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Historigue

H

La glande thyroide a initialement ¢&té décrite par « Galien» et dénommée
« glandulaethyroidaeae » par « Wharton » en 1656 [1].

En 1820, Rush énongait la croyance selon laquelle la thyroide, plus glande chez la
femme était nécessaire pour la préserver des causes d’irritation ou de fréquemment que ne

I’était le sexe masculin [1].






I.1. .nappel embryol. _ jue :

La thyroide est d’origine endodermique [4].
Elle dérive embryologiquement du tract: _/ 1 nal priin =~

L’ébauche thyroidienne se développe a partir d’un épaississement médian de
I’épithélium du plancher du pharynx vers la troisitme semaine de la vie feetale, elle
descend en avant de 'intes  pharyngien sous forme d 77 7 médian rapidement
bilobé [2-5].au cour de ¢a migration I’ébauche thyroidienne passe en avant de I'osse
hyoide et des cartilages du larynx vers la 7éme semaine pour prendre sa place définitive de
la partie antero- inférieur du cou[2].

Une faible partie du tissu thyroidien dérive du ¢ | . u »  nchial, divert” le
inférieurs dérivent des troisiéme poches entobranchiales, les cellules qui constituent le

corps ultimo branchial forment les cellules thyroidiennes para folliculaires ou cellules « ¢ »

qui sécrétent la calcitonine [thyro-calcitoenine ou CT][6]

I.2. Rappel anatomique :

La glande thyroide est située immédiatement sous le larynx [7].
A la partie antérieur et inférieur du cou [5].

Elle a une forme d’un papillon, dont les deux lobes sont symétriques, et situé contre
les anneaux de Ia trachée, ces lobes sont liés en avant par un isthme. [8].

Le poids du corps thyroide est compris entre 20a30g de - jaune rosé,
légérement lobulée en surface [6].

La glande thyroide est remarquable par la richesse de sa vascularisation sanguin :
débit sanguin de I'ordre 4a6ml/verjg de tissu nettement supéricur au débit sanguin rénal

par exemple [6-8].
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Fig.I: vue antérieur de la glande thyroide[7].

1.3. Rappel histelogique :

Le tissu thyroidien est constitue de lobules formés par la coalescence de 30a40
unitds fonctionnelles de base @ « I"acini » ou « follicules » [6].

Les follicules thyroidiens sont pseudo kystique sphériques ou ovales. de taille

Chaque follicule est entouré d’une seui couche de cellule et rempii d’une substance
gelatineuse et rosée appelée « colloide » {10].
Le colloide est un gel semi visqueux, formé de « thyroglobuline » et d‘autres

¢ ddes [4].

3

La thyroide renferme aussi une seconde population de cellules. « les cellules C »,

elles sont la source de la calcitonine [9].
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La physiolo ™~ dela gla 7 " roide

I1.1.3. Les principales sources d’iode :

Les principaux aliments contenant d’iode sont les poissons, les fruits de

mer et le sel marin [13].

La viande, les ceufs et les légumes contiennent une quantité trés faible [12].

Tableau. II : Teneur en P'iode des quelgues aliments [12-13].

LY alICHnLy

1cucul cu wue vaps nuvs vl 1E/ 1UUE

y
a- Les poissons |
Morue 145 j
Flétan 40 a55 |
Saumon 30435 :
Truite 2as J
Crevette 100 {
Crustacés 30 :
b- viandes f
Porc 435 |
Beeuf 2a3 \
Huitres 50 260 |

c- Légumes
Choux 5 j
Pomme de terre 4435 ‘
d- Laitages (
Fromage 3 a6 i
Lait 345 1
e- (Euf - 9alo i
- Fruits Tad ;

I1.1.4. Cycle d’iode :

Clest Les dilférentes étapes qui vont conduire 4 la synthése, du stockage ot

sécrétion des hormones thyroidiennes qui sont les suivantes qualité [.-,.
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I1.1.4.a. L’absorption d’iode :
L’iode est rapidement et totalement absorbé par la voie digestive sous forme
d’iodure en moins de 3 heurs et se trouve dans le sang sous forme d’iode inorganique I-

[14].

I1.1.4.b. Distribution d’iode dans le corps :
Apres "absorption rapide, I'iodure passe vers la circulation sanguine puis suit deux
veoo T 0T
- 20 % d’iode est capté par la glande thyroide.
- 80 % excrétée par les reines (dans les urines) [8].
En plus I'iodure est capté par autres organes tell que :
Les glandes salivaires, I’estomac, les glandes mammaires et le placenta [4].
IL.1.4.c. La captation d’iodure I :
ite et cone itre I'iodure par un méca ~ me de transport actif entre la
circulation et la substance colloide, ce watonumde transport est appelé « mécanisme de
captation d’iode » [15].
[1.1.4.d. L’excrétion d’iode :
L’excrétion d’iode se fait essenticllement par les rsims (dans les urines) et ph
faiblement dans les selles [13].
S ) t 77 7 %) ""rentes voies dont les deux principales sont
constituées par la thyroide et le rein.

L’excrétion I'iode est urinaire et dans le selle. [6].
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I1.2. La physiologie de la tyroide :

La physiologie de la glande thyroide est comporte une étape complexe du synthése
des hormones dans la glande thyroide, leur transport dans le sang, leur fonction et leur
métabolisme au niveau du tissu périphérique [16].

En plus, le mécanisme de régulation qui permet la libération normal des hormones
thyroidiennes [08].

I1.2.1. Les hormones thyroidiennes :

Les hormones thyroidiennes sont des acides aminés iodés [2].

Dont leur synthése s’effectuer au niveau des cellules folliculaires de thyroide [8].

Ces hormones sont libérées dans le sang, alors que dans la thyroide, elles font partie
intégrante des chaines peptidiques de thyroglobuline, grace a I’iode par I’alimentation, ou
I'iode endogéne [6-17].

La thyroide synthé,edeux hormones distingués par des chiffres différentes selon
leur composition chimique :
e La thyroxine . ::3-5-3’-5’tétraiodothyronine :provient de la sécrétion thyroidienne,
e Le T3 :3-5-3’triodothyronine .
1/5 de T3 dérivés de sécrétion thyroidienne et 4/5 dérivés de dé iodation du T4
périphérique [17-8].
La conversion élevée deT4enT3au niveau extrathyroidienne et le rapport des activité
métabolique T3,T4 d’environ 3 suggérent que 1aT3 pourrait étre la principale hormone

active,la thyroxine ne joue que le role d” une pro hormone,..,.
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Fig. IV : Composition des acides iodo-amines et les hormones thyroidiennes{18].

I1.2.2. La synthése des hormones thyroidiennes :

La biosynthese des hormones thyroidiennes comporte les étapes suivantes :
11.2.2.a. La captation d’iodure :

L’iode alimentaire gagne la circulation sanguine sous forme d'iodure [1].

Grace a la pompe d’iodure, les cellules folliculaires captent I’iode circulant [6].

Cette captation est soumise a une autorégulation dépendante du contenue en iode
dans * thyroide, elles présentent 3 caractéristiques : rapide, précoce et saturable [8].
I1.2.2.b. L’oxydation des iodures : ’

Il s’agit d’une réaction trés rapide transformant I- minéral en I2 organique [5].

L’iodure oxydé 12, I+ est incorporé dans la molécule de thyroglobuline. en présence
d’une enzyme « peroxydase thyroidienne » et d’eau oxygénée H,O, [6].
Selon la réaction suivante :

d
H,0, + 21 + 21" peroxydase

—» 2H,0 + L [9].

thyroidienne
I1.2.2.c. La formation iodotyrosine :

Grace a une peroxydase, I'iodure va étre oxyd¢ donnant une forme active [19].
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Fig. V : Formation des hormones thyroidieanes (T3, T4) [15].

I1.2.3. Métabolisme des hormones thyroidiennes et leur transport dans le sang :

La quantité de T4 secrété par la thyroide est énviron de 8pg/Jours alors que celle de
T3 produit n’est que de 25ug/Jours, dont moins d’1/3 est directement secrété par la
thyroide ct le reste prévenant de d¢ iodation de . . au niveau des tissus périphériques [6].

La demi-vie de T4 dans le sang est voisine de 8jours alors que celle de T3 est
environ d’un jour [18].

Apres la libération des hormones thyroidiennes de leur dépdt de réserve dans la
colloide, elles traversent la cellule folliculaire et gagnent la circulation sanguin ou lides

des glycoprotéines plasmatique par des liaisons fortes mais non covalentes [9-1].

12



Chapitre ! lLaphysiologie de la glande thyroide

Ces ~lycoprotéines sont
* TBG : thyroxine binding globuline qui transport les 2/3 de T4 (synthétisé dans le
foie).
* PBPA : thyroxine binding pré albumine qui transport le reste de T4 et T3,
* TBA : thyroxine binding albumiue qui est une faible aftinité pour le T3 etT4 [10].
La fixation de T3 sur le TBG est faible par apport a la fixation de T4 donc le
T3 ¢ i 1~ refacilement T s les tissus [ 15].
11.2.4. Régulation de Ia fonction thyroidienne :
La glande thyroide est une glande hypothalamo-hypophysodépendante Dont la
sécrétion soumise physiologiquement au controle de TSH [9-0].
La TSH est une glycoprotéine d’un poids moléculaire de 28000 Dalton
environ contenant deux sous unités appele  «, § {10] .
1. La chainea : comporte des acides anminés semblables presque a toutes les
personnes et ne porte aucune fonction biologique [10].
2. La chaing} : [lactivité fonctionnelle de ces hormones est apparemment
conférée par 'unité f3.
Le TSH joue un rdle capital dans le développement de la glande thyroide et la
régulation du fonctionnement thyroidienne [9].

En plus, elle stimule toutes les étapes de I’hormono-synthése depuis |’entrée
d’iode dans la thyroide jusqu'a la protéolyse de thyroglobuline [19].

La fixation de TSH est se fait sur des récepteurs spécifiques du cellule
thyroidienne, apres la fixation il y a wune stimulation du systéme
enzymatique « Adenyl cyclase » qui transforme ATP en AMPc qu’est I'intermédiaire
de stimulation de la synthése d’ARN et les protéines phosphorylations des histones.

La régulation de sécrétion de 'T'SH fait intervenir un récontrdle négative par les
hormones thyroidiennes [6-19].
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Il existe une corrélation inverse entre le taux des hormones thyroidiennes et la
concentration dabaafxwud@t du cholestérol dans le plasma [22].

1

En plus, fes * utes taux des ho tes thyrc ™" es au  ntent la lipolyse,
stimulent la mobilisation des graisses et entrainent une augmentation des concentration
plasmatique d’acide gras [22].

3. Le métabolisme glucidique :

L’hormone thyroidienne augmente la vitesse d’absorption des monosaccharides au
niveau intestinal, les réserves du glucose hépatique diminuent par glycogénolyse et la
glycémie tend s’élever [23].

En plus, les hormones thyroidiennes augmentent la synthése de nouveau glucose et
stimulent I’entrée du glucose dans les cellules [22].
11.2.7.c. L’effet métabolisme des vitamines :

L’ hormone T4 augmente les besoins en coenzyme, d’une fagon plus générale en
vitamines hydrosolubles et intervient aussi dans la transformation du caroténe-B
vitamine A [14].

En cas d’hypothyroidie, on observe uneélévation déconcentration du caroténe dans
le sang modifier la couleur de la peau en jaune [4].

En cas d’hyperthyroidie, les besoins pour les vitamines du groupe B surtout
« thiamine » sont élevés [4].

I1.2.7.d. Thermogenése :

Les hormones thyroidiennes sont indispensables a la lutte contre le froid, lors que le
froid entraine une hypersécrétion de TSH qui augmente ainsi la production des hormones
thyroidiennes et la consommation d’oxygéne par les tissus musculaires, le foie et les reins
[1-14].

I1.2.7.e.L’effet sur la croissance :

L’activité thyroidienne est indispensable 4 la croissance des individus jeunes ct
’hormone de croissance GH perd beaucoup de son efficacité en absence des hormones
thyr  ennes, donc ces hormones jouent un rdle dans la croissance des dents et du
squelette notamment dans la croissance épiphysaire et I’ostéogenése entochondriale [2-8].
I1.2.7.f. L’effet sur le systéme nerveux :

Les hormones thyroidiennes sont indispensables au développement et la croissance
normale du systéme nerveuse durant la phase poste natal , ces hormones assurent la

myélinisati  des fibres nerveuses , le dévelopy « .z , des dendrites, la
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maturation de systéme nerveux, le développement neuro-glial et la différenciation du
cervelet[10].
1L2.7.g. L’effet sur le systéme cardiovasculaire :

Les hormones thyroidiennes jouent un role importante dans la régulation du débit
cardiaque, régulation du battement de cceur et régulation de pression artérielle {23].
1L2.7.h. L’effet sur les muscles :

Les hormones thyr i 1 r
raccourcissent dans I’hyperthyroidie, allongement dans I’hypothyroidie de la durée du
contraction et relaxation musculaire [14].
1L.2.7.i.Peffet sur les hormones :

Les HT n’augmentedpas directement 1’accumulation de I’AMPc .elle pourraient
cependant réguler la capacité des autres hormones d’augmenter ’accumulation de I’ AMPc

en diminuant I’activité de la phosphodiésterase microsomiale qui hydrolyse I’AMPc[1].
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La glande thyroide libére T3 etT4 jusqu’a ce que le taux du métabolisme revienne a
la normal ¢t qui permettent d’assurer normalement leur fonction [8].

Une production :  nentée ou insuffisance en T4 etT3 entraine des nombreux
troubles physiologiques ¢t biochimiques résulteront d'un état hyperthyroidien ou
hypothyroidien {2]

LT pothroidie ¢

Définie comme un diminution du fonctionnement de glande thyroide qujofbour
conséquence une products  d  nue  érict A la normal de T4 et T3, «
anatomique ou fonctionnelle de thyroide aboutissant a une insuffisance de synthese et de
séerétion des hormones thyroidiennes [24].

De méme le terme myscoedéme parfois utilisé comme synonyme d’hypothyroidie,
devrait étre /¢ aux signes cutanés {6]

L hypothyroidie est dite périphérique ou primaire, quand elle provient d'une
ancmalic consttutionnelle ou acquise anatomique ¢t fonctionnelle de thyro ™ dite
centrale et secondaire quand il y a une atteinte hypothalamique ou hypophysaire [24].
< Résultat d’hypothyroidie :[6].

Hypothyroidie

v
Hypo production

A\
Hypo hormone

Hypovmétabolisme
I11.1.2. Les causes d’hypothyroidie:
- Absence congénitale ou disparition du tissu thyroidien par suite d’un processus
pathologique destructeur
- Carence en iode en cas d’insuffisance alimentaire .
- Trouble sévére d’hormonogenése thyroidienne [2].
II1.1.3. Les symptomes :
Lymphatisme, p > d° _  it, chut « che x, effritement ° LT
scche, augmentation du poids, muscles volontaires sont aflaiblies, dilatation cardiaque ot

voire méme myscoédeme [2].
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b. Hyperthyroidie d’origine thyroidienne :
Au cours d'hyperthyroidie TSH est cffondrée en raison d’accentuation du
tif exercé par les hormones thyroidiennes et n’est pas stimulable par le
teste de TRH [26].
¢. Hyperthyroidie factice :
Cette hyperthyroidie survient aprés une prise chronique de quantité important
d’hormone thyroidienne, elle atteinte essenticllement les femmes [24].
d. Hyperthyroidie induit par 'iode :
“wrvient apres 'administration d’iode qui ¢  ile la glande thyr(™" ' un
mécanisme encore inconnue [23].
2-2-les symptomes :la plupart des symptdmes de I’hyperthyroidies ou la thyroxicose
sont due a la production excessive de la chaleur la peau est empourprée.chaud &1 molic .
une faiblesse musculaire tremblement du rythme cardiaque ,une insomnie .une agitation
thermique .un anxgété, une thermoe phevie ,une augmentation de ia mebilitds digestive.
111.2.1 La maladie de basedow :
. .

T Toyelio o1 Qe oI At Tverem it lin 01
La maladic de basedow est une maladic la plus féquente d hyperthyroidie {1

Y
v

Il est décrite pour la premiere fois par « Parry » en 1825, ensuite par « Graves » en 1835 et

« Von bascdow » en 1840, i attemnte 4 fois plus des femmes que des hommes surtout enure

-

20 a 50 ans [02].

ITL2.{.a.1. Les symptémes cliniques :
-*- C tre thyroidiennes .
-*- Escophtalmic.
-*- Thyrotoxicose

-*- Retractio palpebraie{Z4].
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- Eclat du regarde.
- Hyper métabolisme .
- Le taux élevée de T3 et T4.
- Escophtalimie .
- Présence des anticorps dans le seuce maladie endocrine {19].
[i1.2.1.a.6. Traitement :
L’hyperthyroidie de maladiedbasedow ¢
au moyen d’un antithyroidienne de synthése, Par la destruction de glande a ['aide d'un

radio-isotope d’iode I'*!

,Ou par combinaison de ces méthodes.Dans certains cas, ’ablation
de thyroide  pratigu 7 nent [27].
I11.2.1.b. L’adénome toxique :

C’est un nodule unique de taille variable prevoque un thyrotoxicose. moins prononcee
que la maladie de basedow, en plus, il apparait chez des sujets plus dgés (40a50ans) avec

prédominance chez les femmes [24].

I11.2.1.b.1. Les symptomes cliniques :
llscc  portenk s
a- Nodule thyroidien: : unique, lobaire, ou isthmique, arrondie, mobile, & la

déglutiticn sans caractére vasculaire et sans adénopathie
b- Thyrothoxicose : classique ou parfois pancisymptomatique, mais les signes
cardicvasculaires manquent exceptionnellement [6].
I11.2.1.b.2. Symptome biologique :

A la scintigraphie © o it sous forme d'une zone hyperfixante, alors que
le reste du parenchyme ne fixe pas, aprés stimulation par la TSH {27].

II1.2.1.c. Goitre multi nodulaire toxique :

C’est une affection trés fréquente, il s’agit d’un go 2 anci multi nodulaire
occasionnellement le si€ge d’un hyperfonctionnement autonome pour une raison inconnue,
¢’est une indépendance vis-a-vis au contrdle par le TSH, 'excés de T3 et T4 inhibe ’axe
hypothal »  ph ire, 1 7 " p ' ‘ion de TSH qui normalement a son tour
inhibe la production de T3 etT4 [6].

Il est caractérisé par des manifestations cardiovasculaires dominantes et un goitre
souvent volumineux multi nodulaires [28].

IIL.2.1.c.1. Les symptomes cliniques :

* Manifestation ca " wvasculaire (insuffisance cardiaque) .









I11.2.2.b. Autres effets :
* L’effet sur le systéme nerveux :

7

< Nervosité

< Hypermotivité.
*  Confusion.

* L’effet sur Pappareil cardiaque :

%+ Tachycardiaque, élévation de la pression artérielle.

% Deébit cardiaque élevée.
% Troubles du rythme cardiaque.
* L’effet sur les muscles :
% myasthénie.
% Décontraction rapide.
* L effet sur le tube digestif :
*» Augmentation de I’absorption.
% La diarrl
* Hematopoiese :
¢ Leucopénie, neutropénic.

> Thrombopénic [3-7].

™ “halogic de la glande ...













T Tisme du giucide

Mais le glucose avant son absorption, il faut réunit avec le phosphate en présence
Penzyme « Glucokinase » au « Glucose 6-P» qui est pénétre facilement dans la
d’ir R N

Glucokinase

Glucose + ATP ¥  Glucose-6-P + ADP
Apres le passage du glucose6-P, il est revenue et libéré en présence d’enzyme

« Phosphatase » au glucose et passe dans la circulation sanguin

Glucose6-P + ADP —Fhosphatase » Glucose + ATP [31].
IV 4. Distribution :

La concentration du glucose sanguin ou « Glycémie » est maintenue a une valeur
iron [80-120 mg/100mi] de sang. Normalement, ’apport alimentaire en amidon,

glycogéne, diholosides et oses suffit & assurer les besoins en glucose . J].

Dans certains conditions, comme le jeune glucidique ou un travail musculaire
intense, I’apport alimentaire des gluc' " . ne suffit plus, faisant apparaitre pour I’organisme
la nécessite de former du glucose .

Trois voies métaboliques hépatiques remplissent cette fonction :

% La voie de « Glycogénolyse », utilise la dégradation du glycogéne hépatique

pour libérer du glucose dans le sang [15].

% Les voies de glycogénése hépatique permettent la transformation le glucose en
d’autre he: commele ~ ° eetlefructose

% La voie de néoglucogenése hépatique forme de glucose a partir de précurseurs
non glucidique, l'acide lactique, certains acides aminés « acides aminés

glucoformateurs » et le glycérol [30].

IV.5. Le devenir du glucose
IV.S.1. La glycolyse :

La glycolyse a proprement dite, correspond a la transformation du glucose en

pyruvate

Son but est de fournir aux cellules d’énergie sous forme d’ATP et du
NAD réduit [32].

Glucose (6C) » 2 Acides pyruviques (3C) [32].
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IV.5.2. La synthése du glycogéne :
Si le taux du glucose est supérieur a 80-120 mg/100ml, la sécrétion d hormone
d’insuline est débute et permet I’entré du glucose au cellule hépatique pour activé la
I'effet de deux enzymes: « Glycogéne synthétase » et

« Branching enzyme » .

Donc le catabolisme et ["anabolisme du glucose est résumé dans le schéma suivant [31].
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glucose ——pp-glucose

ACIDES ——PpAA =

AMINES u

PROTEINES

gluc@nase

Glycogéne i
glucose_ " ,glucose

?Synthétase PW’ ]

Glucose 6-P Q“ voie des pentose
x '
NADPH
P o~ ~&glycérol-p
Pyruvate H»

AG ul -
e

ACETYL COA . CORPSCETONIQUE  LIPOMICRONS

- Action de l'insuline | +

\ACHOLESTEROL

= stimulation @ = inhibition

Fig. X1 : Cycle de catabolisme ¢t anabeolisme du glycose dans le foie [33].
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ion

augmente parallelement pour maintenir un état d’euglycémie .

La thyroxicose peut donc démasquer un diabéte latente et augmenter les besoins



Chapitre V Matériels et méthodes

V.1.Matériels biologique :
V.1.1. Les animaux expérimentaux :

Notre étude est réalisée sur (8)nebv43souche Wistar males et femelles de poids moyen
entre (100 6(_.P :mamt =~ " ‘eur d’A'™-r. Ilssont élevés dans des cages en
métal, nourris de croquettes et d’eau, et vivant dans I’animalerie a température ambiante de
20-27C°.

V.1.2. Répartition des animaux :
Les animaux sont répartis sur (2) cages, qui sont nettoyées (3) jours par semaine.

Et la répartition s’effectuée comme suit :

@
o0

" st :moin, comporte (3) rats.

%

» Lot traité, comporte (5) rats, qui recoit T4 (Levotiron).

V.2. Méthode de travail :

Cette étude est réalisée selon deux périodes :

V.2.1. Période d’adaptation : Sa durée est de 10 jours.

Durant¢ e ‘ regoivent une nourriture libre.

V.2.2. Période expérimentale (de traitement) : Sa durée est de 20 jours.

Durant cette €tape, la nourriture se fait comme suit :

Lot témoin : leur nourriture est libre, le prélévement est réalisé trois jours par semaine entre

10-11 heures du matin.

Lot traité : Regoit une nourriture libre et traiter par 1’hormone « T4 » (on utilise le
nent ». ~ 1 " "tration s’effectue toutes les jours sauf le « jeudi» et

« vendredi » entre 9-10 heures du matin.

V.2.2.a. L’administration de T4 :

Dans notre étude, on utilise le médicament « Levotiron 100 » & une dose de 50ug
pour100g, pour une durée de 20 jours.
V.2.1.a.1. Préparation de la solution de T4 :

On fait comprimés (Levotiron) .La quantité précisé pour chaque animale
est déterminé selon le poids puis on dissoudre dans 2ml de I’eau distillé selon la méthode
suivante :

Pour un rats de 160g

S0ug ——p lOOg}
X —» 160g X=80pug de T4
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2-2- Mode opératoire :

) ‘ 7 enee ! Fanlngm I hlans -
échantillon 10ul -
etalon - 10ul -
Mélange réactif - - 10ul
On mélange et on lai : reposer *~ a4 37 c®la lecture de la concentration se fait

directement sur le spectrophotometre contre le blanc réactif a500nm .la coloration et stable

heure a I’abri de la lumiére.

3- Extraction du glycogéne :

A la fin de la période du traitement on fait la dissection de toug les rats pour le

prélévement du foie .Etonutilise It thode suivante :[22]

1.
2.

QNS s

8.
9.

Peser 1gr du foie.

Découper I’échantillon en petits morceaux.

Broyer dans un mixer électrique (ou avec mortier et pilon en présence de sable de
fontaine bleu, et on ajoute 30ml d’acide « trichloracétique » a 4%.

Répartir le broys. dans des tubes de centrifugeuse.

Centrifuger a 5000 tours parr p lant Smn.

Récupérer le surnageant.

Ajouter 2 volume d’alcool @ 95% & un volume de surnageant pour faire précipiter le
glycogéne (des flecons blanchitres apparaissent dans le tube si du glycogéne est
présent dans P’extrait et le contenu du tube devient trouble).

M¢langer en retournant phisieurs fois les tubes.

centrifuger 4 5000 tours parr _  lant Smn pc " r le précipité.

10. Pour récupérer le glycogéne, éliminer le surnageant.

11.11 est possible de dissoudre le glycogéne dans I’eau distillé et le faire précipiter de

nouveau par I’aicool pour I'obtenir plus pure.

12.Séchage les contenues des tubesdo~nune étuve a 45¢° pendant 24-48 H.

13.peser le glycogeéne extrait [22].
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Poids (g)
s
25 ]

200
175
150
128
10(

. . Jours
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Fig. XV:Variation du poids corporel des rats pendant Ia période d’adaptation.

La figure XV :
On obsérve que le poids corporelle augmente avec le temps, pendant la période d’adaptation

chez les rats du lot témoin, qui est (181,06 + 16,40, 173,99 + 16,14, 175,17 + 13,91) pour les
rats 1, 2, 3 respectivement malgré 1a diminution du poids pendant 1§3éme jour.

Et chez les rats du lot expérimentale, qui est: (126,80 + 13,08;115,16 + 10,16,
170,63 + 18,75; 109,18 £+ 8,77; 109,70 £ 9,13) pour les rats 1, 2, 3, 4,5. Malgré la
diminution du poids pendant Ig 8¢me et 6éme jour.

Pourcentage

Lots
Lot temoin LUt s

Fig. XVI : Représentation graphique des pourcentages de la variation du poids chez les
rats pendant la période d’adaptation.
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Résultats et interprétation

V1.2. La période expérimentale :

a. uot t‘

Tableau VI: Les variations des poids corporel s des témoins pendant la période

expérimentale :
N7 des rats I 2 3 M+ SD
Jours

1 191,70 185,91 187,71 188,44 + 2,96

2 188,71 187,43 187,90 188,01 T Uod |
3 207,10 206,66 193,22 202,32 +7,88

4 193,51 191,50 181,20 188,73 £ 6,60

5 214,21 T 205,04 197,33 203,72 % 0,44 |
6 217,92 210,76 200,24 209,64 + 8,89

7 215,21 212,60 200,25 209,35 + 7,99

8 214,43 215,33 201,55 210,43 £ 7,70

) 219,40 213,91 198,11 210,47 £ 11,05
10 225,11 220,22 203,83 210,38 £ 11,14
11 226,44 222,10 206,01 218,21 + 10,76
12 229,12 217,55 262,60 236,42 + 23,39
13 228,19 223,53 260,51 237,41 +20,14
14 226,80 225,57 203,27 218,54 + 13,24
15 236,85 224,43 210,11 on01 £ 13,04 |
16 232,16 223,60 207,66 221,14 + 12,43
17 235,01 226,20 209,10 223,43 + 13,17
18 23321 217,04 202,12 217,45+ 15,54
19 228,80 227,50 224,55 226,95 £ 2,17
20 240,80 24522 250,33 245,55 + 4,87

220,03 + 14,86 | 214,58+ 13,42 | 208,42 + 21,43 |
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Résultats et interprétation

b. lot traité :
T °° 1 VII: Les variations des poids corporels des rats pendant la période de traitement
(expérimentale).
© des rats
Sours 1 2 3 4 5 M SD
1 120,70 112,40 152,11 108,12 108,20 120,3 + 18,50
2 127,12 120,41 154,77 112,50 114,40 125,84 £17,15
3 120,20 120,25 150,12 110,01 110,11 122,13 £ 16,44
4 116,85 142,33 161,55 124,43 125,35 134,10 £ 17,95
5 139,33 | 157,20 | 184,12 | 140,50 | 14u,u | 152,29+19,28 |
6 141,62 162,46 191,22 143,84 143,75 156,57 £ 21,12
/ 170,60 164,. | 192,80 129,22 144 79 155,88 + 24,16
8 154,22 168,91 196,82 134,66 149,66 160,85 * 23,52
9 130,20 145,24 178,44 118,81 128,33 140,20 + 23,37
10 151,55 162,80 200,60 140,22 149,33 160,90 + 23,60
11 158,74 171,55 203,83 149,11 154,66 167,57 £ 21,88
- 163,12 175,43 207,44 151,91 157,44 171,06 £ 22,12
13 167,41 181,63 209,55 157,53 10V,2v L1o,ee o 21,36
14 170,93 185,63 207,50 158,85 145,44 173,67 + 24,0T
15 153,41 176,69 194,51 140,91 143,44 161,79 £ 23,10
16 144,21 154,66 185,66 133,11 133,41 150,17 £ 21,75
17 144,52 150,84 190,30 134,66 139,20 151,9£22,29
s vanan 150,11 190,61 130,9 135,11 | 149,57 ' 24,04
19 130,21 135,81 181,40 130,41 138,01 143,16 £ 21,63
20 132,20 130,88 180,90 129,80 130,51 141,85 + 24,63
142,8 153,8 1859 133,93 137,54
+ + + - +
15,87 21,32 18,35 1.,53 14,75
tableau N° VL VII :

On constate que le ‘V?\Q)"%N\/v\l de la variation du poids corporelle vers 1’augmentation

pendant la période expérimentale, est de 30,30% pour le lot témoin, et 17,91 % pour le lot

expeérimental.
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. poids(g)
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v300 ~ [ L - e e —— - |
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Fig. XVII : Variation du poids corporels des rats pendant Ia période expérimentale.

La figure XVII:

On obsérve que le poids corporel augmente avec le temps pendant la période expérimentale
Chez les rats du lot témoin qui est (220,03 + 14,86 ; 214,58 + 13,42 ; 208,42 + 21,43) pour les
rats 1, 2,3, respectivement g ladr " ipoids pendant 4™, 14" ¢t k= 18jours.
Tandis que chez les rats du lot expérimental qui ont les poids suivants: (142,8 + 15,87 ;
153,8 £21,32; 185,9 £ 18,35 ; 133,93 £ 14,53 ; 137,54 + 14,75).

On observe aussi une augmentation lente du poids corporelle pendant les premiers jours du,
traitement (1-Q5; et unc diminution du poids corporelle pendant les derniers jours de

traitement (07-20).
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V1.3. Dosage de glycémie :

a. Lot témoin :

Tableau Vi : Les variations de la glycémie chez les témoins

" © des rats 5 D
A h o 1 3 M+
1 0,67 0,88 0,81 0,78 + 0,10
2 122 1,07 1,13 1.14 + 0,07
- _
3 0,79 0,90 0,78 U,82 * U,U0
4 1.64 1,18 1,86 1,56 £ 0,34
5 1,07 1,10 0,77 0,99 £ 0,15
6 1.62 0,77 1.09 1.16 + 0,42
7 0,85 1,10 0,82 0,92+ 0,15
o il 0,87 1,13 1,07 0,14
9 1,20 0,62 0,83 0,88 +£ 0.29
10 0,62 0,64 0,59 0,62 £ 0,02
1,08 + 0,35 0,91 £ 0,19 0,88 +£0,35
.Valeur_s_ normales :1,27-1,67 g / |
Concentration
g(n)
1,81} - e
16 -
14 } /\
]
.
08 4
0,6 " -
o
0,2 4 ©
0 1 T T T T T T T d m
1 2 3 4 6 7 8 9 10

Fig. XXI : Variations de la glycémie chez les témoins
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b. Lot traité :

Tableau IX : Les variations de la glycémie chez les rats traités.

NV des
N 1 2 3 4 5 M+ SD
j)réﬂév:w«
1 1,14 0,95 C,. 1,28 1,06 1,03+£07°"
2 1,24 0.76 1.04 1,03 1,47 1,10 £0.26
3 1,03 1,97 0.90 2,15 1,05 1,42 0,59
4 1.24 1,08 1,05 1,48 1,16 1.20£0.17
5 0,86 1,08 2,52 1,32 1,45 1,45 £ 0,63
6 1,13 1,06 0,91 1,01 1,65 1,15 £ 0,28
7 1.64 1.21 1,41 1.44 0.88 1.31 £0,28
8 1,31 1,53 1,57 1,26 1 1,33 £ 0,23
9 1,08 1.37 1,24 0,81 1,64 1,22 + 0,31
10 1.30 1,38 1,10 1.27 1,28 1,26 £ 0,10
1.17 1,24 1,25 1,31 1,26
* + + + +
07" ~n n&r N 2A 0.27
.Valeurs normales : 1,27-1,67 g /1.
' concentration R
| (gl , —»—Témoins|
|18 ; S —»— Traités I
1.8 A |
1’4 ‘* L e [/ \,vj’ o I E
1,2 Ao o — |
1 ‘%r-"‘;—-/’&‘\ // '/‘K " )
0.8 ¢ \/\\
0,6
0,4
0,2
0 ) ) ' ) 7M:ra;l\_j%wmewt
1 2 3 4 6 7 8 9 of

Fig. XXII : Variation de la glycémie chez les rats pendant Ia période expérimentale.
© “ycémie chez les rats témoins prenant les valeurs

suivantes :(1,08,0,91,0,88 )
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V1.4 extraction du glycogéne

a- Le lot
Tableau X : Les variations de la quantité du glycog, lot
Numéro au rats 1 2 3
Quantité du glycogéne
hépatique extrait (g) 0.46 0.27 0.12
b- Le lot traité .
Tableau XI : Les variations de la quantité¢ du glycogéne chez le lot traité
Numéro du rats ! 2 3 4 5
Quantité du glycogéne | g 0.05 025 | 01 | 0.06
hépatique extrait (g)
Quantité ‘émoins
Qlueg "7 == o= B raités
0,5
0,45
0,4
0,35
0,3
0,25
0.
0,1¢
0,
0,0
0 I ' " T 2 : N° du rat
1 2 2 4 5

Fig. XXIII : Variation de la quantité du glycogéne chez les rats a la fin de la période
expérimentale.
= 4 XXII:
On observe que le tauxdug cof e la période expérimentale chez les rats du lot
témoins prenant les valeurs suivantes : (0,46, 0,27, 0,20). Pour les rats 1-2-3 respectivement.
Tandis que chez les rats du lot X _<u¥aes>. on observe une diminution notable des valeurs
du glycogéne par rapport « .ax témoins (0,09-0,05-0,10-0,06 ) pour les rats 1-2-4-5

respectivem wf chez le 3*™ rat qui représente une valeur presque normale (0,25).



s du moyenne du poids

Lots Les variations du La variance Les jours
moyenne des poids
des rats
Le lot
expérimentale
pendant la période
d” "iptation 154,10 515,28 10
Le lot
expérimentale traité
par « T4 » pendant
la 126,30 664,53 20
expérimentale
t:1,64738.
P :0,03809

Au niveau 0,05, on observe que nos résultats yeXsignificatif.
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Annexe

rythme cardiaque, augmente la pression artérielle , dilate les bronches et les pupilles, éléve la

glycémie.

19- Glucagon : hormone secrété par les ilots de langerhans du pancréas et qui 4 une action

hyperglycémiante.












