Resumé
Les neurotransmetteurs sont à la base des nombreux mécanismes du comportement dipsique,  inhérents au système hypothalamo-neurohypophysaire. Le but de notre travail est d'examiner l'effet d'une hémorragie de 10% du volume total sanguin (VTS) suivie de 10min de récupération post-hémorragique, sur l'activité catécholindolaminergique neurohypophysaire et les paramètres  plasmatiques : hématocrite, osmolarité, natrémie (Na+), kaliémie (K+) et  variation du volume plasmatique du  rat mâle Wistar. L'hémorragie a provoquée des modifications importantes des paramètres systémiques étudiés. Nous avons noté une diminution de l'hématocrite, résultat qui démontre une hémodilution, probablement provoquée par l'activité antidiurétique de la vasopressine. Ainsi, les analyses statistiques montrent une augmentation de la kaliémie (K+), de l'osmolarité plasmatique et une diminution de la natrémie (Na+). Ces paramètres, pris en ensemble, ont donné une indication fiable de l'évolution relative du volume plasmatique. Ces résultats peuvent être considérés comme des indicateurs suffisants d'un déclanchement du phénomène de déshydratation et d'hypovolémie intense chez l'animal étudié.  Dans la seconde partie de notre travail, nous avons suivi par une approche neurochimique, l'incidence de la neurotransmission catécholindolaminergique neurohypophysaire dans l'homéostasie hydrominérale. Notre étude neurochimique qui porte sur la détermination des taux des catécholindolamines (dopamine DA, noradrénaline NA et la sérotonine 5-HT), ainsi que leurs métabolites (DOPAC, HVA, 5HIAA) sur des broyats tissulaires neurohypophysaires, après séparation par CLHP-DEC, a montré une augmentation de la DA et de la 5-HT, par contre le taux de la NA diminue. On peut admettre, au vu de nos résultats, que la hausse de la DA ou de la 5-HT neurohypophysaire est liée à la diminution concomitante de son contenu en neuropeptides. Cette accumulation observée est prise  comme une indication de l'activation de ces deux systèmes. Ceci suggère, sans  doute, une réaction au stress que subissent les rats essais. Cette réaction pourrait être le reflet, sous l'effet de l'hypovolémie, d'une stimulation d'un mécanisme de contrôle dopaminergique ou sérotoninergique neurohypophysaire que l'on sait être impliqué dans la libération de la vasopressine neurohypophysaire. En ce qui concerne la NA, nous avons suggéré que cette baisse pourrait être due à une libération accéléré de ce neurotransmetteur dans le sang. La NA libérée est présumé avoir des effets périphériques ; en agissant sur la redistribution des fluides entre les deux compartiments extra- et intra-vasculaires. Ce résultats pourrait être un argument en faveur de l'existence  d'un mécanisme de feedback négatif exercé par la NA sur l'activité vasopressinergique neurohypophysaire. Ce mécanisme de rétro-contrôle, va limiter en situation d'hypovolémie prolongée, un excès de libération des neuropeptides sous l'effet de la NA.  L'ensemble de nos résultats révèlent que cette hypovolémie, de 10% du VTS perturbe les taux des catécholindolamines neurohypophysaires, ainsi que leurs métabolites. Ils apportent donc un argument neurochimique direct à la thèse de l'existence d'un contrôle catécholindolaminergique neurohypophysaire des processus de régulation de l'hypovolémie.
