. Le cortisol a des effets de
feed-back négatif sur le CRH et ’ACTH (Figure 8). On observe au cours du temps, un
phénoméne de désensibilisation des récepteurs au CRH situés au niveau de I’hypophyse
(Oudet et al., 2010).

5. Sécrétion du cortisol

Le rythme de sécrétion physiologique de cortisol varie selon les espéces, chez I"homme la
sécrétion est maximale & 6-8h du matin (4-22 ng/ml) et minimale 1’aprés-midi (3-17 ng/ml)
(Dorin et al., 2012), elle est de 3-11 ng/ml chez la chévre de race bédouine (Allag et
Hassene, 2006). Par ailleurs, sa sécrétion est augmentée au cours du stress. Il n’y a pas des
réserves notable de cortisol libérables, il est sécrété immédiatement aprés sa synthése sous
forme libre (Monsaingeon et al., 2002). L'administration de dexaméthasone supprime
complétement la sécrétion d'ACTH ce qui entraine la suppression compléte de la sécrétion de

cortisol par le cortex surrénalien (Dimitra et al., 2011).

hypothalamus

pituitary
adrenal i
"\ coRTISOL ——

Figure 8 : Contréle de la synthése du cortisol (Fleming, 2012).
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VII. LE MECANISME D’ACTION

Les corticoides pénétrent dans les cellules cibles par un mécanisme de diffusion

passive. IIs se lient 4 des récepteurs spécifiques constitués de chaines polypeptidiques. Le
complexe hormone-récepteur migre ensuite dans le noyau de la cellule. Ces récepteurs
specifiques sont 4 la fois des protéines de liaison des hormones et des facteurs de transcription
nucléaire, en effets, ils activent ou inhibent la transcription dun registre des genes spécifiques
de I’action de cette hormone. Dans le noyau, le complexe hormone-récepteur se fixe a une
séquence de I’ADN particuliére, identique pour le cortisol et I’aldostérone qu’on appelle GRE
(élément de réponse & I’hormone). La fixation du complexe hormone-récepteur sur 1’élément
de réponse active la transcription de ce géne en ARNm spécifique d’une protéine particuliére
notamment les protéines intervenant dans I’inflammation (Surjit et al., 2011), (Figure 9 et

10).

VIII. EFFETS PHYSIOLOGIQUES DES MINERALECORTICOIDES

L’aldostérone est le principal minéralocorticoide, posséde deux actions importantes :
- Rétention de sodium et de l'eau par les reins, entrainant une augmentation de la pression
artérielle.
- L'excrétion de potassium et des ions hydrogéne par le rein dans l'urine (Erhuma, 2012 ;
Fleming, 2012). Elle est également un composant majeur du systéme rénine-angiotensine-

aldostérone (Russo-Marie et al., 1998).

IX. REGULATION DE SECRETION D’ALDOSTERONE
L’aldostérone est régulée par trois facteurs :

% Le rapport Nat/k+, et surtout la kaliémie qui semble étre le stimulus spécifique de
’aldostérone. La sécrétion d’aldostérone varie dans le méme sens de kaliémie et dans le
sens inverse du sodium, ce qui signifie qu'une augmentation de la kaliémie entraine une

augmentation de la sécrétion d’aldostérone et inversement (Hung Nguyen et al., 2008).

K/
0.0

Le systéme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) joue un réle important dans la
régulation du volume sanguin et la résistance vasculaire systémique, qui, ensemble,
influencer le débit cardiaque et la pression artérielle (Figure 11). Comme son nom
lindique, il ya trois éléments importants appartenant 4 ce systéme: 1) la rénine, 2)
I'angiotensine, et 3) I'aldostérone. La rénine, principalement libérée par les reins, stimule
la formation de I'angiotensine dans le sang et les tissus, qui & son tour stimule la libération

d'aldostérone par le cortex surrénalien (Capponi, 2002 ; Thibaud et al, 2007).
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&,

% L’ACTH peut accroitre la production d’aldostérone, mais son réle est secondaire par

rapport aux deux autres facteurs (Zhang et al., 2009).

Canaux ioniques
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Figure 10 : Représentation schématique de la régulation de la transcription par les
glucocorticoides illustrant la transactivation et les transrépressions directes et indirectes de
geénes-cibles impliqués dans les effets débilitants indésirables et bénéfigues de

Iadministration thérapeutique des glucocorticoides (Chambon 2011).
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Figure 11: Le systéme rénine-angiotensine (http/fwww.memobio.fr).

X. Mécanisme d’action d’aldostérone

L'aldostérone agit grice a un récepteur spécifique, appelé récepteur minéralocorticoide
(MR), dont la fonction essentielle est la régulation de la balance hydro-sodée (réabsorption
active de sodium et passive d'eau) et en conseéquence de la pression artérielle qui lui est lide.
Ce récepteur est exprimé au niveau du tubule contourné distal du rein et régule directement
l'expression des génes codants pour les protéines qui contrblent la réabsorption de sodium
(Nat) et I'élimination du potassium (K+), (Figure 12). Ces protéines sont principalement le

canal épithélial 4 sodium (ENaC), et la pompe Na+/K+ (Muller et al., 2010).
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Figure 12 : Mécanisme d’action de I’aldostérone, (siencedirect.com).

17







MATERIEL ET METHODES

1- MATERIEL
1-1- Miatériel biologique
1-1-1- Description, répartition et condition d’élevage de la race étudiée

La chevre est un animal d'assez petite taille, & cornes arquées ou sans cornes (motte),
trés agile, particuliérement adapté au saut. Sa température interne normale est assez élevée (de
38 2 39,5 °C). On la trouve dans toutes les régions du globe, particuli¢rement en montagne et
au sud. Les méles sont appelés boucs, les petits sont des chevreaux. Le maéle castré peut étre
appelé menon dans certaines régions. Les boucs dégagent toujours une odeur puissante,
accrue au moment du rut.
La chévre a des incisives inférieures, elle n'a pas d'incisives supérieures. Seul un bourrelet de
chair couvre sa machoire supérieure. Elles ont toutes 60 chromosomes? par cellule. La chévre
mesure entre 80 cm et 1 m, et pese, selon ses origines, entre 15 kg et 80 kg. Elle vit en

moyenne 14 ans.

Classification

Régne Animalia

Embranchement Chordata

Classe Mammalia
Ordre Artiodactyla
Famille Bovidae
Sous-famille Caprinae
Genre Capra
Espéce Capra hircus

Cette étude a été réalisée sur 6 boucs de race bédouine Capra hircus 4gé de 3 4 5 ans;
€levés a la station expérimentale de Béni-Abbés. Ils sont gardés en semi liberté sous abri
ouvert, subissant ainsi I’influence des variations naturelles des facteurs climatiques, ils sont
€levés dans les mémes conditions de température (ambiante) de lumiére (photopériodisme

naturel) et d’hydrométrie (ambiante). La nourriture est constituée d’orge et de fourrage.

1-1-2- Prélévements sanguins
Les prélévements sanguins sont réalisés le 20-02-2010 a 8h ; 16h et a 20h ( boucs non
déshydratés } ; le 23-02-2010 & 8h ; 16h et a 20h (aprés 3 jours de déshydratation); le 24-02-
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2010 4 8h; 8h30;9h; 10h ; 16h et a 20h (le 1* jours de réhydratation) et le 25-02-2010 4 8h
(te 2°™ jours de réhydratation). Ces 6 boucs sont répartis en deux lots : 3 boucs témoins
ayant recu une injection de 1 ml de sérum physiologique stérile et 3 boucs stimulés qui sont
injectés par 1 mg d’ACTH diluée dans 1ml de sérum physiologique stérile. Toutes les
injections sont réalisées le matin juste avant le prélévement de 8h.

A chaque prélévement, 3 a 4 ml de sang sont recueillies par ponction de la veine
jugulaire (apres désinfection avec 1’alcool, faire un garrot pour repérer la veine) dans un tube
sec. Apres 10 minutes de centrifugation a 3000 tours /minute, les sérums sont congelés a -
20°C et ramenés au laboratoire ou ils sont conservés a -20°C jusqu’au moment des dosages.

Les analyses des sérums ont été réalisées en 2013 au niveau du I’aboratoire de
recherche sur les zones arides (LRZA/USTHB) a Alger.

1-2- Matériel technique

1-2-1- Matériel
- Abbot axsym system avec compteur de marque AXSYM (automatique).
- Cartouches
- Adaptateurs
- Tubes secs en verre
- Portoir.

- Micropipette.
1-2-2- Produits et réactifs

Le kit axsym cortisol : 1’essai axsym cortisol est basé sur la technique immunologique
par polarisation de fluorescence (FPIA).
A- Réactifs
Cartouches de réactifs, 100 tests
Cartouches de réactif AxSYM cortisol (2G98-20) :
e 1 bouteille (10ml) cortisol marqué a fluorescéine. Ce traceur a concentration 0.01% est
dilué dans un tampon qui contient des tensioactifs et des stabilisants. |
Les conservateurs : Azoture de sodium, ProClin 300 (Bouteille de réactif 1)
e 1 bouteille (5ml) d’antisérum cortisol (anticorps monoclonal de souris et poly clonal
de chévre) dilué dans un tampon avec des substrats stabilisateurs 4 concentration 1%
Les conservateurs : Azoture de sodium, ProClin 300 (Bouteille de réactif 2)
e 1 bouteille (6 ml) de solution de prétraitement (TRIS tampon)

Les conservateurs : Azoture de sodium, ProClin 300 (Bouteille de réactif 3)
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B- Calibrateurs
AxSYM cortisol calibrateur standard (2G98-01) :
6 bouteilles (2,5 ml da A a F) d’AxSYM cortisol calibrateur standard. Le calibrateur A
contient le tampon et le calibrateur B jusqu'a F contient un cortisol prépare dilué dans tampon,

les concentrations sont les suivantes :

Bouteille Concentration de cortisol (pg/dl)
Standard cal A 0,0
Standard cal B 2,5
Standard cal C 5,0
Standard cal D 10,0
Standard cal E 25,0
Standard cal F 60,0

Les conservateurs : Azoture de sodium, ProClin 300.
C- Controles
AxSYM cortisol contréles (2G98-10) :
3 bouteilles (205 ml L ; M ; H) de contréles AxSYM cortisol. Il contient un cortisol préparé

dans un tampon & concentrations cibles suivantes :

Bouteille Concentration de cortisol Range (ug/dl)
(hg/dl)

Controle L 4,0 1,9 - 6,1

Controle M 15,0 11,7 - 183

Contréle H 40,0 30,9 - 49,1

Les conservateurs : Azoture de sodium, ProClin 300.

D- Autres réactifs
e  Solution de nettoyage de sonde (9A35-05) :
2 bouteilles (220 ml) AxSYM solution de nettoyage contient 2% d’hydroxyde
tétraéthylammonium (TEAH).
e Diluant de solution (8A46) :
1 bouteille (10 I) de solution, contient 0,1 M de tampon phosphate.

Les conservateurs : Azoture de sodium et Agent antimicrobien.
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2- METHODE
2-1- Principe de dosage

La technique F.P.ILA. est un dosage immunologique par polarisation de fluorescence
homogene utile pour la détection rapide et précise des anticorps ou d'antigéne.
Le principe du test est que le colorant fluorescent (fixé & un antigéne ou un fragment
d'anticorps) peut étre excité par la lumicre polarisée plane 4 une longueur d'onde appropriée.
Une petite molécule tourne plus vite lorsqu'elle est en solution qu’une molécule plus grande.
La vitesse de rotation peut étre évaluée en mesurant l'intensité de la lumiére dans les plans
vertical et horizontal. En régle générale, le temps qu'il faut pour faire tourner une molécule
d'un angle donné est une indication de sa taille. Quand une petite molécule qui tourne
rapidement est li€¢ & une molécule plus grande, cas d’interaction antigéne-anticorps, la vitesse

de rotation est réduite et cette diminution est mesurée.

Antigen
¢
C o

| o 1

2-2- Description d’ Abbott System

SN

L'Abbott AXSYM systéme enti¢rement automatisé, traite jusqu'a 120 tests par heure, tout
en offrant un accés continu. Les essais sur AXSYM peuvent étre traités dans un ou deux
sandwichs étapes ou des formats compétitifs, avec des séquences de pipetage programmables.
L'AxSYM a quatre principaux domaines : un centre de prélévement, un centre de traitement
ou les essais sont complétés & température contrdlée, un centre d'approvisionnement qui
permet de stocker quatre solutions en vrac ainsi que des déchets liquides et consommables et
un centre de contrdle du systéme qui se compose d'un écran couleur avec écran tactile intégré,
clavier, imprimante, disques durs, ports d'interface et un lecteur de code-barres, utilisé pour la
saisie des commandes et l'examen des résultats. Le centre d'échantillonnage contient des
carrousels de chargement des échantillons (y compris les étalons et témoins), des réactifs,
cuves de réaction a usage unique et les cellules de la matrice qui sont utilisés pour traiter les
essais, et une pipette pour le transfert automatique des échantilions et des réactifs (Perent et
al., 2000).
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2-3- Protocole de dosage typique

Tous les essais sont exécutés par un test de la commande, le chargement de
'échantillon (les tubes sont placés dans des racks, 1 rack pour 10 tubes) et la cartouche de
réactif approprié sur le centre d'échantillonnage, en vérifiant les récipients de réaction, les
cellules de matrice, les solutions en vrac, ainsi que les conteneurs de déchets qui ne doivent
pas étre pleins et en appuyant sur le bouton Marche. Les tests peuvent étre commandés
directement par le centre de contrdle du systtme AXxSYM ou téléchargés & partir d'un

ordinateur hote.

3- ANALYSE STATISTIQUE DES RESULTATS
Les résultats numériques sont représentés sous forme de moyenne arithméque

accompagnée de I’erreur standard a la moyenne (ESM).

3-1- Moyenne arithémique

n
1
n
i=1

Y. x; : Somme des valeurs individuelles ; n : nombre des valeurs.

3-2- Erreur standard a la moyenne (ESM)

c > (x-m)? IC
ESM = — avec O = ’L—)— Oou: ESM = —
vn n—-1 1.96
X; : valeurs individuelles n : nombre d’échantillon ;
IC : intervalle de confiance o : écart type.

3-3- Validité statistique

La signification statistique de la différence entre deux moyennes est évaluée par le test de

Fisher-Student.
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m; —m,
1 1
Sm o

Pour effectuer le test t, on estime la variance commune S? de la population par :

T =

Y(Xi—my)* + (X2 — mz)z

§? =
n;+n;—2

m; et m, sont les moyennes & comparer et ny et n, sont les nombres de valeurs pour

chaque moyenne.
La différence entre deux moyennes comparées est statistiquement :

- Significative(*) : si la probabilité (p) lue en fonction du nombre de degré de liberté
(ddl=n;+n,-2) est inférieure a 0.05 (5%) .
- Trés significative (**) : si la (p) est inférieure 4 0.01.

- Hautement significative (***) : si la probailité (p) est inférieure 4 0.001.
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Les résultats préliminaires obtenus dans ce travail seront présentés en plusieurs parties :
Nous rapportons dans la premi€re partie 1’évaluation de Ia cortisolémie a différents états
physiologiques (non déshydraté, déshydraté et réhydraté) chez les animaux témoins non
stimulé par ’ACTH et dans la deuxiéme partie chez les animaux ayant regus 1mg d’ACTH.
Nous comparons €galement les résultats obtenus chez les deux lots d’animaux (témoin et

stimulg).

1- CORTISOLEMIE DES BOUCS TEMOINS NON STIMULES PAR L’ACTH

La cortisolémie moyenne a été évaluée a 8h, 16h et 20h chez les animaux non stimulés
par ’ACTH (témoins) ayant recus 1ml de sérum physiologique & différentes périodes d’état
physiologique : non déshydraté (T), déshydratés pendant 3 jours (3D) et réhydraté le premier
(R1) et le deuxieme jour (R2).

1-1- Cortisolémie a 8h chez les boucs témoins

Les résultats obtenus montrent une 1égére augmentation de la cortisolémie de 12,50 +
4,18 ng/ml 4 14 + 1,53 ng/ml apres 3 jours de déshydratation (Figure 13, Tableau 3). Au
début de la réhydratation la cortisolémie s’éléve légérement 4 la 30" min (15 + 3,21 ng/ml),
suivie d’une baisse considérable 4 la 60°™ min (8,33 + 3,18 ng/ml) et se maintient faible
jusqu’au deuxiéme jour de réhydratation (10,67 + 0,67 ng/ml), valeurs se rapprochant des

valeurs avant déshydratation.

X Cortisol ng/ml B Témoin (Sérum Q)

0 =

25 -

20 A

15 -

10 + o

0 o ) G Lo " _
T(8h) D3(8h) R1(8h) R1(30') R1(60) R1({120') R2(8h)

Figure 13 : Variations de la concentration plasmatique moyenne en cortisol chez le bouc de
race bédouine témoin non stimulé par I’ACTH

T : non déshydraté, D3 : déshydraté pendant 3 jours, RI : premier jour de réhydratation, R2 :
deuxiéme jour de réhydratation.

30%, 60’ et 120° : Temps en minutes réalisée aprés le premier prélévement de 8h.
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1-2- Cortisolémie a 16h chez les boucs témoins

La cortisolémie évaluée 4 16h (Figure 14, Tableau 4) est inférieure 4 celle observée &
8h (11,5 + 2,50 ng/ml), elle subit par la suite une augmentation de 23.33 % aprés une
déshydratation de 3 jours (15 + 1 ng/ml) suivie par une baisse aprés la réhydratation (13,33 +

3,18 ng/ml), valeurs qui se rapproche de la valeur initiale, comme ¢a été observé & 8h.

Cortisol {ng/ml) aTémoin {Sérum Q)
| 30 -
{25 -
20 -
15 -

10 - %

5 4

0

T D3 R1

Figure 14 : Cortisolémie moyenne a 16h chez le bouc de race bédouine témoin non stimulé

T : non déshydraté, D3 : déshydraté pendant 3 jours, R1 : premier jour de réhydratation.

1-3- cortisolémie a 20h chez les boucs témoins

La cortisolémie & 20h (Figure 15, Tableau 5) présente le méme profil cité
précédemment. En effet, chez les témoins non déshydratés la cortisolémie est de 13 + 2,65
(valeur plus élevée a celle de 16h), la déshydratation provoque une augmentation significative
(p< 0,05) de 42,22 % (22,50 + 0,50 ng/ml), les valeurs baissent sensiblement (9,33 + 0,33
ng/ml); (p<0,001) aprés la réhydratation et retournent aux valeurs observées avant

déshydratation.

[
Cortisole ng/ml B Témoin {sérum Q)
30 5

25 -
20 -
15 - T
10 -

Figure 15 : Cortisolémie moyenne & 20 h chez le bouc de race bédouine témoin non stimulé

T : non déshydraté, D3 : déshydraté pendant 3 jours, R1 : premier jour de réhydratation.
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1-4- Conclusion

D’apres I’ensemble des résultats représentés dans la (figure 16, Tableau 9), nous
concluons que la sécrétion du cortisol 4 1’état basal suit un rythme nycthémeéral, valeurs plus
basses I’aprés midi que le matin et soir. Cette sécrétion est influencée par 1’état physiologique
de P’animal. La déshydratation stimule la sécrétion du cortisol qui semble plus accentuée le
soir. Au début de la réhydratation la cortisolémie s’éléve légérement a la 30 min suivis
d’une baisse considérable 2 partir de la 60°™ min et reste faible jusqu’aux 2% jours de la
réhydratation, valeurs qui se rapprochent de celles observées avant déshydratation.

Ces résultats sont confirmés par 1’évaluation de la cortisolémie moyenne par 24h qui
montre des variations selon I’état physiologique de 1’animal, elle est de 12,66 + 1,83 ng/ml
chez les non déshydratés, elle augmente a 17,16 + 2,17 ng/ml chez les déshydratés puis, elle

retourne aux valeurs basales aprés réhydratation 11,77 + 1,58 ng/ml.

Cortisole ng/ml
30 -
25 -
i ol
20 -
= TIhl I I |
10 - B
5 -
(4] T T T T T T T T T T T T ey T . ig
T(8h) T T D3 D3 D3 Ri R1 RL R1 R1 R1 R2 T24h D24hR24h
(16h) (20h) (8h) (16h) (20h) (8h) (30") (60') (120") (16) (20h) (8h)

Figure 16: Variations des concentrations plasmatiques moyennes du cortisol chez le bouc de
race bédouine témoin non stimulé par I’ACTH durant toute la période de I’expérimentation.
T : non déshydraté, D3 : déshydraté pendant 3 jours, RI : premier jour de réhydratation,
R2 : deuxiéme jour de réhydratation.

30°, 60 et 120° : Temps en minutes réalisée aprés le premier prélévement de 8h.

T 24h : cortisolémie de 24h de non déshydraté, D24h : cortisolémie de 24h de déshydraté

pendant 3 jours, R24h : cortisolémie de 24h de premier jour de réhydratation.
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2- CORTISOLEMIE DES BOUCS STIMULES

Dans cette partie nous avons également évalué Ia cortisolémie moyenne 4 8h, 16h et
20h chez des animaux stimulés ayant recus 1 mg d’ACTH & différentes périodes d’état
physiologique : non déshydraté (T) déshydratés pendant 3 jours (3D) et réhydraté le premier
(R1) et le deuxiéme jour (R2).

2-1- Cortisolémie a 8h chez les boucs stimulés

Apres 3 jours de déshydratation (figure 17, tableau 6) nous avons observés chez les
boucs stimulés une augmentation considérable de la cortisolémie (64,75 %), allant de 16,33 +
2,33 ng/ml 4 46,33 + 12,39 ng/ml, la réhydratation provoque également une augmentation
excessive du cortisol plasmatique 2 partir de la 30°™

ng/ml (& 8h : cortisolémie juste avant la réhydratation) & 76,33 + 7,45 (44,97 %) ; (p<0,05),

min, les valeurs passent de 42,00 + 8,74

cette augmentation est maintenue élevée jusqu’a la 120%™ min (87,00 £ 7,21 ng/ml);
(p<0,05), 1a baisse significative de la cortisolémie n’est effective qu’au deuxiéme jour de la
réhydratation (23,33 £ 6,89 ng/ml) ; (p<0,05). Cependant, a I’inverse de ce qui a été observé
chez les témoins non stimulés, malgré la baisse de la cortisolémie, les réhydratés stimulés

présentent des valeurs plus élevées que celle observée avant la déshydratation (16,33 + 2,33

ng/ml).

Cortisol ng/ml
100 ]
80 -
60 -
40 -

20 -

b

T 1

T(8h)} D3 (8h) ‘Rl (8h} R1{30") R1({60") R1{120} R2(8h)

Figure 17: Variations des concentrations plasmatiques moyennes du cortisol matinal chez le
bouc de race bédouine stimulé par I’ACTH.

T : non déshydraté, D3 : déshydraté pendant 3 jours, R1 : premier jour de réhydratation,
R2 : deuxiéme jour de réhydratation.

30%, 60’ et 120° : Temps en minutes réalisée aprés le premier prélévement de 8h.
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2-2- Cortisolémie a 16h chez les boucs stimulés

Une déshydratation de 3 jours (figure 18 a, tableau 7) provoque une augmentation
des concentrations plasmatiques qui passent de 51,67 + 9,90 ng/ml a 92,00 £ 6,50
ng/ml (43.83% ; p<0,05), suivis d’une baisse considérable au premier jour de la réhydratation
(61,00 = 3,18 ng/ml ; p<0,05) et qui reste plus haute que celle observée chez les animaux non
déshydratés (p<0,01). Ce rythme de sécrétion est identique & celui observé chez les animaux

non stimulés (figure 18 b, tableau 4 et 7) avec un pourcentage d’évolution plus accentué.

Cortisol {(ng/ml) B Stimulé {ACTH 1mg) B Témoin (Sérum Q) B Stimulé (ACTH 1mg)
100 - 100 -
80 - 80 -
60 - 60 -
40 - 40 -
20 -+ 20 -
0 T T S : 2 o
T {16h} D3 {16h} R1(16h) |
a b

Figure 18 : Variations des concentrations plasmatiques moyennes du cortisol a 16h chez le
bouc de race bédouine stimulé par I’ACTH.

T : non déshydraté, D3 : déshydraté pendant 3 jours, R1 : premier jour de réhydratation.

2-3- Cortisolémie a 20h chez les boucs stimulés

Nous avons observés chez les animaux déshydratés (figure 19 a, tableau 8) une 1égére
augmentation de la cortisolémie de 64,67 + 1,33 4 67 + 10,07 ng/ml, suivis d’une baisse
considérable au premier jour de la réhydratation (50,33 + 10,68 ng/ml) qui cependant est plus
faible que celle des non déshydratés (64,67 + 1,33 ng/ml).
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B Témoin (Sérum Q)

Cortisol (ng/mi) @ Stimulé (ACTH 1mg) | ?100 1 @ Stimulé (ACTH 1mg)
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Figure 19 : Variations des concentrations plasmatiques moyennes du cortisol a 20 h chez le
bouc de race bédouine stimulé par ’ACTH.

T : non déshydraté, D3 : déshydraté pendant 3 jours, RI : premier jour de réhydratation
2-4- Conclusion

Nous pouvons conclure a partir de 1’ensemble de ces résultats obtenus chez les
animaux stimulés (figure 20, tableau 9) par I’ACTH, que la dose 1mg d’ACTH provoque
une stimulation significative du cortex surrénal, puisque les valeurs de la cortisolémie
obtenues chez tous les animaux quelque soit 1’état physiologique (non déshydraté, déshydraté
et réhydraté) est toujours élevée par rapport & celle obtenue & 1’état basal. Le rythme
nycthéméral observé a I’état basal est masqué par I’effet de ’ACTH exogéne puisque les
valeurs s’éléve progressivement de 8h & 20 h. Nous avons remarqués également que chez les
stimulés, I’effet de la déshydratation sur les taux plasmatiques du cortisol en période clair est
plus marqué qu’en période sombre, ce résultat est inverse & celui des témoins. Au début de la
réhydratation, la montée de la cortisolémie dure plus longtemps elle est également plus
marquee chez les stimulés que chez les témoins (p<0,05), elle baisse progressivement 3 16h
(p<0,01) et a2 20h (p<0,05) pour revenir aux taux de base au deuxiéme jour de la
réhydratation, alors qu’elle revient a son état initial quelques heures aprés chez les témoins.

Ces résultats sont confirmés par I’évaluation de la cortisolémie moyenne par 24h qui
montre des variations selon 1’état physiologique de ’animal, elle est de 44,21 + 4,43 ng/ml
chez les non déshydratés, elle augmente & 88,44 + 2,62 ng/ml chez les déshydratés puis,

elletend a retourne aux valeurs basales aprés réhydratation 56,39 = 0,5 ng/ml.
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= Témoin (Sérum Q) ™ Stimulé {ACTH 1 mg)

! 120 -
166 -
80
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48
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Figure 20: Variations des concentrations plasmatiques moyennes du cortisol chez le bouc de
race bédouine stimulé par I’ACTH durant toute la période de I’expérimentation

T : non déshydraté, D3 : déshydraté pendant 3 jours, RI : premier jour de réhydratation,
R2 : deuxieme jour de réhydratation.

30°, 60’ et 120” : Temps en minutes réalisée apres le premier prélévement de 8h.

T 24h : cortisolémie de 24h de non déshydraté, D24h : cortisolémie de 24h de déshydraté

pendant 3 jours, R24h : cortisolémie de 24h de premier jour de réhydratation.
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DISCUSSION

Les résultats de ce travail portant sur 1’effet de la déshydratation et de la réhydratation
sur la cortisolémie & I’état basal et stimulé par ’ACTH chez le bouc de race bédouine Capra
hircus seront bri¢vement rappelés puis discutés comparativement aux données de la
littérature.

Comme les concentrations d’hormones de stress peuvent étre influencées par le
moment de 1'échantillonnage et d'autres aspects de I'environnement du sujet (Gréschl M.,
2009), tous les échantillons de sang ont €t€ prélevés dans le cadre des mémes conditions pour
les animaux témoins et d'é¢tudes, y compris le transport & un emplacement unique, la
température et 1'humidité, 1'dge et 1'état physiologique, pour ne citer que les principales
sources de variation. Le choix d'un échantillonnage du matin pour tous les animaux contribue
a atténuer tout risque de différences dans la concentration de cortisol en raison de rythme

circadien.
1- Variation nycthémérales de la cortisolémie

La production du cortisol plasmatique par le cortex surrénalien suit un rythme
circadien qui peut se schématiser comme suit: un maximum t6t le matin, puis les niveaux de
cortisol diminuent lentement tout au long de la journée jusqu’a un minimum 1’aprés midi pour
ensuite augmenter lentement au début de la nuit et se préparer au maximum du lendemain
matin (Louiset, 2009). Dans ce présent travail nous rapportons chez le bouc de race bédouine
le méme rythme de sécrétion cité précédemment. En effet, chez les témoins non déshydratés,
les concentrations sont élevées le matin (12,5 + 4,18 ng/ml) et le soir (13 + 2,65 ng/ml), et
faible I’aprés-midi (11,5 =+ 2,50 ng/ml), Nos résultats concordent avec ceux de Kokkonen et
al., 2001 et Chergui, 2006, qui rapportent chez le bouc de race bédouine des concentrations
€levées le matin qui diminuent progressivement jusqu’au soir, un 2éme pic est généralement
observé vers 20h et une autre élévation aprés minuit. Ce rythme circadien de la sécrétion de
cortisol a été rapportée chez les humains, les singes et les rats, avec un taux élevé le matin
(8h00) et inférieurs dans la nuit (a partir de 20.00 h) chez ’homme et le singe et I’inverse
étant le cas pour les rats (Castillo et al., 2009), ce rythme est absent chez les chiens, les
concentrations de cortisol étaient mesurées toutes les heures pendant 10 heures et aucune
variation n'a été observée (Pessina et al., 2009). Chez les grenouilles I'existence de rythme de
24 h synchrone et reproductible des taux plasmatiques de corticostérone et d'aldostérone a été
démontré. Des concentrations élevées des deux corticostéroides sont enregistrées au cours de
la nuit et de faibles concentrations sont enregistrées pendant la journée (Leboulengera et al.,

1982). Toutes fois, chez les ruminants des résultats contradictoires existent au sujet de la
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présence de rythme circadien de la cortisolémie. Plusieurs auteurs suggerent 1’absence des
variations diurnes de la cortisolémie, notamment chez les bovins (Hudson et al., 1975) et

chez la chévre (Alila-Johansson et al., 2003).

La sécrétion de cortisol est supposée avoir un rythme circadien endogéne, synchronisé
par un stimulus externe (cycle veille/sommeil) pour une période de 24 h (Orth et al., 2008).
Cette sécrétion de cortisol est contrOlée par des horloges biologiques localisées dans les
noyaux suprachiasmatiques de hypothalamus et dans le cortex surrénalien (Louiset, 2009).
Elle dépend de I’innervation splanchnique de la glande surrénale, mais aussi de 1’éclairement
et de la prise alimentaire qui régulent I'expression du géne de la CRH (Diane, 2006). Le CRF
(CRH) et I’AVP sont secrétés de facon pulsatile dans le systéme porte hypophysaire et les
pics de sécrétion de CRF et d’AVP sont atteints au début de la phase active du cycle
circadien, ce qui entraine par la suite une augmentation de sécrétion d’ACTH et de
corticostérone (ou cortisol) (Benedetti, 2007). Des modifications du mode de vie, telles que
les horaires décalés, inversement de rythme veille/sommeil ou jeune prolongé et le stress
chronique, perturbent le rythme circadien du cortisol. Des altérations du rythme circadien du
cortisol sont associées & de nombreuses pathologies (syndrome de Cushing, polyarthrite

rhumatoide, alcoolisme, dépression) et au vieillissement (Balbo, 2010).

2- Variation de la cortisolémie au cours de la déshydratation

Nous rapportons dans cette €étude, une augmentation progressive de la cortisolémie
chez Ie bouc de race bédouine Capra hicus témoin (non stimulé par I’ACTH), allant de 12,5 +
4,18; 11,5+ 2,50 et 13 £+ 2,65 ng/ml & 8h, 16h et & 20h pour atteindre les valeurs 14 + 1,53 ;
15 £ 1,00 et 22,5 + 7,50 ng/ml au troisiéme jour de la déshydratation (10,71% ; 23,33% et
53,3% respectivement). Nos résultats sont en accord avec ceux rapportés dans la littérature.
En effet, plusieurs rapports ont mis en évidence la capacité de chévres a tolérer la
déshydratation (Silanikove, 2000; Alamer, 2006), clle induit un stress physiologique en
modifiant la fonction cardio-vasculaire et la thermorégulation (Taylor et al., 2010). Dans ce
cas I’hypothalamus recoit des stimulations directes du systéme limbique. En réponse a ces
stimulations, I’hypothalamus libére dans le systéme porte hypothamo-hypophysaire le CRH
qui active 1’adénohypophyse. La production d’ACTH qui en résulte, induit alors la synthése
de cortisol par les glandes surrénales. A court terme, cela peut étre adaptatif car le cortisol
mobilise les réserves d'énergie qui peuvent aider I'animal & faire face au stresseur (Schmidt

et al., 2012).
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Chez le rat, la structure stéréo logique de la glande surrénale a €été analysée par
microscopic optique et €lectronique, aprés 'exposition a une déshydratation de courte durée
(60 min). Dans ces conditions, une augmentation significative des concentrations
plasmatiques de corticotrophine (ACTH), de corticostérone et d'aldostérone ont été
enregistrées. L’examen histologique et stéréologique en microscopie optique a montré une
diminution significative de la densité volumique de la capsule et de la zone glomérulée,
augmentation du volume des cellules fasciculée, et une diminution de la densité numérique
des cellules de la zone fasciculée et le diamétre moyen des vaisseaux sanguins. Ces résultats
suggerent que la réponse de la zone glomérulée peut étre interprétée comme une réaction
immédiate a 1a déshydratation, tandis que des altérations détectées dans la zone fasciculée, qui
étaient moins étendus, étaient liés a des effets purement stressogénique de la température
ambiante élevée (Dragana et al., 2012). Les mémes résultats sont obtenus chez le bélier
adulte de désert (Abdelatif et al., 1994), chez la brebi Awassi (Hamadeh et al., 2006) et chez
les chévres taries et en lactation (Olsson et al., 2010). Ces résultats justifient que le cortisol
est la principale hormone sécrétée lors de I'activation de 1'axe HHS par le stress (Hamadeh et
al., 2006), y compris la déshydratation.

Chez les sujets déshydratés stimulés par ’ACTH on observe une augmentation
excessive de la cortisolémie par rapport aux non déshydratés stimulés. En effet, les moyennes
passent de 16,33 + 2,33 ; 51,67 + 9,90 et 64, 67 + 1,33 ng/ml (respectivement 4 8h, 16h et &
20h) 4 46,33 £ 12,39 ; 92 + 6,51 et 67 + 10,07 ng/ml. Ces résultats montre que la dose Img
d’ACTH produit une réponse significative avec un maximum I’aprés midi ou le soir, cette
réponse est supérieure a celle produite par la déshydratation. Par contre le pourcentage
d’augmentation est exagéré chez les déshydratés stimulés. Nos résultats concordent avec
ceux rapportés dans la littérature. En effet, certains auteurs ont constaté une augmentation de
la réponse de cortisol aprés injection d'ACTH, chez les animaux soumis a des stress répétés
comme c’est le cas chez le porc, la truie (Mormeéde et al.,, 2007). Dans des travaux
précédents, un test de stimulation par I'hormone corticotrope (ACTH) a été utilisé pour
évaluer la fonction surrénalienne chez 5 chévres Angora gestante (Escobar et al., 1998) et 6
boucs Espagnoles (Toerien et al., 1999). Les concentrations de cortisol ont augmenté pour
atteindre un sommet au troisiéme jour de traitement dans les deux groupes (chévre Angora
45,1 + 5,9 ng/ml et les boucs Espagnole 41,8 + 7,3 ng/ml, respectivement). Les valeurs ont
ensuite baissé chez Angora malgré un traitement continue d'ACTH, tandis que ceux de

’Espagnole présentait un second pic. Ce dernier résultat est semblable au ndtre et indique
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que, dans les conditions de stress, la réactivité surrénalienne aux stimulations 4 ’ACTH estla
méme chez différentes especes de chévre.

Chez l'esturgeon blanc cultivé (poisson), le niveau de cortisol au repos varie de 5,8 &
12,8 ng/ml au cours d’une période de 22 h. L’injections d’ACTH a entrainé une augmentation
de cortisol dose-dépendants supérieures a celles produites soit par la réduction d'eau ou le
transport (Belangera et al., 2001). Cette sensibilit¢ exquise de l'axe hypothalamo-
hypophyso-surrénalien (HPA) a la valeur émotionnelle des stimulis de l'environnement
justifie I'utilisation d'ACTH et les hormones surrénaliennes dans le suivi du bien-étre de
I’animal. En outre, 'axe HPA est principalement impliqué dans la régulation des flux
d'énergie dans le corps, et est donc sensible a divers stimulis environnementaux contestant le
bilan énergétique du corps, tels que les influences nycthémérales, la prise alimentaire et la
régulation de la température. Par conséquent les données neuroendocrines doivent toujours
étre interprétées dans ce contexte car il n'y a pas de corrélation simple entre les niveaux de
cortisol plasmatique et le stress pergu. En plus, l'effet du stress n'est pas constant dans la
journée, et l'augmentation des niveaux de cortisol ont été vu surtout quand ils sont
généralement faibles (Louiset, 2009), ce qui suggére que la déshydratation autant un stress
hydrique perturbe le rythme circadien de sécrétion de cortisol, comme nous 1’avons constaté
dans notre travail. Cette perturbation a été aussi montrée chez [’homme pendant Ie mois de

ramadhan (Ben salem et al., 2003).
3- Réponse de PHPA au stress hydrique

Chez les témoins, nos résultats rapportent une augmentation de 15,53 % de la
cortisolémie aprés 30 min de réhydratation, suivis d’une baisse considérable de 40 % 1h
aprés, elle est maintenue assez stable jusqu’au lendemain. Chez les sujet stimulés par
I’ACTH, nous avons observé le méme phénomeéne une augmentation considérable (44,97%)
de la cortisolémie au début de la réhydratation cependant cette monté est maintenue stable
durant toute la matinée et la diminution ne s’observe que 1’aprés midi et continue a baissez
jusqu’au lendemain. Ceci montre clairement que la réhydratation est un facteur stressant aussi
considérable que la déshydratation. La réponse hormonale 4 la privation d’eau observée chez
la chévre a été également rapportée chez d’autres espéces notamment, la brebis (Hamadech
et al., 2006), les chevaux (Parker et al., 2003), les chameaux (Benghoumi et al., 2002), les
chiens (Zucker et al., 1982), le rat (Wotus et al, 2006 ; Stricker et Hoffmann, 2005) et
chez Thomme (Harrison et al., 1986) chez qui on a identifié des réponses rénales et

hormonales 4 la privation de fluide et & la réhydratation. Une caractéristique remarquable
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d'expériences de réhydratation chez les ovins et les chiens est que 'apport volontaire de 1'eau
en seulement 2-3 min suffit de corriger completement le déficit de I'eau et la perte de poids
engagés au cours de la période de privation. La réhydratation est donc une composante
intégrante de récupération. Ainsi, les moutons déshydratés ont augmenté la sécrétion de
rénine plasmatique, (AVP), I’aldostérone (ALDO) et la noradrénaline ou I'adrénaline ce qui
développe la soif. Suite a la réhydratation, ’AVP plasmatique est réduite cependant 1'eau et
le sodium sont presque enti¢rement conservés par les reins (Brandenberger et al., 1989 ;

Weisinger et al., 2009).

L'absence de consommation d'eau en raison d'une diminution de la prise alimentaire
affecte la perte d'eau et le poids corporel (Alamer, 2006). Les différences dans I'efficacité
d'utilisation de I'eau ont toutefois été enregistrées chez de nombreuses espéces. La plupart des
mammiféres peuvent mourir si la perte d'eau corporelle est supérieur & 15% alors que les
ruminants et particuli¢rement les ovins et caprins peuvent tolérer une perte d'eau supérieure a
20% (Casamassima et al., 2008), car l'estomac est capable de cumuler I'eau a utiliser
(Casamassima et al., 2008). D’autre part, la déshydratation active I’axe HPA qui répond par
la libération de glucocorticoides et d'autres hormones qui ont des effets physiologiques. Le
cortisol est la principale hormone du stress associée a l'activation de I'axe HPA, il induit des
modifications physiopathologiques immunitaires et métaboliques (Parker et al., 2003) ce qui
justifie la perte de poids associé a la déshydratation chronique sous l'effet catabolique de
cortisol et des catécholamines (Morméde et al., 2007). En outre la déshydratation induit la
réduction de la pression artérielle, la baisse du volume du plasma, de la concentrations de
sodium et de potassium et stimule le systéme rénine-angiotensine-aldostérone (Schmidt et
al., 2012). Le cortisol en synergie avec 1’aldostérone participent directement dans 1’équilibre
hydrominéral, en réduisant le taux de filtration glomérulaire qui se traduit finalement par une
réduction du volume urinaire (Parker et al., 2003 ; Alamer, 2006). Ainsi, le cortisol et
I'aldostérone augmentent pendant les périodes de déshydratation et diminue avec la

réhydratation (Taylor et al., 2010).

En outre, des études antérieures se sont principalement fondées sur une période de
restriction de l'eau pour différentes durées, les résultats actuels justifient des recherches
supplémentaires pour enquéter le role du cortisol dans I'adaptation au stress hydrique a long

terme.
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES

Dans cette étude réalisée chez le bouc de race bédouine Capra hircus, élevée dans la
région de Beni Abbés (Wilaya de Béchar), nous rapportons la cortisolémie chez deux lots
d’animaux : témoins (état basal) et stimulés par I’ACTH, a différents états
physiologiques :déshydratés expérimentalement par privation d’eau durant 72 et réhydratés
pendant 2 jours.

Les résultats obtenus chez les témoins non déshydratés montrent une variation de la
cortisolémie au cours du nycthémere, valeurs élevées le matin et le soir, et faible I’aprés-
midi. Aprés déshydratation, la cortisolémie s’él¢ve significativement dans la journée a 8h, 16h
et 20h (10,71%, 23,33% et 42,22% respectivement). Ces résultats nous laissent suggérer que
la déshydratation se manifeste comme un stress hydrique produisant une hypercortisolémie
qui semble plus importante le soir que le matin ainsi qu’une perturbation du cycle de sécrétion
de cette hormone. Au début de la réhydratation, une légére augmentation de 15,53% s’observe
4 la 30 min puis baisse sensiblement et progressivement jusqu’au lendemain de la
réhydratation ol on observe un retour aux valeurs basales. Ceci nous laisse suggérer aussi que
méme la réhydratation est un stress pour les animaux qui ne dure que quelques minutes aprés,
maximum 1h.

L’injection de 1mg I’ACTH provoque une atténuation du rythme de sécrétion basal.
En effet la cortisolémie présente des valeurs extrémement €levée durant toute la période des
prélévements, quelque soit 1’état physiologique des animaux (non déshydratés, déshydratés et
réhydratés). L’effet de la déshydratation sur la cortisolémie est plus marqué en période clair
qu’en période sombre. Au début de la réhydratation, la monté du cortisol dure plus longtemps,
elle est également plus marquée chez les stimulés que chez les témoins, elle baisse
progressivement pour revenir aux taux de base au deuxiéme jour de la réhydratation, alors

qu’elle revient a son état initial quelques heures aprés chez les témoins.

Les résultats précédents suggére que cette race caprine Capra hircus module son
activit¢ hormonale en particulier celle de 1’axe corticotrope en réponse a différents états
physiologiques, elle semble moduler également son métabolisme périphérique pour une
meilleure adaptation & son environnement hostile. En fin, la grande variabilité du systéme doit
étre prise en considération, car la sécrétion du cortisol est généralement pulsatile, elle suit les
rythmes diurnes et saisonniers, elle est influencée par la prise alimentaire et les facteurs
environnementaux (température et I'humidité), 1'age et I'état physiologique, tous ces facteurs
doivent étre pris en considération pour voir dans quelle mesure ces facteurs sont impliqués

dans la régulation des concentrations plasmatiques de ce paramétre hormonal.
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En outre, la mesure de l'activité de 1'axe HHS est 'approche standard pour 1'étude du
stress et le bien-étre des animaux d'élevage. Bien que la technique de référence soit
l'utilisation du plasma sanguin pour mesurer les hormones glucocorticoides (cortisol ou la
corticostérone), plusieurs méthodes alternatives telles que la mesure de corticostéroides dans
la salive, l'urine ou les maticres fécales ont été développées pour surmonter le stress induit par
le prélévement de sang Ilui-méme. Dans les situations de stress chronique, comme c'est
souvent le cas dans les études sur le bien-étre des animaux d'élevage, les sécrétions
hormonales sont généralement inchangées, mais I'essai dynamique permet 4 la démonstration
de changements fonctionnels a plusieurs niveaux du systéme, y compris la sensibilisation du
cortex surrénalien & I'ACTH et de la résistance de l'axe aux rétro-inhibitions par les

corticoides (test de suppression par la dexaméthasone) (Mormeéde et al., 2007).
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ANNEXES

3

Tubes secs
M o VErTe

Micropipette

Le matériel utilisé pour déplacer les échantillons de sérum a doser, dans des tubes
secs ’AXSYM Abbott : (micropipette, portoir, tubes secs) (photo personnelle, 2013).

Les cartouches réactionnelles et le rack Axsym Abbott (ou se place les racks).
(ou se place les tubes secs). (photo personnelle, 2013).

(photo personnelle, 2013)
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I. TABLEAUX DES VALEURS INDIVIDUELLES ET VALEURS MOYENNES + ESM

Tableau 1 : Variations des concentrations plasmatiques individuelles du cortisol
(ng/ml) chez le bouc de race bédouine déshydratés et non déshydratés.

Etat Non déshydratés Déshydratés 3°™ jour
Date de prélévement 20/02/2010 23/02/2010
heure du prélévement 8h 16h 20h 8h 16h 20h
13 9 9 17 16 0
C11
Témoins 12 14 12 13 14 23
cmot c12
0 18 18 12 20 22
C15
12,50 11,50 13 14,00 16,67 | 22,50
Moeyenne
ESM 0,50 2,50 2,65 1,53 1,00 0,50
17 49 66 36 79 75
C17
S 20 36 62 32 99 47
Stimulés c18
12 70 66 71 98 79
C19
16,33 51,67 | 64,67 46,33 92,00 | 67,00
Moyenne
ESM 2,33 9,90 1,33 12,39 6,51 10,07

Tableau 2 : Variations des concentrations plasmatiques individuelles du cortisol
(ng/ml) chez le bouc de race bédouine réhydratés 01 jour et réhydratés 02 jours.

. « wer s Réhydratés
Etat Réhydratés 1* jour 285 jour
Date de prélévement 24/02/2010 25/02/2010
Heure du prélévement 8h 8h30 9h 10h 16h 20h 8h
cil 13 16 8 0 16 10 12
Témoin c12 17 14 3 12 17 9 10
C15 8 21 14 6 7 9 10
12,67 15,00 8,33 9,00 13,33 9,33 10,67
Moyenne
ESM 2,60 3,21 3,18 3,00 3,18 0,33 0,67
c17 54 62 61 73 62 62 37
Stimulé C1s8 25 87 96 91 49 29 15
c19 47 80 91 97 72 60 18
42,00 76,33 82,67 87,00 | 61,00 50,33 23.33
Moyenne
ESM 8,74 7,45 10,93 7,21 6,66 10,68 6,89
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Tableau 3 : Variations des concentrations plasmatiques moyennes du cortisol
(ng/ml) a 8 chez le bouc de race bédouine témoin non stimulé.

Etat Témoins | Deshydratés Rehydratés 01 jour Rehydratés
02 jours
8h00 8h00 8h00 | 8h30 | 9h00 | 10h00 8h00
moyenne 12,50 14,00 12,67 |1 15,00 | 8,33 | 9,00 10,67
NB 3,00 3,00 3,00 | 3,00 | 3,00 | 2,00 3,00
ET 7,23 2,65 4,51 5,57 | 5,51 4,24 1,15
IC 8,19 2,99 5,10 | 630 | 6,23 | 5,88 1,31
ESM=IC/1,96 4,18 1,53 2,60 | 3,21 | 3,18 | 3,00 0,67
CV=ET/moyemne | ¢ 0,19 0,36 | 037 | 0,66 | 047 0,11

Tableau 4 : Variations des concentrations plasmatiques moyennes du cortisol (ng/ml)
a 16h chez le bouc de race bédouine témoin non stimulé.

Etat Témoins Déshydratés 03 Réhydratés
jours

Moyenne 11,50 15,00 13,33

NB 2,00 2,00 3,00

ET 3,54 1,41 5,51

IC 4,90 1,96 6,23
ESM=IC/1,96 2,50 1,00 3,18
CV=ET/moyenne 0,31 0,09 0,41

Tableau S : Variations des concentrations plasmatiques moyennes du cortisol (ng/ml)
a 20h chez le bouc de race bédouine témoin non stimulé.

Etat Témoins Déshydratés 03 Réhydratés
jours
Moyenne 13 22,5 9,33
NB 3,00 2,00 3,00
ET 4,58 0,71 0,58
IC 5,19 0,98 0,65
ESM=IC/1,96 2,65 0,50 0,33
CV=ET/moyenne 0,35 0,03 0,06
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Tableau 6. Variations des concentrations plasmatiques moyennes du cortisol matinal
((ng/ml) chez le bouc de race bédouine stimulé par I’ACTH.

tat Témoins | Déshydratés Réhydratés 01 jour Réhydratés
08h00 | 08h30 | 09h00 | 10h00 | 02 jours

Moyenne 16,33 46,33 42,00 | 76,33 | 82,67 | 87,00 23,33

NB 3,00 3,00 3,00 | 3,00 | 3,00 | 3,00 3,00

ET 4,04 21,46 15,13 | 1290 | 18,93 | 12,49 11,93

1C 4,57 24,28 17,12 | 14,59 | 21,42 | 14,13 13,50
ESM=IC/1,96 233 12,39 8,74 | 7,45 | 10,93 | 7,21 6,89
CV=ET/moyenne 0,25 0,46 036 | 0,17 | 0,23 | 0,14 0,51

Tableau 7: Variations des concentrations plasmatiques moyennes du cortisol (ng/ml) a

16h chez le bouc de race bédouine stimulé par I’ACTH.

Témoins Déshydratés Réhydratés
t
Moyenne 51,67 92,00 61,00
NB 3,00 3,00 3,00
ET 17,16 11,27 11,53
IC 19,41 12,75 13,05
ESM=IC/1,96 9,90 6,51 6,66
CV=ET/moyenne 0,33 0,12 0,19

Tableau 8 : Variations des concentrations plasmatiques moyennes du cortisol
(ng/ml) a 20h chez le bouc de race bédouine stimulé par I’ACTH.

tat Témoins Déshydratés Réhydratés
Moyenne 64,67 67 50,33
NB 3,00 3,00 3,00
ET 2,31 17,44 18,50
IC 2,61 19,73 20,94
ESM=IC/1,96 1,33 10,07 10,68
CV=ET/moyenne 0,04 0,26 0,37
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Tableau 9 : Variations des concentrations plasmatiques moyennes du cortisol (ng/ml)
chez les boucs de race bédouine témoins et stimulés durant toute la période de

lexpérimentation.

t Témoins non | Déshydratés 03 jours | Réhydratés 1 jour Réhydratés
déshydratés 2™ jours

Heure 08h 16h 20h 08h 16h 20h 08h30 | 0%h 16h 20h 08h
Témeins | 12,50 | 11,50 | 13 14,00 | 16,67 | 22,5 15,00 | 8,33 13,33 9,33 10,67
Stimulés | 16,33 | 42,50 | 64,67 | 46,33 | 89,00 | 67,00 | 76,33 | 82,67 | 61,00 | 5033 2333
ESM 418 |260 2,65 1,53 1,76 0,50 3,21 3,18 3,18 0,06 0,67
témeoins
ESM 2,33 6,50 1,33 12,39 | 9,99 10,07 | 7,45 10,93 | 6,67 10,68 6,89
stimulés

II. TABLEAUX DE L’ETUDE STATISTIQUE :

Tableau 10 : Estimation de la probabilité entre les moyennes des témoins non stimulés

8h

16h

20h

Probabilité (P) entre les
témoins non déshydratés et

les témoins déshydratés
D3)

0,50906656

0,32328446

0,03251064

Probabilité (P) entre les
témoins non déshydratés et
les témoins réhydratés
R1)

0,96378885

0,71152721

0,24112187

Probabilité (P) entre les
témoins non déshydratés et
les témoins réhydratés
R2)

0,14559632

Probabilité (P) entre les
témoins déshydratés (D3)
et les témoins réhydratés
R1)

0,68151716

0,71628786

0,00017705

Probabilité (P) entre les
témoins réhydratés (R1) et
les témoins réhydratés

R2)

0,49809297
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Tableau 11 : Estimation de la probabilité entre les moyennes des stimulés

8h

16h

20h

Probabilité (P) entre les
stimulés non déshydratés
et les stimulés déshydratés

D3)

0,07599038

0,03412897

0,8295302

Probabilité (P) entre les
stimulés non déshydratés

et les stimulés réhydratés
(R1)

0,04695041

0,47790764

0,25385078

Probabilit¢ (P) entre les
stimulés non déshydratés

et les stimulés réhydratés
R2)

0,39028908

Probabilit¢ (P) entre les
stimulés déshydratés (D3)
et les stimulés réhydratés

R1)

0,78917138

0,02910744

0,3195941

Probabilit¢ (P) entre les
stimulés déshydratés (D3)
et les stimulés réhydratés
R2)

0,17996494

Probabilit¢ (P) entre les
stimulés réhydratés (R1) et
les stimulés réhydratés
R2)

0,04014114

Tableau 12: Estimation de la probabilité entre les moyennes des témoins et les
moyennes des stimulés.

8h

16h

20h

Probabilité¢ (P) entre les
témoins et les stimulés non
déshydratés

0,2392725

0,04875136

0,000449506

Probabilit¢ (P) entre les
témoins et les stimulés
déshydratés (D3)

0,060646553

0,002776284

0,041757422

Probabilit¢ (P) entre les
témoins et les stimulés
réhydratés (R1)

0,032354257

0,002956799

0,018518579

Probabilité (P) entre les
témoins et les stimulés
réhydratés (R2)

0,141162729
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