                                Résumé
    Le stress auditif ou le bruit  est considéré comme une situation non physiologique capable de perturber homéostasie  de l’être vivant. Les réponses de l’organisme à ce stress sont très variables et dépendent du type, de l’intensité et de la durée de l’agent stressant. 

Ce stress  est associé à une activation de deux systèmes : le système nerveux sympathique et le système neuroendocrinien. Cette activation est responsable du  rétablissement de l’homéostasie générale. 
Lorsque le stress devient chronique et dure plusieurs jours, il apparaît des  perturbations de  l’homéostasie générale dont les mécanismes sont multiples et sont encore l’objet de nombreux travaux.

 Pour cela, nous nous sommes intéressés à l’évaluation des effets d’un stress auditif chronique (30 min/j, 95dB et  2,64 KHz, 28 jours) chez  le rat Wistar mâle adulte. Notre objectif étant de déterminer si ce stress engendre des modifications dans les paramètres métaboliques et plasmatiques ainsi que sur l’histophysiologie de la surrénale. 

 Nos résultats ont montré que le stress auditif expérimenté a entraîné :

Une réduction significative de poids corporel et une diminution parallèle de la prise alimentaire au cours de la 2ème, 3ème et 4ème   semaine de stress, une diminution  très importante de  la quantité  d’eau ingérée associé à une réduction significative de la diurèse, et cela après la 1ère, 2 ème, 3 ème et 4ème  semaine de stress. 
De plus, le stress homotypique répété a induit une augmentation hautement significative de deux paramètres plasmatiques (osmolalité et hématocrite) impliqués dans l’homéostasie hydrominérale. Cette augmentation a été retrouvée dès le premier jour du stress.

Nous avons observé également au niveau des glandes surrénales et de la glande hypophysaire : une augmentation significative du poids absolu et relatif  de l’hypophyse (1ère semaine) et de la surrénale associée à un ensemble de modifications morphologiques (augmentation du cortex surrénalien et de la médulla : désorganisation cellulaire au niveau de la zone fasciculée et réticulée).
En outre nous avons noté dans la zone réticulaire une accumulation des dépôts de lipofuscine et une migration des cellules médullaires vers le cortex surrenalien.
Le stress à un effet perturbateur sur l’homéostasie générale, il entraine une baisse dans la masse corporelle qui est liée à une baisse concomitante dans la prise alimentaire. Ces résultats sont retrouvés également par plusieurs auteurs (Ruth et al, 1998). 
Nous avons noté également une diminution de la prise d’eau associée à une baisse de la diurèse, due probablement à une désorganisation des circuits responsables du comportement dipsyque (Aguiar et al, 2004). Ce déséquilibre est observé dans les valeurs de l’osmolalité et de l’hématocrite lesquels indiquent l’installation d’une soif intense alors que les résultats indiquent au contraire une baisse dans la consommation d’eau.
Des modifications histophysiologique de la surrénale traduisent une hypertrophie et une hyperplasie des zones fasciculée et réticulée du cortex, ainsi qu’une hyperplasie cellulaire de la médulla. (Ulrich-Lai, et al, 2006).
En conclusion : L’ensemble de nos résultats met en évidence l’implication de la nuisance d’un stress répété sur l’homéostasie générale d’un organisme.

  Le stress auditif  chronique a entraîné une modification de l’homéostasie générale. Il a induit un ensemble de changement physiologique et histophysiologique, lesquels sont probablement le prélude à l’installation d’un état d’hypersensibilité au cours duquel l’animal serait à un stade ultime de sa résistance et devient donc davantage exposé à des pathologies éventuelles.

Les mécanismes responsables des changements observés demeurent l’objet de nombreuses études au niveau de plusieurs laboratoires internationaux. 
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