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Résumé

L'objectif de notre travail est d’étudier chez le rat méale «wistar» les effets d’'une déshydratation chronique, par privation
d’'eau, trois jours sur quatre durant quatre cycles consécutifs, sur I'évolution de certains parameétres sanguins, sur I'activité
des axes corticotrope et vasopressinergique et sur la synthése du monoxyde d'azote (NO). La déshydratation chroniqut
entraine une réduction notable du poids corporel, une élévation de I’hématocrite, une hyperosmolalité, une hypovolémie et
une augmentation de la concentration de rénine plasmatique. Une activation de I'axe vasopressinergique et une augmentatic
des concentrations plasmatiques des nitrates/nitrites, qui sont les métabolites du NO, ont été également enregistrées. L'ax
hypophyso-corticosurrénalien n'est pas affecté de maniére statistiquement significative par la déshydratation chronique.
L'absence de réponse significative au niveau de I'axe corticotrope semble étre en faveur d’'une possible adaptation de ce
dernier a la privation hydrique chronique. L'activation de synthése de NO montre son implication dans la régulation de
I'équilibre hydrique et son effet tampon sur la vasoconstriction et I'hypertension au cours du stress hyRitiqueter cet
article: N. Gharbi et al., C. R. Biologies 327 (2004).
0 2003 Académie des sciences. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Effect of dehydration on nitric oxide, corticotropic and vasopressinergic axisin rat. The purpose of our work is to study,
in the male ‘wistar’ rat, the effects of a chronic dehydration, by deprivation of water for three days out of four, during four
repeated cycles, on the evolution of certain blood variables, on the activities of both corticotropic and vasopressinergic axis and
on the synthesis of nitric oxide. The chronic dehydration causes a considerable reduction of the body weight, an activation of
the vasopressinergic axis and an increase in the circulating rates of the nitrates/nitrites, which represent the final metabolites o
the reaction of oxidation of nitric oxide. The pituitary-adrenal axis is not statistically affected by the chronic dehydration. This
seems to be in favour of a possible adaptation of corticotropic axis to chronic water deprivation. The activation of synthesis of
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nitric oxide shows its implication in the regulation of the water balance and its buffer effect on vasoconstriction and hypertension
induced by water stres$o citethisarticle: N. Gharbi et al., C. R. Biologies 327 (2004).
0 2003 Académie des sciences. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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Abridged English version Furthermore, the increase of plasma AVP concen-
tration and the depletion of AVP from pituitary were

The effects of chronic dehydration by deprivation caused by hyperosmolality and hypovolemia induced
of water for three days out of four during four re- Py water deprivation. o
peated cycles were investigated in adult male wistar _ 1he decrease of AVP in the hypothalamus, in spite
rats; rat chow was always available ad libitum. In this Of the induction of its biosynthesis, would imply the
work, some blood variables: hematocrit, plasma osmo- fact thatthe rate of disappearance of the hormone from
lality, natremia, kaliemia, proteinemia and plasma ren- this regionis quicker than the rate of synthesis.
nin concentration, were determined. In addition, cor- ~ According to our results, the activity of corti-
ticotropic and vasopressinergic activities and plasma COtropic axis was not statistically affected by chronic
nitric oxide (NO) synthesis have been evaluated. dehydration; this would be in favour of a possible

Radioimmunoassay realized the determination of @daptation of the animal to water stress. Several hy-
the plasma and pituitary rates of ACTH as well as pothesgs could be given out in order to explain this
those of AVP, while the rates of corticosterone in adaptation.. _ _
plasma and adrenal gland were determined by flu-  1heactivity of synthesis of NO by chronic dehydra-
orimetry. The plasma rate of NO, valued indirectly tion could be QUe_to the rise of syst.em|c rates of AVP
by the measurement of the concentrations of the ni- @1d 1o the activation of sympathetic nervous system.
trate/nitrite (NQ') which represents the final metabo- BUt, NO is known to maintain a powerful vasodilator
lites of the reaction of oxidation of NO, was measured one on the whole circulatory tree, so it could have a
by colorimetric method with Roche’s kit. buffer effect on the vasoconstriction and therefore on

All results were reported as meassSEM. Data th.e hypertension .cgused .by water deprivation. Other-
were tested by analysis of variance (ANOVA) for com-  Wise, thg NO patrticipates in the regulatloq of water re-
parison between control and water deprived groups. 2Psorption by the collector tubes of the kidney and in

Our results reveal that chronic water deprivation the regulation of water mtgke py its dipsogenic action.
produces a significant loss in body mads + 1%) Hovyever, the exa_ct phyS|oIog_|caI rple played by NO
and a decrease of about 32% in the plasma vqumed“”ng water deprivation remains widely unknown.
demonstrated by the increase in hematocritand plasma
osmolality, as well as by increased natremia and
proteinemia_ 1. Introduction

The increase in plasma renin concentration (PRC)
that occurs during water deprivationis mediated by the  Le stress est considéré comme une situation non
renal sympathetic nerves or adrenomedullary catheco-physiologique capable de perturber I'équilibre homéo-
lamine release. In addition, some mechanism plays astatique de I'étre vivant. Les réponses de I'organisme
major role in mediating increased PRC. It would be au stress sont tres variables et dépendent du type, de
attributed, on the one hand, to an increase of renin lib- I'intensité et de la durée de I'agent stressant [1]. En
eration and, on the other hand, to a decrease in the rategénéral, le stress est associé a une activation de plu-
of the enzyme metabolic clearance; then, the liberation sieurs systéemes endocriniens, incluant le systeme ner-
of renin via the macula densa would be stimulated by veux sympathique et I'axe hypothalamo-hypophyso-
the changes of the electrolytes movements in kidney. surrénalien [2].
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Par ailleurs, I'implication du monoxyde d'azote (12 h/12 h, avec la période de lumiére commencant a
(NO) dans la réponse aux agents stressants est biery h du matin) sont contrélés.
établie [3]. Le NO, considéré comme la plus petite Tous les animaux recoivent un régime alimentaire
bio-molécule inorganique, est un gaz instable, qui joue standard équilibré sous forme de bouchons provenant
un réle important dans le cerveau en général, et dansde la Société industrielle de concentré de Sfax, Tunisie
les fonctions neuroendocrines en particulier. Il est syn- (SICO). Lalimentation et I'eau de distribution sont
thétisé a partir de la l-arginine par I'enzyme NO syn- fournies ad-libitum.
thase (NOS) et diffuse rapidement de son lieu de pro-
duction_selon un gradient de concentration. Le NO 5 Conditions expérimentales
peut agir comme neurotransmetteur/neuromodulateur
de la plupart des fonctions biologiques du systeme
nerveux central [4]. L'expression sélective des NOS
dans certaines structures centrales telles que I'organ
subfornical (SFO), I'organe vasculaire de la lame ter-
minale (OVLT), l'aire préoptique (POA), les noyaux

Deux groupes de rats ont été étudiés : un groupe
ede rats témoins recevant de I'eau et de la nourriture
ad libitum tous les jours et un groupe de rats soumis
a une déshydratation chronique qui consiste a priver

hypothalamiques paraventriculaire (PVN) et supraop- €S @nimaux d'eau trois jours sur quatre et ceci
tique (SON) et les parties caudale (CVLM) et ros- Pendant quatre cycles successifs. Dans le cas de
trale (RVLM) du bulbe ventrolatéral [5,6] démontre deshydr_atafuon, la nourlrrlt_ure est fou_rn!e a volonté.
son role dans plusieurs aspects du fonctionnement cé- L@ Privation d’eau a raison de trois jours sur quatre
rébral en général, et plus particulierement dans la ré-  €t€ choisie pour réaliser un état de deshydratation
gulation de la balance hydrique et de la pression arté- chronique vraie, car un jour de réhydratation ne
rielle. Il participe alors a la plupart des grandes fonc- permet pas a I'animal de retrouver toutes ses fonctions
tions physiologiques. De plus, Tsuchiya et al. [7] et initiales [9,10].
Calza et al. [8] ont montré I'mplication du NO dans Les animaux sont sacrifiés a la fin du quatriéeme
la réponse a différents types de stress. La privation hy- €ycle, c’est-a-dire le matin du £jour.
drique est considérée parmi les agressions susceptibles L€ poids corporel des rats a été déterminé le
de stimuler I'activité de plusieurs axes de régulation de Premier et le dernier jour de I'expérimentation.
I’'homéostasie corporelle.

Le but de ce travail est d'étudier I'effet d’'une 2.3. Prélévement des échantillons
déshydratation chronique sur quelgues parametres san-
guins dontla concentration rénine plasmatique (CRP), | ¢ sacrifice des animaux est réalisé par décapitation
Pactivite de 'axe hypophyso-corticosurrénalien (HCS) - rapide |e matin entre 9 h et 11 h. Il ne faut pas dépasser
et de 'axe vasopressinergique, ainsi que le taux Circu- o5 39 s entre la prise de I'animal et la récolte de sang
lant des nitrates/nitrites, métabolites finaux du NO. afin d’éviter qu'une décharge d’ACTH n'atteigne et

n'active le cortex surrénalien. Le sang artério-veineux
est recueilli, soit sur héparine, soit sur EDTA, puis
centrifugé pendant 15 min & 3000 g. Dans les deux
minutes qui suivent la décapitation, I'hypothalamus,
'hypophyse et les surrénales sont prélevées. Les
aliquotes de sang et les organes sont stocké80x C
jusqu’aux différentes déterminations.

2. Matériel et méthodes
2.1. Animaux

Les animaux utilisés pour réaliser cette étude sont
des rats de sexe male, de souche «wistar», dont le
poids varie entre 250 et 300 g. Les rats sont acquis . o R )
auprés de la Société des industries pharmaceutiqueg-4 Détermination de quelques parametres sanguins
de Tunisie (SIPHAT). Avant toute expérimentation, les
animaux sont gardés deux a trois semaines dans I'ani- — L"hématocrite est déterminé sur du sang prélevé
malerie ou la température (221°C), le degré d’hy- dans des microtubes héparinés et centrifugés pen-
grométrie (70 + 10%) et le cycle lumiére/obscurité dant 10 min a 3000 g.
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— Le volume plasmatique a été calculé selon la
formule de Van Beaumont et al. [11] :

% PV= [100(Htavant— Htaprég
/Htapred100— Htavant)] x 100

du surnageant ont servi au dosage des protéines se-
lon la méthode de Spector [13] et 100 pl au dosage
de I'ACTH hypophysaire. Le dosage de 'ACTH plas-
matique et hypophysaire est effectué par un dosage ra-
dioimmunologique a l'aide du kit CIS, réf : ACTHK-
PR. D’apreés le kit utilisé, I'antisérum est un antisérum

avec :
% PV = pourcentage de variations du volume de Iapin anti-ACTH bovin. La ;ensibilité dg d.osa.ge est
plasmatique, de 5 a 10 pg/tube. Les coefficients de variation intra et

Htavant= hématocrite des rats contrdles, inter-essais sont respectivement de 5 et 6 %.

Htapres= hématocrite des rats déshydratés.

— L’osmolarité plasmatique (Fisk OR osmomeétre),
la natrémie et la kaliémie (par des électrodes
spécifiques) ont été mesurées. 0,5 ml de plasma a servi au dosage de la cortis-

— La concentration rénine plasmatique (CRP) a térone circulante. Les surrénales ont été pesées, puis
été déterminée par dosage radio-immunologique, Proyées al'aide d’un polytron dans 4 ml de sérum phy-
sans extraction préalable. La rénine est dosée Siologique et 1 ml d’éthanol. Aprés 15 min de centri-
de facon indirecte en mesurant son activité en- fugation a 3000 g, 2 ml d’extrait ont été utilisés pour le
zymatique. Le dosage de l'activité rénine com- dosage de la corticostérone. Ce dosage a été effectué

porte deux phases une phase d’incubation, pen- par la méthode f|u0l’imétl’ique, méthode basée sur la
dant laquelle I'enzyme génére de I'angiotensine | fluorescence émise par la corticostérone en milieu sul-
(ANG 1), dont la dégradation est prévenue par furique concentré, mise au point par Silber et al. [14]
I'addition d'inhibiteurs des angiotensinases et de €t modifiée par Guillemin et al. [15]. La sensibilité du
I'enzyme de conversion, et une seconde phase dedosage est de 0,02 ug de corticostérone par tube.
dosage de 'ANG | formée, par radio-immunologie.

L'incubation est réalisée en présence d'un ex- 2.5.3. Détermination del’activité del’axe

cés de substrat exogéne (angiotensinogéne de rat)asopressinergique

afin que la cinétique de production d’ANG | e Taux hypothalamique et hypophysaire de I' AVP.

soit linéaire ('enzyme est saturée par son sub- L'hypothalamus et I'hypophyse ont été broyées au

2.5.2. Taux surrénalien et plasmatique de la
corticostérone

strat). Dans ces conditions, I'activité enzymatique
est proportionnelle a la quantité d’enzyme. On
parle alors de concentration plasmatique en ré-
nine (CRP). La technigue de mesure de la CRP est
adaptée de la méthode développée par Ménard et
Catt [12] pour étre applicable & de petits volumes
de plasma (25 pl). La sensibilité du dosage est de
4,2 pg d’ANG | par tube. Les reproductibilités in-
tra et inter-essais sont respectivement de 4,8 % et

polytron dans 1 ml d’eau bidistillée. Un aliquote
de 'homogénat a servi au dosage des protéines se-
lon la méthode de Spector [13]. Le reste du broyat
a été centrifugé pendant 15 min a 3000 g. Le
taux de I'AVP dans les tissus a été déterminé par
une méthode radio-immunologique. L'antisérum
utilisé est I'immunsérum (1S421) obtenu a partir
d’un protocole d’'immunisation de lapins [16]. Le
coefficient de variation intra-essai est de 4,2 % et

le coefficient de variation inter-essai est de 5,2 %.

e Taux plasmatique de I'AVP. Le taux plasma-
tique de 'AVP a été déterminé par dosage radio-
immunologique aprés extraction de I’hormone par
la bentonite [17]. Limmunsérum utilisé (K9-1V)
est obtenu par immunisation chez le lapin [18].
Les coefficients de variation intra et inter-essais
du dosage sont respectivement de 4,1 et 7 %.

8,1%.

2.5. Détermination de |’ activité de |’ axe
hypophyso-surrénalien

2.5.1. Taux hypophysaire et plasmatique de la
corticotrophine (ACTH)

100 ul de plasma (prélevé sur EDTA) ont servi
au dosage de 'ACTH plasmatique. L'hypophyse est
broyée a I'aide d’'un polytron dans 500 pl d’eau acé- La sensibilité du dosage radio-immunologigue de
tique. Le broyat a été centrifugé 15 min 23000 g. 15 pl I'AVP est de 2 a 2,5 pg d’hormone par tube.
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2.5.4. Détermination des taux circulants du NO
Le taux de NO produit est estimé indirectement | ke

: 1,5
par la mesure de la somme des concentrations desg O Témoi
nitrites et des nitrates (NQ, ces derniers représentant £ 4 | emoins
les métabolites finaux de la réaction d’oxydation du § @ Deshydratés

NO. Le dosage des NQest effectué, sur du plasma 0,5
prélevé sur EDTA, sans traitement préalable, par
une microméthode colorimétrique a deux étapes. La 0
prem_le.re etape con3|§te en L,me réduction des nltra‘tesFig. 1. Effet de la déshydratation chronique sur lesyNlasma-
en nitrites par une nitrate réductase, la seconde estjques ¢ = 10 par groupe)** p < 0,01.
I'addition des réactifs de Griess, qui vont convertir
les nitrites en un composé coloré ayant un maximum
d’'absorption & 540 nm [19].

Ce dosage est réalisé selon le protocole décrit dans
le kit commercialisé par Rocfe

crue d’AVP dans le plasma, concomitant a une baisse
hautement significative de la concentration de 'AVP
hypophysaire. Au niveau hypothalamique, une légeére
baisse du taux de 'AVP est notée (Tableau 2).

2.5.5. Analyse statistique . o
Les résultats sont présentés sous forme de moyen-3-3 Axe hypophyso-corticosurrénalien (HCS)
nes+ SEM; une analyse de variance puis un ted¢ i i i
Student ont été effectués pour la comparaison des rats AU VU des résultats résumes dans le Tableau 3, la
témoins et des rats déshydratés. Les différences sonti€shydratation chronique n’entraine aucune différence

jugées significatives quand < 0,05. Nous représen- significative pour les paramétres étudiés concernant
I'axe corticotrope.

terons:
- SSU;P < 885’ 3.4. Taux des nitrates/nitrites (NO,)
— pourp < 0,01,
— pourp <0,001. La privation hydrique chronique entraine une élé-
vation hautement significative des taux circulants des
3. Résultats NO; (1,315+ 0,208 contre 0721+ 0,076 mgt? de

plasma pour les rats déshydratgss 0,01 ; Fig. 1).
3.1. Masse corporelle et quelques paramétres
sanguins

La déshydratation chronique entraine une réduction 4. Discussion

hautement significative de la masse corporelle (806
7,5 vs 230+ 8,5 pour les rats déshydratés < 0,01).

Le calcul du pourcentage de la variation du volume
plasmatique montre une baisse d’environ 32% apres la
privation hydrique.

Aprés la déshydratation chronique, une augmen-
tation significative de I'nématocrite, de I'osmolalité
plasmatique, de la natrémie et de la protéinémie est
enregistrée, tandis que la kaliémie baisse. Une impor-
tante élévation de la CRP est également notée (Ta-

Nos résultats montrent que la déshydratation chro-
nigue entraine une perte significative de la masse cor-
porelle et une baisse d’environ 32 % du volume plas-
matique chez le rat. La baisse de la masse corporelle,
supposée due a la réduction des fluides corporels des
différents compartiments de I'organisme, peut aussi,
en partie, étre causée par une réduction de la prise
alimentaire qui accompagne toujours la privation hy-
drique [20].

L'augmentation de I'hématocrite, de I'osmolalité

bleau 1). : - s

plasmatique, de la natrémie et de la protéinémie

3.2. Axe vasopressinergique sont en faveur d’'une hémoconcentration et d'une
hypovolémie [21].

Aprés quatre cycles de privation d’eau, I'hypovolé- D’apres notre étude, la privation hydrique provoque

mie et I’hyperosmolalité entrainent une libération ac- une élévation de la CRP. Une élévation de l'activité
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Tableau 1
Effet de la déshydratation chronique sur les différents parametres sanguins
Parametres sanguins Témoins= 10) Déshydratésn(= 10)
Hématocriteg %) 40,31+0,35 4988+0,73"
Osmolalité plasmatique (mOsmolegqgg)) 29340+ 1,41 301+1,85"
Nat plasmatique (mequivl) 13305+0,50 1394+0,54"
K+ plasmatique (mequivil) 6,97+0,09 653+0,16"
Protéines plasmatiques (g) 69,51+0,94 7876+1,47™
CRP (ng Arl mi=1h-1) 20,40+0,50 6490+9,70™
* p <0,05.
** p <0,01.

Hkk

p < 0,001. Déshydratés vs témoins= nombre de cas.

Tableau 2
Effet de la déshydratation chronique sur I'activité vasopressinergique
Activité vasopressinergique Témoins=£ 10) Déshydratési(= 10)
AVP hypothalamique (ng par mg de protéines) ,3%+1,40 410+1,15"
AVP hypophysaire (ng par mg de protéines) BE2E 43,23 425+0,25™
AVP plasmatique (pg nit) 1,08+0,15 1080+1,20™

* p <0,05.

Hkk

p < 0,001. Déshydratés vs témoins= nombre de cas.

Tableau 3

Effet de la déshydratation chronique sur I'activité hypophyso-corticosurrénalienne

Activité corticotrope Témoinsi(= 10) Déshydratési(= 10)
ACTH hypophysaire (ug par mg de protéines) ,114+0,13 094+0,06
ACTH plasmatique (pg m@l) 10668+29,19 20096+ 38,04
Poids surrénalien 180+0,50 1950+0,50
Corticostérone surrénalienne (ug par mg de surrénale) ,80110,22 1333+1,10
Corticostérone plasmatique (ug par 100 ml de plasma) ,93181,37 1734+1,70

n = nombre de cas.

de la rénine plasmatique ainsi qu’'une élévation des ration de rénine est stimulée par les changements des
concentrations de I'angiotensine | et Il ont été décrites mouvements des électrolytes au niveau rénal, associés
apres une privation hydrigue, une charge sodée ou unea une réduction de la kaliémie, une natriurése et/ou
hémorragie chez le rat [22]. Il est bien établi que le une balance sodique, potassique et chlorique négative
facteur majeur de la régulation de la sécrétion de ré- qui surviennent au cours de la privation hydrique [24].
nine est I'activité du systeme nerveux sympathique. En Un autre mécanisme, induisant une partie de 'aug-
effet, I'innervation sympathique rénale est abondante mentation des taux plasmatiques de rénine, serait di
au niveau des cellules myo-épithéliales juxtaglomé- a la baisse du taux du métabolisme hépatique de cette
rulaires de l'artériole afférente, sécrétrices de rénine. enzyme. Le taux de dégradation de la rénine est pro-
Cependant, I'étude de Blair et al. [23] montre que la portionnel au flux sanguin hépatique [25], et il est bien
CRP augmente apres 48 heures de privation hydriqueconnu que ce dernier diminue en réponse a la déshy-
chez le rat, méme apres dénervation rénale et ablationdratation [26]. Ainsi, 'augmentation des taux de ré-
médullo-surrénalienne. Ceci indique que d’autres mé- nine plasmatique, au cours d’'une privation hydrique,
canismes contribuent fortement a 'augmentation des serait attribuée, d’'une part, a une augmentation de li-
taux de rénine plasmatique en réponse a la déshydra-bération de rénine et, d’autre part, a une baisse du taux
tation. Un mécanisme serait basé sur le fait que la libé- de clairance métabolique de I'enzyme.
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Par ailleurs, nous avons remarqué que la priva- durant une stimulation osmotique chronique chez le
tion hydrigue chronique constitue un puissant stimulus rat [33]. Ainsi, nous pouvons suggérer qu'il y aurait
physiologique de la sécrétion d’AVP. Laugmentation des mécanismes additionnels capables de vaincre I'ef-
des taux circulants de I’AVP concomitante a sa déplé- fet stimulateur de 'AVP, tels que des influences neu-
tion neurohypophysaire est induite par 'nyperosmola- ronales et humorales secondaires aux variations du vo-
lité et 'nypovolémie consécutives a la déshydratation lume et d’autres facteurs non encore identifiés, comme
[27]. La libération de I'normone neurohypophysaire a par exemple la substance-P, pouvant étre considérés
pour but la rétention de I'eau libre au niveau des tubes comme des médiateurs potentiels de I'inhibition cor-
collecteurs du rein, afin de minimiser les pertes hy- ticotrope [33]. L'élévation soutenue d’AVP plasma-
driques. Au niveau hypothalamique, nous avons enre- tique aprés une stimulation osmotique chronique pour-
gistré une baisse des taux d'AVP apres la déshydrata-rajt aussi conduire a une désensibilisation de 'hypo-
tion chronique. Cependant, plusieurs auteurs ont MOoN-physe & cette hormone et, par conséquent, & une ré-
tré I'activation des neurones vasopressinergiques auqyction de la réponse sécrétoire de 'ACTH. De plus,
cours de la privation hydrique [28,29]. D'autres tra- | ne étude récente a montré que l'activ@®H-like
vaux ont signalé que l'augmentation de 'osmolalité g AP n'est pas nécessaire a I'activation du sys-
plasmatique stimule I'expression des ARNm de 'AVP o e hypothalamo-hypophyso-surrénalien induite par
hypothalamique [30]. Ainsi, la baisse de I'AVP hypo- 1o privation hydrique chez le rat [36].
thala_lmique que nous avons enregi§trée, malgré I’.in- D'aprés notre étude, la privation hydrique chro-
duction de sa biosynthese par la déshydratation, im- ;e est associée a une activation de la synthése du

pI|quer§|t let];a't que le t'au>t< q%_dlspantlton de | ?Or' NO reflétée par 'augmentation des teneurs des NO
rT:one_ €ce _tel_reglcl)n, ce_sd-a- |ret sonl r?nsp(()jr axo- lasmatiques. O’Shea et Gundlach [37] ont observé
plasmique, ait ieu plus rapidementque le faux de syn- ., o .croissement de 'expression des ARNm et de
theése lorsque la déshydratation se prolonge. B .
. S b : l'activité des NOS au niveau des NPV et NSO hypo-
Nos résultats indiquent que la déshydratation chro- : . L .
thalamiques, suggérant une activation de la synthése

nique n'affecte pas l'activité de I'axe corticotrope, ! - : .
< . de NO, apres une privation hydrique. Cette activa-
alors que nos travaux précédents ont montré une ac- . oA ) R
tion pourrait étre due, d’'une part, a la hausse des taux

tivation de cet axe apreés une déshydratation aigué de . N S
P y g d’AVP systémique [38] et, d’autre part, & I'activation

trois jours, reflétant un état de stress [31]. Or, les tra- 2 . X
: [31] du systeme nerveux sympathique [39]. En effet, il a

vaux de Dohanics et al. [32] et ceux de Chowdrey 7~ > , _ -
et al. [33] montrent que la sécrétion de la cortico- ete demontré par Gharbi et al. [40] que la privation hy-

stérone n'est pas altérée chez des rats recevant un&due chronique provogque l'activation du systéme va-
charge sodique & 2% pendant 7 et 12 jours respecti-SOPressinergique et du systéme nerveux sympathique

vement. Il semble donc que la normalisation de I'acti- Central et périphérique. Les mémes auteurs ont égale-
vité corticotrope au bout de 17 jours de déshydratation MeNt enregistre une élévation de !a pression arterielle
intermittente est en faveur d’'une possible adaptation d&ns ces conditions. Or, le NO, diffusant des cellules
de 'animal au stress hydrique. Cependant, I'affirma- endothéliales, est connu pour entretenir un tonus va-
tion de I'adaptation de I'animal nécessite des travaux sodilatateur puissant sur I'ensemble de I'arbre circula-
complémentaires, qui consistent en la détermination toire [41]. Ainsi, il pourrait avoir un effet tampon sur la
de I'évolution de la sécrétion hormonale au cours du Vasoconstriction et, par conséquent, sur I'hypertension
temps ; les mesures réalisées afl jplir ne représen-  induites par la déshydratation [42,43]. Ce mécanisme
tent qu’un seul point de cette évolution. Par ailleurs, €st probablementimportant dans le maintien d’un flux
il est bien établi que I'AVP circulante peut stimuler ~sanguin continu aux organes vitaux au cours du stress
les cellules corticotropes hypophysaires induisant la hydrique.

sécrétion d’ACTH [34]. Or, d'apres notre étude, la Le NO libéré joue un role important dans le
concentration de 'ACTH reste stable, malgré les taux maintien de I'equilibre de la balance hydrique. En
élevés de I'AVP enregistrés au cours de la déshydra- effet, il participe & la régulation de la réabsorption de
tation chronique. Des réponses similaires ont été dé-'eau au niveau des tubes collecteurs des reins [38] et
crites durant une privation hydrique prolongée [35] et a la régulation du comportement de la prise hydrique
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par son action dipsogénique [44]. Par ces effets, le NO [7] T. Tsuchiya, J. Kishimoto, J. Koyama, T. Ozawa, Modula-
favorise une balance hydrique positive. tory effect of L-NAME, a specific nitric oxide synthase (NOS)
L'axe corticotrope n'échappe pas a l'action du NO inhibitor, on stress-induced changes in plasma adrenocorti-
Certains auteurs ont montré aue le NO stimule la Iibé- cotropic hormone (ACTH) and corticosterone levels in rat:
A ) a , i physiological significance of stress induced NOS activation
ration de la CRH [45], tandis que d’autres ont montré in hypothalamic-pituitary-adrenal axis, Brain Res. 776 (1-2)
l'inhibition de celle-ci [46,47]. Des études réalisées in (1997) 68-74.
vitro suggeérent que le NO peut jouer un double réle [8] L. Calza, L. Giardino, S. Ceccatelli, NOS mRNA in the para-
dans le contréle de I'axe corticotrope, I'un inhibiteur ventricular nucleus of young and old rats after immobilization

, . stress, Neuroreport. 4 (6) (1993) 627—-630.
et I'autre stimulateur selon la nature du stress [48] et [9] E. Arnauld, J.-P. Wattiaux, J. Arsaut, W. Rostene, J.-D. Vin-

la zone du systeme nerveux central mise en jeu [49]. cent, Alterations in vasopressin and oxytocin messenger RNA
Notre étude semble indiquer qu’au cours du stress hy- in the rat supraoptic nucleus during dehydration-rehydration
drigue le NO jouerait plutét un réle inhibiteur et se- evaIL_Jated by in situ hybridization and Northem blotting, Neu-

rait en faveur d’une normalisation de I'activité de I'axe rosci. Lett. 149 (1993) 177-181.

. ) ee . , L. . [10] M. Ben Goumi, F. Riad, J. Giry, F. De la Farge, A. Safwate,
corticotrope. L'affirmation d’'une véritable relation de M.J. Davicco, J.-P. Barlet, Hormonal control of water and
cause a effet est cependant prématurée et nécessite des  sodium in plasma and urine of camels during dehydration and
études complémentaires. rehydration, Gen. Comp. Endocrinol. 89 (3) (1993) 378-386.

Nous pouvons conclure que la déshydratation chro- [11] W. Van Beaumont, J.E. Greenleaf, L. Juhos, Disproportional

; - feati ) i changes in hematocrit, plasma volume and proteins during
nique entraine une normalisation de I'axe HCS et in exercice and bed rest, J. Appl. Physiol. 33 (1972) 55-61.

duit une multitude de modifications physiologiques [12] J. Ménard, K.J. Catt, Measurement of renin activity, concen-
telles que la baisse de la volémie et I'augmentation de tration and substrate in rat plasma by radioimmunoassay of an-
I'osmolalité plasmatique, concomitantes a des varia- giotensin |, Endocrinol. 90 (1972) 422-430.

tions de certains systémes hormonaux impliqués dansl13] T. Spector, Refinement of coomassie blue method of protein

L. , . . . P guantification, Anal. Biochem. 86 (1978) 142-146.
le maintien de 'homeostasie hydrique. En particulier, [14] R.H. Silber, R.D. Bush, R. Oslapas, Pratical procedure for

Iaxe ‘?'e synthe;e de.NO, q_l'” est ?‘Ct've, par la d,eshy' estimation of corticosterone or hydrocortisone, Clin. Chem. 4
dratation chronique, jouerait un réle clé dans I'équi- (1958) 278-282.
libre de la balance hydrique. Toutefois, le réle physio- [15] R. Guillemin, G.W. Clayton, H.S. Lipscomb, J.D. Smith, Fluo-

Iogique exact joué par le NO dans ces processus reste rimetric mgasurement of_rat plasma and adrenal corticosterone
Iargement inconnu concentration, J. Lab. Clin. Med. 53 (1959) 830-835.

’ [16] A.M. Allevard-Burguburu, Etude de l'excrétion urinaire de
I'arginine-vasopressine chez I'enfant au moyen d'un dosage
radioimmunologique, thése de® ycle, université Claude-
Bernard, Lyon-1, 1978, 117 p.

[17] W.R. Skowsky, A.A. Rosenbloom, D.A. Fisher, Radioimmu-
noassay measurement of arginie vasopressin in serum: deve-
[1] S.F. Deboer, S.J. Koopmans, J.L. Slangen, J. Van Der Gugten, lopment and application, J. Clin. Endocrinol. Metab. 38 (1974)
Plasma catecholamine, corticosterone and glucose responses 278-287.

to repeated stress in rats: effect of interstressor interval length, [18] L.C. Keil, W.B. Severs, Reduction in plasma vasopressin levels
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