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( INTRODUCTION ) ( BUTS DE L’ETUDE )
o . ] /Les objectifs de I’étude ont été d’analyser: N
Chez le nouveau-ne, il a ete montre que - les mastocytes intra-surrénaliens (localisation et densité)
) s 7 = 7 . 7z z - Z - s . N . . . .
I'aldosteronemie etait elevee, Independamment flammation, Stress, - I’expression des enzymes de la stéroidogenése et de la voie de signalisation
des valeurs maternelles!? suggérant une Alergie.Hypoxie? Mg N sérotoninergique
re_gullatlon _aut"onome de la synthese des ) dans la glande surrénale au cours des périodes feetale et néonatale a differents termes
mineralocorticoides. Qestationnels selon les conditions de naissance. Y.
5-HT ** '\-fg—-//lf\/!/lastocyte
Chez l'adulte, les mastocytes intra-surrénaliens - g 5+TR, ( MATERIEL ET METHODES )
sont connus pour réguler de facon paracrine la A\ *zf?@t@o@bdot@ }i@j@%
synthese d a!dosgerone via lavoie de signalisation ., WS\, o, A e, > Matériel : Tissus surrénaliens inclus en paraffine issus de feetus décédés in utero (F)
; cholestero //;{ (u , , . . , , , < . ,
serotgnlnerglque - De p!us, nos donneee} recentes pasosce || ’ | %?qc (n=17) et de nouveau-nés nés vivants puis décédes (NN) (n=7) a differents stades de
Prégnenolone U “in Ve . y'é y'é
suggerent que ce metanisme est egalement g;g;a;jl o ¥ . développement entre 23 et 41 semaines d’aménorrhée (SA).
présent dans la surrénale foetale®. P calcosons——COLCHie e Y > Méthodes
|21-Hydroxylase! Idostérone synthase (- Q Aldostérone -
- . - . i C;::;:Z:::;aracrine e - Marquages Immunohistochimiques des mastocytes (anticorps anti-tryptase), des
INSI, nous posons Thypothese d'une regulation TPHL: Tryptophane hydroxylase de type 1 enzymes de la stéroidogenése (38-HSD2, CYP11B2), de la voie sérotoninergique (TPH1,
paracrine de la secretion des minéeralocorticoides 5-HT : sérotonine 5-HT, 5-HTR,,).
par les mastocytes au cours de I'adaptation a la 5-HTR,: récepteur sérotoninergique de type 4 . , . . , ,
Vie extrautérine CYP11B2 : Aldostérone synthase - Recuell et analyse des données cliniques afin de corréler les résultats obtenus aux
' \conditions de naissances et a I’'age gestationnel . /

RESULTATS

( MASTOCYTES SURRENALIENS ) ( ENZYMES DE LA STEROIDOGENESE ) ( VOIE DE LA SEROTONINE )
—1 Foetus CYP11B2 5-HTR,
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<28 SA 28-32SA  32-37SA >37 SA Nouveau-nés Foetus > = b = =l
n=3 n=2 n=5 n=3 n=2 n=4 n=2 n==6 n=14 (</E) % (</E) (</E) .
*p<0,05 (Test de Mann-Whitney) | 9 |# =3l 'Y ©
» Les mastocytes sont deétectés en zone sous-capsulaire dans les ;
surrénales foetales et neonatales. La densité mastocytaire (nombre de
cellules tryptase immuno-positives rapporté a la surface marquée par la 3f3-
HSD2) est nettement plus importante chez les nouveau-nés comparéee a : i
celle des feetus, particulierement aux stades précoces du développement :
(28-32 SA). TR n B
5 5 5
» L’expression de CYP11B2, retrouvee exclusivement en ZD, est Y- = =
significativement plus importante chez les nouveau-nés comparee a celle : -
des feetus, quelque soit le stade de developpement.
» Avant 32 SA, les cellules TPH1 immuno-positives sont présentes
exclusivement en ZF chez le foetus alors qu’elles sont retrouvées en ZD et , ,
ZF chez le nouveau-né. Apres 32 SA, l'expression est similaire chez les > |l | - — ¥
A Z & p Z Z |8
feetus et chez les nouveau-neés. = > > <I;
» Le récepteur 5-HTR, est exprimé dans I’ensemble de |a surrénale et avec Q9 2l 3 Bk
une intensité plus importante chez le nouveau-né comparée aux foetus quel :
gue soit le terme de développement.

Ca= capsule ; ZD = zone définitive ; ZT = Zone de Transition ; ZF = Zone foetale ; F = foetus ; NN = nouveau-né

C HYPOXIE ET MASTOCYTES SURRENALIENS ) CONCLUS|ON ET PERSPECTIVES

1 Foetus décédés
en per partum » La densité mastocytaire et I'intensité du marquage de I'aldostérone synthase

15 - Nouveau-nes sont plus importantes chez les nouveau-nés comparés aux feetus suggeérant un
role de la regulation paracrine dans les mécanismes d’adaptation a la vie extra-
utérine notamment chez les grands prematures (28-32 SA).

10 -

» L’hypoxie semble étre un des parametres responsables de "augmentation de |la

Densité mastocytaire en nb/mm 2

57 densité mastocytaire intra-surrénalienne.
0 - » Ces données suggerent linfluence des conditions de naissance sur la
Hypoxie - Hypoxie + regulation de la sécrétion d’aldostérone néonatale notamment chez les grands
n=1 n=3 n=2 n=4 prematurés.

» Apres analyse des données cliniques I’hypoxie définit par un travail prolongeé

et/ou anomalies du rythme cardiague fecetal et/ou présence d’un liquide i , : : R
amniotique teinté ou méconiale et/ou APGAR < 3 & 5 min de vie est le paramétre > Cependant, ces resultats observes sur un petit nombre de tissus restent a

pour lequel on retrouve on retrouve une difference nette en terme de densite confirmer sur un plus grand nombre d’échantillons. Par ailleurs, des études
mastocytaire. : : , : : , :

Y animales seraient nécessaires pour mieux comprendre les mécanismes par
» En effet, la densité mastocytaire apparait supérieure chez les nouveau-nés nés lesquels Phypoxie regulerait la secretion paracrine d’aldostérone au cours du
vivants comparés aux feetus décédes au décours de l'accouchement. De plus, per-partum.

elle apparait supérieure chez ceux nés dans un contexte clinique évoquant
I’hypoxie, compares a ceux nés sans contexte hypoxique.
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