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      Préface
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      évolution
     
     
      la
     
     
      plus
     
     
      récente
     
     
      des
     
     
      sciences
     
     
      se
     
     
      caractérise
     
     
      par
     
     
      les 
     
     
      progrès
     
     
      considérables
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      biologie.
     
     
      Elle
     
     
      tend 
     
     
      à
     
     
      devenir
     
     
      une
     
     
      discipline
     
     
      dominante,
     
     
      exerçant
     
     
      une
     
     
      influence
     
     
      croissante
     
     
      sur
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      domaines,
     
     
      notamment
     
     
      celui
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      psychologie
     
     
      et
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      «
     
     
      sciences
     
     
      humaines
     
     
      ».
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      des
     
     
      conséquences
     
     
      les
     
     
      plus
     
     
      importantes
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      situation
     
     
      épistémologique
     
     
      est
     
     
      le
     
     
      développement
     
     
      rapide
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      nouvelle
     
     
      voie
     
     
      de
     
     
      recherche
     
     
      :
     
     
      la
     
     
      neurobiologie
     
     
      des
     
     
      comportements.
     
     
      Son
     
     
      objectif
     
     
      est
     
     
      de
     
     
      déterminer,
     
     
      parmi
     
     
      tous
     
     
      les
     
     
      mécanismes
     
     
      molécu
     
     
      ɐ
     
     
      laires
     
     
      et
     
     
      cellulaires
     
     
      possibles,
     
     
      ceux
     
     
      qui
     
     
      sont
     
     
      effectivement
     
     
      mis
     
     
      en
     
     
      jeu
     
     
      au
     
     
      sein
     
     
      du
     
     
      système
     
     
      nerveux 
     
     
      par
     
     
      tel
     
     
      ou
     
     
      tel
     
     
      aspect
     
     
      du
     
     
      fonctionnement
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      organisme
     
     
      intact.
     
     
      Cet
     
     
      objectif
     
     
      ne
     
     
      peut
     
     
      être
     
     
      atteint
     
     
      que
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      collaboration
     
     
      interdisciplinaire
     
     
      fondée
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      réciprocité.
     
     
      Si
     
     
      le
     
     
      psychologue,
     
     
      le
     
     
      pédagogue,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      éthologiste
     
     
      se
     
     
      doivent
     
     
      de
     
     
      connaître
     
     
      les
     
     
      bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      motivation
     
     
      sexuelle,
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apprentissage,
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      percep
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      visuelle,
     
     
      le
     
     
      neurophysiologiste,
     
     
      le
     
     
      neurochimiste
     
     
      ne
     
     
      peuvent
     
     
      ignorer
     
     
      les
     
     
      caracɐ
     
     
      téristiques,
     
     
      les
     
     
      lois
     
     
      des
     
     
      comportements
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      ils
     
     
      veulent
     
     
      que
     
     
      les
     
     
      phénomènes
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      ils
     
     
      étudient
     
     
      servent 
     
     
      réellement
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      explication
     
     
      du
     
     
      fonctionnement
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      organisme.
     
     
      Ainsi
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      créé
     
     
      et
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      étend
     
     
      un
     
     
      nouveau
     
     
      champ
     
     
      où,
     
     
      pour
     
     
      ne
     
     
      prendre
     
     
      que
     
     
      quelques
     
     
      exemples
     
     
      remarquables,
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      établissent
     
     
      des
     
     
      relations
     
     
      entre
     
     
      la
     
     
      neurochimie 
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      psycho
     
     
      ɐ
     
     
      logie
     
     
      pathologique
     
     
      1
     
     
      ,
     
     
      la
     
     
      neuropharmacologie
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ethnologie
     
     
      1 
     
     
      2
     
     
      ,
     
     
      la
     
     
      neurologie
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      linguistique
     
     
      3
     
     
      .
     
     
      Un
     
     
      domaine 
     
     
      aussi
     
     
      vaste
     
     
      et
     
     
      aussi
     
     
      complexe 
     
     
      ne
     
     
      pourrait
     
     
      être
     
     
      «
     
     
      couvert
     
     
      »
     
     
      complètement
     
     
      que
     
     
      par
     
     
      un
     
     
      ouvrage 
     
     
      de
     
     
      dimensions
     
     
      considérables.
     
     
      Notre
     
     
      but
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      plus
     
     
      modeste
     
     
      :
     
     
      donner
     
     
      aux
     
     
      étudiants
     
     
      avancés
     
     
      et
     
     
      aux
     
     
      chercheurs
     
     
      une
     
     
      synthèse
     
     
      de
     
     
      niveau
     
     
      élevé,
     
     
      œuvre
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      spécialiste,
     
     
      sur
     
     
      quelques
     
     
      points
     
     
      particulièrement
     
     
      importants
     
     
      :
     
     
      la
     
     
      neurobiologie
     
     
      du 
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire,
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      sexuel,
     
     
      des
     
     
      réactions
     
     
      émotionnelles,
     
     
      des
     
     
      phénomènes
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      apprentissage
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      mémoire,
     
     
      la
     
     
      psychiatrie
     
     
      bio
     
     
      ɐ
     
     
      logique,
     
     
      la
     
     
      neurologie
     
     
      du
     
     
      langage
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      communication.
     
     
      Ce
     
     
      choix,
     
     
      nécessaire,
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      difficile
     
     
      mais
     
     
      il
     
     
      existe
     
     
      heureusement
     
     
      en
     
     
      langue
     
     
      française
     
     
      d'excellents
     
     
      ouvrages
     
     
      récents
     
     
      consacrés
     
     
      à
     
     
      des
     
     
      thèmes
     
     
      voisins
     
     
      et
     
     
      complémentaires.
     
     
      Citons,
     
     
      par
     
     
      exemple,
     
     
      ceux
     
     
      de
     
     
      Buser 
     
     
      et
     
     
      Imbert
     
     
      4
     
     
      ,
     
     
      Changeux
     
     
      5
     
     
      ,
     
     
      Jeannerod
     
     
      6
     
     
      et
     
     
      Karli
     
     
      7
     
     
      .
     
     
      1.
     
     
      Des
     
     
      hypothèses
     
     
      récentes,
     
     
      étayées
     
     
      par
     
     
      des
     
     
      arguments
     
     
      cliniques
     
     
      et
     
     
      expérimentaux,
     
     
      expliquent 
     
     
      quelques
     
     
      aspects
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dépression
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      schizophénie
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      perturbation
     
     
      de
     
     
      certaines
     
     
      transmissions
     
     
      synaptiques.
     
     
      2.
     
     
      Il
     
     
      existe
     
     
      une
     
     
      revue
     
     
      internationale
     
     
      :
     
     
      The
     
     
      Journal
     
     
      of
     
     
      Ethnopharmacology
     
     
      (Elsevier),
     
     
      entièrement
     
     
      consa
     
     
      ɐ
     
     
      crée
     
     
      aux
     
     
      drogues
     
     
      découvertes
     
     
      et
     
     
      utilisées
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      différents
     
     
      groupes
     
     
      ethniques.
     
     
      3.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      analyse
     
     
      selon
     
     
      les
     
     
      principes
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      linguistique
     
     
      moderne
     
     
      des
     
     
      syndromes
     
     
      aphasiques
     
     
      produits
     
     
      par
     
     
      des
     
     
      lésions
     
     
      cérébrales,
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      révélée
     
     
      féconde.
     
     
      4.
     
     
      Buser
     
     
      P.,
     
     
      Imbert
     
     
      M.
     
     
      (1982)
     
     
      Neurophysiologie
     
     
      fonctionnelle,
     
     
      Paris,
     
     
      Hermann.
     
     
      5.
     
     
      Changeux
     
     
      J.-P.
     
     
      (1983)
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      Homme
     
     
      neuronal,
     
     
      Paris,
     
     
      Fayard.
     
     
      6.
     
     
      Jeannerod 
     
     
      M.
     
     
      (1983)
     
     
      Le
     
     
      cerveau-machine,
     
     
      Paris,
     
     
      Fayard.
     
     
      7.
     
     
      Karli
     
     
      P.
     
     
      (1982)
     
     
      Neurobiologie
     
     
      des
     
     
      comportements
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      agression,
     
     
      Paris,
     
     
      PUF.
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      Nous
     
     
      espérons
     
     
      que
     
     
      malgré
     
     
      ses
     
     
      limites,
     
     
      ce
     
     
      livre
     
     
      donnera 
     
     
      au
     
     
      lecteur
     
     
      non
     
     
      seulement
     
     
      des
     
     
      informations
     
     
      précises
     
     
      mais
     
     
      aussi
     
     
      une
     
     
      image
     
     
      exacte
     
     
      des
     
     
      recherches
     
     
      dans
     
     
      cette
     
     
      voie
     
     
      nouvelle.
     
     
      Celles-ci,
     
     
      comme
     
     
      nous
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      avons
     
     
      déjà
     
     
      souligné,
     
     
      ne
     
     
      peuvent
     
     
      être
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      interdis
     
     
      ɐ
     
     
      ciplinaires
     
     
      et
     
     
      ce
     
     
      caractère
     
     
      apparaîtra
     
     
      sans
     
     
      doute
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      différents
     
     
      chapitres.
     
     
      Ils
     
     
      associent
     
     
      étroitement
     
     
      données
     
     
      cliniques
     
     
      et
     
     
      données
     
     
      expérimentales,
     
     
      phénomènes
     
     
      comportementaux
     
     
      et
     
     
      physiologie
     
     
      cellulaire
     
     
      ou 
     
     
      biologie
     
     
      moléculaire,
     
     
      concepts
     
     
      de
     
     
      psy
     
     
      ɐ
     
     
      chologie
     
     
      humaine
     
     
      et
     
     
      propriétés
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      organisation
     
     
      cérébrale.
     
     
      Ces
     
     
      associations
     
     
      pour
     
     
      ɐ
     
     
      ront
     
     
      encore
     
     
      surprendre
     
     
      quelques-uns
     
     
      mais
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      là
     
     
      une
     
     
      condition
     
     
      nécessaire
     
     
      au
     
     
      progrès
     
     
      des
     
     
      connaissances,
     
     
      comme
     
     
      le
     
     
      montrent
     
     
      les
     
     
      recherches
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      pays
     
     
      anglo-saxons,
     
     
      là
     
     
      où
     
     
      la
     
     
      neurobiologie
     
     
      des
     
     
      comportements
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      développée
     
     
      le
     
     
      plus
     
     
      tôt
     
     
      et
     
     
      a
     
     
      atteint,
     
     
      en
     
     
      moyenne,
     
     
      le
     
     
      niveau
     
     
      le
     
     
      plus
     
     
      élevé.
     
     
      Ce
     
     
      livre,
     
     
      comme
     
     
      un
     
     
      précédent,
     
     
      est
     
     
      une
     
     
      œuvre
     
     
      collective.
     
     
      Je
     
     
      remercie
     
     
      les
     
     
      auteurs
     
     
      des
     
     
      différents
     
     
      chapitres
     
     
      de
     
     
      leur 
     
     
      collaboration
     
     
      amicale
     
     
      et
     
     
      efficace.
     
     
      La
     
     
      Neurobiologie
     
     
      des
     
     
      comportements
     
     
      leur
     
     
      doit
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      essentiel
     
     
      de
     
     
      ses
     
     
      qualités
     
     
      ;
     
     
      j
     
     
      ’
     
     
      accepte
     
     
      volontiers
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      entière
     
     
      responsabilité
     
     
      de
     
     
      ses
     
     
      imperfections.
     
     
      Je
     
     
      remercie
     
     
      également
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      éditeur
     
     
      et
     
     
      son
     
     
      équipe
     
     
      qui
     
     
      ont
     
     
      apporté 
     
     
      à
     
     
      ce
     
     
      travail
     
     
      un
     
     
      soin
     
     
      et
     
     
      un
     
     
      goût
     
     
      remarquables.
     
     
      Jean
     
     
      Delacour
     
     
      8
     
     
      8.
     
     
      Delacour
     
     
      J.
     
     
      (1978)
     
     
      Neurobiologie
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apprentissage,
     
     
      Paris,
     
     
      Masson.
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      Jacques
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
      Bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      La
     
     
      première
     
     
      étape
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      nutrition
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      organisme
     
     
      animal
     
     
      est
     
     
      la
     
     
      recherche,
     
     
      la
     
     
      sélection
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ingestion
     
     
      ac
     
     
      ɐ
     
     
      tive
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments.
     
     
      Avant
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      être
     
     
      constituée
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      en
     
     
      ɐ
     
     
      semble
     
     
      des
     
     
      processus
     
     
      métaboliques
     
     
      et
     
     
      biochimiques
     
     
      qui
     
     
      conduisent
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      couverture
     
     
      des
     
     
      besoins
     
     
      cellulaires,
     
     
      la
     
     
      nutrition
     
     
      avec
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      alimentation
     
     
      est
     
     
      un
     
     
      comportement.
     
     
      Ce
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      ou
     
     
      ingestif
     
     
      est
     
     
      le
     
     
      propre
     
     
      du
     
     
      règne
     
     
      animal
     
     
      et
     
     
      pourrait
     
     
      en
     
     
      être
     
     
      une
     
     
      défi
     
     
      ɐ
     
     
      nition.
     
     
      Un
     
     
      organisme
     
     
      animal,
     
     
      par
     
     
      opposition
     
     
      au
     
     
      vé
     
     
      ɐ
     
     
      gétal,
     
     
      se
     
     
      nourrit
     
     
      et
     
     
      se
     
     
      reproduit
     
     
      par
     
     
      des
     
     
      relations
     
     
      actives
     
     
      avec
     
     
      son
     
     
      milieu.
     
     
      L'émergence
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire,
     
     
      son
     
     
      ontogenèse
     
     
      et
     
     
      son
     
     
      adaptation,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      part
     
     
      au 
     
     
      biotope,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      part
     
     
      aux besoins
     
     
      nutritionnels
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      espèce,
     
     
      ont
     
     
      joué
     
     
      et
     
     
      jouent
     
     
      encore
     
     
      un
     
     
      rôle
     
     
      primor
     
     
      ɐ
     
     
      dial
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      sélection
     
     
      naturelle.
     
     
      En
     
     
      effet,
     
     
      la
     
     
      pression
     
     
      sélective
     
     
      de
     
     
      survie
     
     
      exercée
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      adaptation
     
     
      régulatrice
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      ingestif
     
     
      est
     
     
      considérable.
     
     
      Avant
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      être
     
     
      opérée
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      activité
     
     
      reproductrice,
     
     
      la
     
     
      sélection
     
     
      et,
     
     
      par
     
     
      conséquent,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      évolution
     
     
      sont
     
     
      basées
     
     
      sur
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apti
     
     
      ɐ
     
     
      tude
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      à
     
     
      se
     
     
      nourrir.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      doit
     
     
      manger
     
     
      pour
     
     
      vivre
     
     
      avant
     
     
      de
     
     
      se
     
     
      reproduire
     
     
      pour
     
     
      que
     
     
      vive
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      es
     
     
      ɐ
     
     
      pèce.
     
     
      Cette
     
     
      pression
     
     
      sélective
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taire
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      dans
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      évolution
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      origine
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      différencia
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      des
     
     
      fonctions
     
     
      et
     
     
      organes
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      vie
     
     
      dite
     
     
      «
     
     
      de 
     
     
      relation
     
     
      »,
     
     
      ou
     
     
      vie
     
     
      animale.
     
     
      Les
     
     
      fonctions
     
     
      sensorimo-
     
     
      trices 
     
     
      et
     
     
      neuro-végétatives
     
     
      sont,
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      majeure,
     
     
      les
     
     
      produits
     
     
      sélectifs
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      comportement
     
     
      parce
     
     
      que
     
     
      les
     
     
      instruments
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      comportement
     
     
      associé
     
     
      à
     
     
      celui
     
     
      de 
     
     
      prédation
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      défense,
     
     
      sont
     
     
      les
     
     
      facteurs
     
     
      essentiels
     
     
      de 
     
     
      la
     
     
      survie.
     
     
      On
     
     
      peut
     
     
      soutenir
     
     
      sans
     
     
      paradoxe
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      difɐ
     
     
      férenciation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      cerveau
     
     
      est
     
     
      le
     
     
      résultat
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      quête
     
     
      alimentaire
     
     
      parce
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      elle
     
     
      en
     
     
      est
     
     
      la
     
     
      condition.
     
     
      I.
     
     
      Les
     
     
      phénomènes
     
     
      de
     
     
      régulation
     
     
      du
     
     
      bilan
     
     
      d'énergie
     
     
      Le
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      est
     
     
      déterminé
     
     
      par
     
     
      des
     
     
      mécanismes
     
     
      neuroendocriniens
     
     
      aujourd
     
     
      ’
     
     
      hui
     
     
      lar
     
     
      ɐ
     
     
      gement
     
     
      identifiés.
     
     
      Ils
     
     
      seront
     
     
      décrits
     
     
      dans
     
     
      ce
     
     
      chapitre.
     
     
      Ces 
     
     
      mécanismes
     
     
      sont
     
     
      régulateurs.
     
     
      En
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      termes,
     
     
      le
     
     
      comportement
     
     
      et
     
     
      ses
     
     
      déterminants
     
     
      sont
     
     
      les
     
     
      effec
     
     
      ɐ
     
     
      teurs
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      régulation
     
     
      homéostatique
     
     
      fondamentale
     
     
      constituée
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      régulations
     
     
      des
     
     
      bilans
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      énergie
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      nutriments
     
     
      spécifiques.
     
     
      Intégrés
     
     
      étroitement
     
     
      à
     
     
      ces
     
     
      régulations
     
     
      nutritionnelles
     
     
      et
     
     
      à
     
     
      leurs
     
     
      mécanismes
     
     
      inɐ
     
     
      ternes,
     
     
      les
     
     
      mécanismes
     
     
      alimentaires
     
     
      ne
     
     
      peuvent
     
     
      être
     
     
      explorés
     
     
      que
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      cadre
     
     
      plus
     
     
      général
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      connais
     
     
      ɐ
     
     
      sance
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      régulations.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      investigation
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      méca
     
     
      ɐ
     
     
      nismes
     
     
      comportementaux,
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      mesure
     
     
      où
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      alimentaire
     
     
      est
     
     
      parfaitement
     
     
      quantifiée,
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      ef
     
     
      ɐ
     
     
      fectuera
     
     
      comme
     
     
      celle
     
     
      d'autres
     
     
      événements
     
     
      physiolo
     
     
      ɐ
     
     
      giques.
     
     
      A.
     
     
      DONNEES
     
     
      FONDAMENTALES
     
     
      Le 
     
     
      bilan
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      énergie
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      organisme
     
     
      vivant
     
     
      dépense
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      énergie.
     
     
      On
     
     
      sait 
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      on
     
     
      distingue
     
     
      classiquement
     
     
      -
     
     
      et
     
     
      quelque
     
     
      peu
     
     
      ar
     
     
      ɐ
     
     
      bitrairement
     
     
      -
     
     
      deux
     
     
      sources
     
     
      différentes
     
     
      de
     
     
      dépenses
     
     
      énergétiques
     
     
      :
     
     
      celle
     
     
      du
     
     
      métabolisme
     
     
      dit
     
     
      «
     
     
      de
     
     
      base
     
     
      »
     
     
      constitué
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      coût
     
     
      énergétique
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      anabolisme
     
     
      et
     
     
      du
     
     
      catabolisme
     
     
      cellulaire
     
     
      et
     
     
      du
     
     
      fonctionnement
     
     
      neu
     
     
      ɐ
     
     
      rovégétatif
     
     
      (rein,
     
     
      cœur,
     
     
      etc.).
     
     
      A
     
     
      cette
     
     
      dépense
     
     
      basale
     
     
      (mesurée
     
     
      à
     
     
      jeun
     
     
      et
     
     
      au
     
     
      repos)
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      ajoutent
     
     
      la
     
     
      dépense
     
     
      musculaire,
     
     
      celle
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      entraîne
     
     
      la
     
     
      thermogenèse
     
     
      de
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      fisses
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      3
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      chauffement,
     
     
      enfin
     
     
      une
     
     
      perte
     
     
      de
     
     
      chaleur
     
     
      liée
     
     
      au
     
     
      ren
     
     
      ɐ
     
     
      dement
     
     
      alimentaire
     
     
      dit
     
     
      «
     
     
      incrément
     
     
      de
     
     
      chaleur
     
     
      alimentaire
     
     
      »
     
     
      (autrefois
     
     
      désigné
     
     
      «
     
     
      action
     
     
      dynamique
     
     
      spécifique
     
     
      »).
     
     
      La
     
     
      première
     
     
      est
     
     
      relativement
     
     
      constante
     
     
      et
     
     
      approximativement
     
     
      corrélée
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      puissance
     
     
      2/3
     
     
      du
     
     
      poids.
     
     
      La
     
     
      seconde
     
     
      est
     
     
      variable
     
     
      ;
     
     
      elle
     
     
      peut
     
     
      représenter
     
     
      une
     
     
      élévation
     
     
      transitoire
     
     
      ou
     
     
      durable
     
     
      de
     
     
      quatre
     
     
      à
     
     
      cinq 
     
     
      fois
     
     
      la
     
     
      dépense
     
     
      basale.
     
     
      Toutes
     
     
      ces
     
     
      dépenses
     
     
      se
     
     
      traduisent
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      dissipa
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      de
     
     
      chaleur.
     
     
      On
     
     
      les
     
     
      mesure
     
     
      donc
     
     
      en
     
     
      calorimétrie
     
     
      dite
     
     
      «
     
     
      directe
     
     
      »
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      mesure
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      chaleur
     
     
      déga
     
     
      ɐ
     
     
      gée.
     
     
      Elles
     
     
      sont,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      part,
     
     
      proportionnelles
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      oxygène
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal.
     
     
      On
     
     
      peut
     
     
      donc
     
     
      aussi
     
     
      les
     
     
      mesurer
     
     
      par
     
     
      cette
     
     
      consommation
     
     
      suivant
     
     
      les
     
     
      techniques
     
     
      dites
     
     
      «
     
     
      de
     
     
      calorimétrie
     
     
      indirecte
     
     
      ».
     
     
      La
     
     
      couverture
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      dépenses
     
     
      énergétiques
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      quiert
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apport
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments
     
     
      propres
     
     
      à
     
     
      être
     
     
      utilisés
     
     
      comme 
     
     
      métabolites
     
     
      énergétiques.
     
     
      On
     
     
      sait
     
     
      que
     
     
      ces
     
     
      aliments,
     
     
      sources
     
     
      caloriques,
     
     
      appartiennent
     
     
      à
     
     
      trois
     
     
      catégories
     
     
      :
     
     
      les
     
     
      hydrates
     
     
      de
     
     
      carbone
     
     
      ou
     
     
      glucides,
     
     
      les
     
     
      graisses
     
     
      ani
     
     
      ɐ
     
     
      males
     
     
      ou
     
     
      végétales
     
     
      (triglycérides)
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      protéines.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      équilibre
     
     
      du
     
     
      bilan
     
     
      des
     
     
      dépenses
     
     
      et
     
     
      apports
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      é
     
     
      ɐ
     
     
      nergie
     
     
      requiert
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervention
     
     
      de
     
     
      mécanismes
     
     
      régula
     
     
      ɐ
     
     
      teurs.
     
     
      Quels
     
     
      que
     
     
      soient
     
     
      ces
     
     
      mécanismes
     
     
      régulateurs
     
     
      (sur
     
     
      lesquels
     
     
      nous
     
     
      reviendrons
     
     
      longuement)
     
     
      leur
     
     
      inter
     
     
      ɐ
     
     
      vention
     
     
      conduira
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      adulte
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      constance
     
     
      du
     
     
      conte
     
     
      ɐ
     
     
      nu
     
     
      corporel
     
     
      en
     
     
      énergie
     
     
      et
     
     
      en
     
     
      particulier
     
     
      à la
     
     
      constance
     
     
      des
     
     
      réserves
     
     
      énergétiques.
     
     
      Les
     
     
      réserves
     
     
      énergétiques
     
     
      La
     
     
      régulation
     
     
      du
     
     
      bilan
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      énergie
     
     
      et
     
     
      celle
     
     
      du
     
     
      poids
     
     
      corporel
     
     
      sont
     
     
      des
     
     
      notions
     
     
      proches,
     
     
      et
     
     
      cependant
     
     
      disɐ
     
     
      tinctes.
     
     
      Le
     
     
      poids
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      évidemment
     
     
      pas
     
     
      régulé
     
     
      en
     
     
      tant
     
     
      que
     
     
      tel.
     
     
      Il
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      jamais
     
     
      été
     
     
      démontré
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      cosmonaute,
     
     
      après
     
     
      quelques
     
     
      mois
     
     
      de
     
     
      séjour
     
     
      en
     
     
      apesanteur,
     
     
      ait
     
     
      gagné
     
     
      500
     
     
      kg
     
     
      pour
     
     
      compenser
     
     
      sa
     
     
      perte
     
     
      totale de 
     
     
      poids.
     
     
      D
     
     
      ’
     
     
      autre 
     
     
      part,
     
     
      la
     
     
      relation
     
     
      entre
     
     
      bilan
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      énergie
     
     
      et
     
     
      poids
     
     
      ne
     
     
      concerne
     
     
      que
     
     
      les
     
     
      variations
     
     
      des
     
     
      réserves
     
     
      énergétiques
     
     
      internes
     
     
      qui 
     
     
      ne
     
     
      constituent
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      des 
     
     
      composantes
     
     
      du
     
     
      poids
     
     
      corporel.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      composante
     
     
      importante
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      eau
     
     
      (70
     
     
      %
     
     
      du
     
     
      poids)
     
     
      est
     
     
      régulée
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      au
     
     
      ɐ
     
     
      tonome
     
     
      par
     
     
      des
     
     
      mécanismes
     
     
      propres,
     
     
      et
     
     
      indépendants
     
     
      des
     
     
      mouvements
     
     
      énergétiques.
     
     
      Un
     
     
      élément
     
     
      essentiel
     
     
      des
     
     
      mécanismes
     
     
      alimentaires
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      leurs
     
     
      relations
     
     
      avec
     
     
      la
     
     
      régulation
     
     
      du
     
     
      poids
     
     
      est
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      existence,
     
     
      dans
     
     
      toutes
     
     
      les
     
     
      espèces
     
     
      animales
     
     
      -
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      compris
     
     
      -
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      système
     
     
      de
     
     
      réserves
     
     
      énergétiques
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      ternes.
     
     
      Ces
     
     
      réserves
     
     
      qui
     
     
      sont,
     
     
      on
     
     
      le
     
     
      verra,
     
     
      alternati
     
     
      ɐ
     
     
      vement
     
     
      utilisées
     
     
      et
     
     
      reconstituées,
     
     
      sont
     
     
      représentées
     
     
      pour
     
     
      une
     
     
      faible
     
     
      part
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      glycogène
     
     
      hépatique
     
     
      et
     
     
      musculaire,
     
     
      et,
     
     
      pour
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      essentiel,
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      réserve,
     
     
      sous 
     
     
      forme
     
     
      de
     
     
      graisses,
     
     
      du
     
     
      tissu
     
     
      adipeux.
     
     
      Avec
     
     
      12
     
     
      à
     
     
      15
     
     
      % 
     
     
      du
     
     
      poids
     
     
      constitué
     
     
      par
     
     
      cette
     
     
      réserve
     
     
      lipidique,
     
     
      nous
     
     
      portons
     
     
      en
     
     
      nous
     
     
      deux
     
     
      à
     
     
      trois
     
     
      mois
     
     
      de
     
     
      vivres.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      existence
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      réserves
     
     
      crée
     
     
      une
     
     
      différence
     
     
      fondamentale
     
     
      entre
     
     
      les
     
     
      mécanismes
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apport
     
     
      aux 
     
     
      tissus
     
     
      (d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      part
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      oxygène,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      part
     
     
      des
     
     
      mé
     
     
      ɐ
     
     
      tabolites
     
     
      énergétiques)
     
     
      et
     
     
      entre
     
     
      leur
     
     
      dépendance
     
     
      res
     
     
      ɐ
     
     
      pective
     
     
      à l
     
     
      ’
     
     
      égard
     
     
      de l
     
     
      ’
     
     
      acquisition
     
     
      dans
     
     
      l'environnement.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      entretien
     
     
      du
     
     
      «
     
     
      fire
     
     
      of
     
     
      life
     
     
      »
     
     
      (Kleiber,
     
     
      1961)
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      quiert
     
     
      la
     
     
      constance,
     
     
      en
     
     
      particulier
     
     
      au
     
     
      niveau
     
     
      du
     
     
      systè
     
     
      ɐ
     
     
      me
     
     
      nerveux
     
     
      central,
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      double
     
     
      apport.
     
     
      La
     
     
      privation
     
     
      brutale
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      alimentation
     
     
      cérébrale
     
     
      en
     
     
      glucose
     
     
      (hypo
     
     
      ɐ
     
     
      glycémie 
     
     
      profonde
     
     
      sous
     
     
      insuline)
     
     
      entraîne
     
     
      la
     
     
      mort
     
     
      aus
     
     
      ɐ
     
     
      si
     
     
      vite
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypoxie.
     
     
      Cette
     
     
      requête
     
     
      tissulaire
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      oxygène
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      métabolites
     
     
      énergétiques
     
     
      est
     
     
      variable
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      temps,
     
     
      et
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      organe
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      autre.
     
     
      La
     
     
      consommation
     
     
      en
     
     
      glucose
     
     
      du
     
     
      cerveau
     
     
      est
     
     
      par
     
     
      exemple
     
     
      double
     
     
      durant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      éveil,
     
     
      de
     
     
      son
     
     
      niveau
     
     
      pendant
     
     
      le
     
     
      sommeil
     
     
      (Hawkins
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1974).
     
     
      Durant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      éveil,
     
     
      elle
     
     
      varie
     
     
      avec
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      activité
     
     
      fonctionnelle
     
     
      des
     
     
      diverses
     
     
      structures
     
     
      cérébrales
     
     
      comme 
     
     
      le
     
     
      démontre
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      récente
     
     
      de 
     
     
      la
     
     
      technique
     
     
      du
     
     
      14
     
     
      C
     
     
      2-désoxy-D-glucose
     
     
      (Sokoloff,
     
     
      1977).
     
     
      Ces
     
     
      variations
     
     
      locales
     
     
      sont
     
     
      partiellement
     
     
      régulées
     
     
      par
     
     
      des
     
     
      méca
     
     
      ɐ
     
     
      nismes
     
     
      hémodynamiques
     
     
      ou,
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      cas
     
     
      du
     
     
      muscle,
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      de
     
     
      réserves
     
     
      locales.
     
     
      Ces
     
     
      dépenses
     
     
      disɐ
     
     
      parates
     
     
      sont
     
     
      moyennes
     
     
      au
     
     
      niveau
     
     
      du
     
     
      distributeur
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      oxygène
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      métabolites
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      le
     
     
      sang.
     
     
      A
     
     
      ce
     
     
      niveau
     
     
      la
     
     
      constance
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apport
     
     
      tissulaire
     
     
      exige
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervention
     
     
      de 
     
     
      mécanismes
     
     
      de
     
     
      recharge
     
     
      sanguine en
     
     
      oxygène
     
     
      et
     
     
      nutriments
     
     
      proportionnelle
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      captation
     
     
      tissulaire
     
     
      et
     
     
      variant
     
     
      avec 
     
     
      elle.
     
     
      On
     
     
      constate
     
     
      en
     
     
      fait
     
     
      dans 
     
     
      le
     
     
      sang 
     
     
      la
     
     
      constance,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      part
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      P0
     
     
      2
     
     
      ,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      part
     
     
      celle
     
     
      extrêmement
     
     
      précise
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      concentration
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      des
     
     
      métabolites
     
     
      énergétiques,
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      lui
     
     
      seul
     
     
      :
     
     
      le
     
     
      glu
     
     
      ɐ
     
     
      cose.
     
     
      Cette
     
     
      recharge,
     
     
      ou
     
     
      alimentation
     
     
      sanguine,
     
     
      et
     
     
      ses
     
     
      mécanismes
     
     
      régulateurs
     
     
      sont,
     
     
      pour
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      oxygène
     
     
      comme
     
     
      pour
     
     
      les
     
     
      sources
     
     
      caloriques,
     
     
      finalement
     
     
      dépendants
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      acquisition
     
     
      dans
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      environnement,
     
     
      mais 
     
     
      sont
     
     
      assurés,
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      deux
     
     
      cas,
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      très
     
     
      différente.
     
     
      En
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ab
     
     
      ɐ
     
     
      sence 
     
     
      de
     
     
      réserves,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      alimentation
     
     
      sanguine
     
     
      en
     
     
      oxygène
     
     
      dépend
     
     
      immédiatement
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      respira
     
     
      ɐ
     
     
      toire.
     
     
      Sa
     
     
      régulation
     
     
      est
     
     
      également
     
     
      dépendante
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hy-
     
     
      per-
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypoventilation
     
     
      et
     
     
      par
     
     
      conséquent
     
     
      du
     
     
      comportement.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      alimentation
     
     
      sanguine
     
     
      en
     
     
      métabo
     
     
      ɐ
     
     
      lites
     
     
      est
     
     
      au
     
     
      contraire
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      permanente
     
     
      assurée
     
     
      à
     
     
      partir
     
     
      des 
     
     
      réserves
     
     
      internes
     
     
      et
     
     
      sa
     
     
      régulation
     
     
      est
     
     
      accom
     
     
      ɐ
     
     
      plie
     
     
      par
     
     
      des
     
     
      mécanismes
     
     
      endogènes
     
     
      contrôlant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utili
     
     
      ɐ
     
     
      sation
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      restauration
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      réserves.
     
     
      Pério
     
     
      ɐ
     
     
      4
     
     
      Jacques
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      diquement
     
     
      le
     
     
      comportement
     
     
      est
     
     
      activé,
     
     
      non
     
     
      pour
     
     
      cou
     
     
      ɐ
     
     
      vrir
     
     
      la
     
     
      dépense
     
     
      courante
     
     
      mais
     
     
      apparemment
     
     
      pour
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      constituer
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      intermittente
     
     
      les
     
     
      réserves
     
     
      endogènes.
     
     
      La
     
     
      périodicité
     
     
      est
     
     
      une
     
     
      caractéristique
     
     
      essentielle
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire.
     
     
      En
     
     
      effet,
     
     
      cette
     
     
      périodicité
     
     
      et
     
     
      son origine
     
     
      impliquent
     
     
      que
     
     
      les
     
     
      signaux
     
     
      responsables
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      éveil
     
     
      central
     
     
      qui
     
     
      conduira
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      recherche,
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ac
     
     
      ɐ
     
     
      ceptation
     
     
      et
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ingestion
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      aliment,
     
     
      émanent
     
     
      des 
     
     
      diverses
     
     
      réserves
     
     
      internes
     
     
      et
     
     
      des
     
     
      divers
     
     
      mécanismes
     
     
      qui,
     
     
      pour
     
     
      chacune
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      réserves,
     
     
      contrôlent
     
     
      leur
     
     
      uti
     
     
      ɐ
     
     
      lisation.
     
     
      Les
     
     
      appétits
     
     
      spécifiques
     
     
      A
     
     
      cette
     
     
      régulation
     
     
      calorique
     
     
      dans
     
     
      laquelle,
     
     
      on
     
     
      le
     
     
      verra,
     
     
      le
     
     
      contrôle
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ingestion
     
     
      des
     
     
      aliments
     
     
      énergé
     
     
      ɐ
     
     
      tiques
     
     
      joue
     
     
      un
     
     
      rôle
     
     
      prépondérant
     
     
      sinon
     
     
      exclusif,
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      ajoute
     
     
      une
     
     
      régulation
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apport
     
     
      de
     
     
      nutriments
     
     
      spé
     
     
      ɐ
     
     
      cifiques.
     
     
      La
     
     
      synthèse
     
     
      des
     
     
      enzymes
     
     
      et
     
     
      des
     
     
      divers
     
     
      élé
     
     
      ɐ
     
     
      ments
     
     
      de
     
     
      structures
     
     
      cellulaires
     
     
      requiert
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apport
     
     
      alimentaire
     
     
      de
     
     
      molécules
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      organisme
     
     
      est
     
     
      impuis
     
     
      ɐ
     
     
      sant
     
     
      à
     
     
      synthétiser
     
     
      (eau,
     
     
      acides
     
     
      aminés,
     
     
      vitamines)
     
     
      ou
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      éléments
     
     
      minéraux.
     
     
      Il
     
     
      est
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      part
     
     
      requis
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apport
     
     
      alimentaire
     
     
      couvre
     
     
      le
     
     
      catabolisme
     
     
      de
     
     
      ses
     
     
      ma
     
     
      ɐ
     
     
      tériaux
     
     
      spécifiques
     
     
      et
     
     
      assure,
     
     
      ici
     
     
      encore,
     
     
      un
     
     
      ajustement
     
     
      des
     
     
      apports
     
     
      aux
     
     
      dépenses,
     
     
      évitant
     
     
      les
     
     
      carences
     
     
      ou
     
     
      ma
     
     
      ɐ
     
     
      ladies
     
     
      métaboliques.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      étude
     
     
      des
     
     
      phénomènes
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taires
     
     
      devra
     
     
      donc
     
     
      rendre
     
     
      compte
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      fois
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      sélection
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ingestion
     
     
      en
     
     
      quantité
     
     
      appropriée
     
     
      des
     
     
      nutri
     
     
      ɐ
     
     
      ments
     
     
      énergétiques,
     
     
      et
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      part,
     
     
      de
     
     
      réponses
     
     
      sélec
     
     
      ɐ
     
     
      tives
     
     
      dites
     
     
      «
     
     
      appétits
     
     
      spécifiques
     
     
      »
     
     
      dirigeant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ingestion
     
     
      de
     
     
      protéines,
     
     
      de
     
     
      diverses
     
     
      vitamines,
     
     
      etc.
     
     
      Le
     
     
      cas
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      eau
     
     
      et
     
     
      des
     
     
      sels
     
     
      minéraux
     
     
      (qui
     
     
      ne
     
     
      sera
     
     
      pas
     
     
      examiné
     
     
      dans
     
     
      ce
     
     
      chapitre)
     
     
      est
     
     
      à
     
     
      part.
     
     
      Leur
     
     
      inges
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      participe
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      régulation
     
     
      hydrominérale.
     
     
      Elle
     
     
      est
     
     
      dirigée
     
     
      grâce
     
     
      à
     
     
      des
     
     
      mécanismes
     
     
      métaboliques
     
     
      et
     
     
      neu
     
     
      ɐ
     
     
      rophysiologiques
     
     
      distincts
     
     
      de
     
     
      ceux 
     
     
      en
     
     
      jeu
     
     
      dans 
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      des
     
     
      autres
     
     
      aliments.
     
     
      La
     
     
      prise
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      eau
     
     
      est
     
     
      le
     
     
      seul
     
     
      compor
     
     
      ɐ
     
     
      tement
     
     
      ingestif
     
     
      dirigé
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      mécanismes
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      «
     
     
      faim
     
     
      partielle
     
     
      »
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      on
     
     
      appelle
     
     
      «
     
     
      la
     
     
      soif
     
     
      ».
     
     
      B.
     
     
      LA
     
     
      PRISE
     
     
      ALIMENTAIRE,
     
     
      EFFECTEUR
     
     
      DE
     
     
      LA
     
     
      REGULATION 
     
     
      ENERGETIQUE.
     
     
      REGULATION
     
     
      DES
     
     
      DEPENSES
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      équilibre
     
     
      du
     
     
      bilan
     
     
      des
     
     
      entrées
     
     
      et
     
     
      des
     
     
      sorties
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      é
     
     
      ɐ
     
     
      nergie,
     
     
      se
     
     
      traduisant
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      constance
     
     
      des
     
     
      réserves
     
     
      et
     
     
      par
     
     
      conséquent
     
     
      du
     
     
      poids,
     
     
      peut
     
     
      théoriquement
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      effec
     
     
      ɐ
     
     
      tuer
     
     
      soit
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ajustement
     
     
      des
     
     
      dépenses
     
     
      aux
     
     
      entrées,
     
     
      soit
     
     
      par
     
     
      celui
     
     
      des
     
     
      entrées,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-à-dire
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      aliɐ
     
     
      mentaire,
     
     
      aux
     
     
      sorties.
     
     
      Cette
     
     
      alternative
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      et
     
     
      est 
     
     
      encore,
     
     
      malgré
     
     
      les
     
     
      faits,
     
     
      ardemment
     
     
      discutée.
     
     
      La
     
     
      réduction
     
     
      ou
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      augmentation
     
     
      des
     
     
      dépenses
     
     
      mé
     
     
      ɐ
     
     
      taboliques
     
     
      pour
     
     
      faire
     
     
      face
     
     
      respectivement
     
     
      à
     
     
      un
     
     
      excès 
     
     
      ou
     
     
      à
     
     
      un
     
     
      déficit
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apport
     
     
      calorique
     
     
      alimentaire
     
     
      sont
     
     
      démontrées
     
     
      ;
     
     
      mais
     
     
      elles
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      interviennent
     
     
      que
     
     
      dans
     
     
      des
     
     
      conditions
     
     
      relativement
     
     
      exceptionnelles
     
     
      et
     
     
      spéci
     
     
      ɐ
     
     
      fiques.
     
     
      Le
     
     
      cas
     
     
      des 
     
     
      hibernants
     
     
      est
     
     
      discutable.
     
     
      En
     
     
      réponse
     
     
      à
     
     
      des
     
     
      conditions
     
     
      climatiques
     
     
      (qui
     
     
      exigeraient
     
     
      une
     
     
      dé
     
     
      ɐ
     
     
      pense
     
     
      de
     
     
      thermogénèse
     
     
      élevée)
     
     
      et/ou
     
     
      en 
     
     
      réponse
     
     
      à
     
     
      une 
     
     
      indisponibilité
     
     
      des
     
     
      aliments
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      biotope,
     
     
      certaines
     
     
      espèces
     
     
      disposent
     
     
      de
     
     
      mécanismes
     
     
      leur
     
     
      permettant
     
     
      de 
     
     
      réduire
     
     
      durant
     
     
      un
     
     
      temps
     
     
      tous
     
     
      les
     
     
      postes
     
     
      de
     
     
      leurs
     
     
      dé
     
     
      ɐ
     
     
      penses
     
     
      métaboliques.
     
     
      Parallèlement
     
     
      elles
     
     
      réduisent
     
     
      également
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      extrême
     
     
      ou
     
     
      totalement
     
     
      leur
     
     
      ingestion
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments.
     
     
      Malgré
     
     
      cette
     
     
      économie
     
     
      de
     
     
      dépense,
     
     
      un
     
     
      biɐ
     
     
      lan
     
     
      négatif
     
     
      se
     
     
      traduit
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      perte
     
     
      de
     
     
      poids.
     
     
      Ce
     
     
      bilan 
     
     
      négatif
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      pas
     
     
      empêché
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      offre
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      ali
     
     
      ɐ
     
     
      ments
     
     
      durant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hibernation.
     
     
      Examiné
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      cycle
     
     
      an
     
     
      ɐ
     
     
      nuel,
     
     
      ce
     
     
      bilan
     
     
      négatif
     
     
      est
     
     
      précédé
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      bilan
     
     
      positif,
     
     
      période
     
     
      durant
     
     
      laquelle
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      est
     
     
      hyperphagique
     
     
      et
     
     
      augmente
     
     
      sa
     
     
      masse
     
     
      adipeuse.
     
     
      On
     
     
      constate
     
     
      les
     
     
      mêmes
     
     
      faits,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-à-dire
     
     
      une
     
     
      alternance
     
     
      annuelle
     
     
      de
     
     
      bilans
     
     
      po
     
     
      ɐ
     
     
      sitifs
     
     
      et
     
     
      négatifs
     
     
      dans
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      espèces
     
     
      non
     
     
      hiber
     
     
      ɐ
     
     
      nantes,
     
     
      les
     
     
      oiseaux
     
     
      migrateurs
     
     
      par
     
     
      exemple.
     
     
      Vu
     
     
      sur 
     
     
      cette
     
     
      échelle
     
     
      de
     
     
      temps,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      équilibre
     
     
      du
     
     
      bilan
     
     
      annuel
     
     
      est
     
     
      donc
     
     
      réalisé
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      mécanismes
     
     
      qui
     
     
      déterminent
     
     
      les
     
     
      hyperphagies
     
     
      et
     
     
      anorexies
     
     
      alternées,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-à-dire
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      mécanismes
     
     
      alimentaires
     
     
      (Mrosovsky
     
     
      et
     
     
      Sherry,
     
     
      1980).
     
     
      Chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homéotherme
     
     
      permanent
     
     
      (par
     
     
      exemple
     
     
      le
     
     
      rat)
     
     
      utilisé
     
     
      comme
     
     
      modèle
     
     
      expérimental,
     
     
      rien
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      per
     
     
      ɐ
     
     
      mis
     
     
      de
     
     
      démontrer
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      existence
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      régulation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dépense
     
     
      lorsque
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      est
     
     
      nourri
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      par
     
     
      son 
     
     
      aliment
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      entretien.
     
     
      Dans
     
     
      un
     
     
      seul
     
     
      cas
     
     
      constitué
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      alimentation
     
     
      en
     
     
      régime
     
     
      de
     
     
      cafétéria,
     
     
      il
     
     
      a
     
     
      pu
     
     
      être
     
     
      dé
     
     
      ɐ
     
     
      montré
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      telle
     
     
      régulation
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      dépense
     
     
      inter
     
     
      ɐ
     
     
      vient,
     
     
      et
     
     
      ceci
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      mise
     
     
      en
     
     
      jeu
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      mécanisme
     
     
      particulier
     
     
      de
     
     
      production
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      extra-chaleur.
     
     
      Il
     
     
      avait
     
     
      été
     
     
      montré
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      à
     
     
      qui
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      on
     
     
      offre
     
     
      un
     
     
      choix
     
     
      abondant
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments
     
     
      sensoriellement
     
     
      stimulants,
     
     
      dits
     
     
      de
     
     
      haute
     
     
      palatabilité,
     
     
      est
     
     
      hyperphagique
     
     
      et
     
     
      devient
     
     
      obèse
     
     
      (Scla-
     
     
      fani
     
     
      et
     
     
      Berner,
     
     
      1977).
     
     
      Le
     
     
      fait
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      il
     
     
      devenait
     
     
      obèse
     
     
      ex
     
     
      ɐ
     
     
      cluait
     
     
      a
     
     
      priori
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      excès
     
     
      alimentaire
     
     
      était
     
     
      compensé
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      production
     
     
      régulatrice
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      extra-chaleur.
     
     
      Cepen
     
     
      ɐ
     
     
      dant,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      examen
     
     
      du
     
     
      rendement
     
     
      alimentaire
     
     
      (quantité
     
     
      ingérée
     
     
      sur
     
     
      poids
     
     
      gagné)
     
     
      suggérait
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      élévation
     
     
      de 
     
     
      la
     
     
      dépense
     
     
      énergétique
     
     
      venait
     
     
      freiner
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      établissement
     
     
      de 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obésité.
     
     
      Les
     
     
      auteurs
     
     
      (Rothwell
     
     
      et
     
     
      Stock,
     
     
      1979) 
     
     
      ont
     
     
      pu
     
     
      démontrer
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      convaincante
     
     
      la
     
     
      production
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      extra-chaleur,
     
     
      véritable
     
     
      diabète
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      énergie,
     
     
      par
     
     
      Bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      5
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      le
     
     
      tissu
     
     
      adipeux
     
     
      brun.
     
     
      Ce
     
     
      tissu
     
     
      est
     
     
      également
     
     
      respon
     
     
      ɐ
     
     
      sable
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      thermogenèse
     
     
      sans
     
     
      frisson
     
     
      en
     
     
      ambiance
     
     
      froide.
     
     
      Le
     
     
      point
     
     
      de
     
     
      départ
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      mise
     
     
      en
     
     
      auvre
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      système
     
     
      régulateur
     
     
      par
     
     
      des
     
     
      voies
     
     
      sympathiques
     
     
      serait
     
     
      le
     
     
      noyau
     
     
      médioventral
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypothalamus,
     
     
      également
     
     
      responsable,
     
     
      on
     
     
      le
     
     
      verra,
     
     
      de
     
     
      l'utilisation
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      res
     
     
      ɐ
     
     
      tauration
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      masse
     
     
      adipeuse
     
     
      blanche
     
     
      (Perkins
     
     
      et
     
     
      coll.
     
     
      ,
     
     
      1981).
     
     
      Ce
     
     
      modèle
     
     
      du
     
     
      rat
     
     
      sur
     
     
      régime
     
     
      de
     
     
      cafétéria
     
     
      est
     
     
      proche 
     
     
      de
     
     
      celui
     
     
      que
     
     
      représente
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme.
     
     
      Nous
     
     
      reparlerons
     
     
      plus
     
     
      loin
     
     
      du
     
     
      cas
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      chez
     
     
      qui
     
     
      les
     
     
      aptitudes
     
     
      régulatrices
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      sont
     
     
      profondément
     
     
      perturbées.
     
     
      Cependant
     
     
      il
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      pas
     
     
      clairement
     
     
      dé
     
     
      ɐ
     
     
      montré
     
     
      que
     
     
      cette
     
     
      défaillance
     
     
      du
     
     
      mécanisme
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taire
     
     
      soit
     
     
      compensée,
     
     
      chez
     
     
      lui,
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      régulation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dépense.
     
     
      La
     
     
      fréquence
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obésité
     
     
      spontanée
     
     
      chez 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme,
     
     
      comparée
     
     
      à
     
     
      son
     
     
      absence
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal,
     
     
      prouverait
     
     
      plutôt
     
     
      le
     
     
      contraire.
     
     
      Régulation
     
     
      des
     
     
      apports
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      effecteur
     
     
      principal
     
     
      sinon
     
     
      exclusif
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      régulation
     
     
      du
     
     
      bilan
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      énergie
     
     
      est
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire.
     
     
      A
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      état
     
     
      stable
     
     
      des
     
     
      dépenses,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      part
     
     
      la
     
     
      constance
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      quantité
     
     
      ingérée
     
     
      sur
     
     
      un
     
     
      temps
     
     
      donné
     
     
      et,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      part,
     
     
      celle
     
     
      du
     
     
      poids
     
     
      sont
     
     
      une
     
     
      première
     
     
      preuve
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      régulation
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire.
     
     
      Sur
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      adulte,
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      cumulée
     
     
      quotidienne
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      aliment
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      entretien
     
     
      est
     
     
      constante
     
     
      à
     
     
      1
     
     
      %
     
     
      à
     
     
      2
     
     
      %
     
     
      près
     
     
      (Le
     
     
      Ma- 
     
     
      gnen
     
     
      et
     
     
      Devos,
     
     
      1970
     
     
      ;
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
      et
     
     
      Devos,
     
     
      1980,
     
     
      a
     
     
      et
     
     
      b).
     
     
      Sa
     
     
      valeur
     
     
      calorique
     
     
      correspond
     
     
      approximative
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      à
     
     
      celle
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dépense
     
     
      métabolique
     
     
      mesurée
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      oxygène
     
     
      (Le
     
     
      Magnen
     
     
      et
     
     
      Devos,
     
     
      1970).
     
     
      Sur
     
     
      cette
     
     
      durée
     
     
      de
     
     
      24
     
     
      heures
     
     
      la
     
     
      prise 
     
     
      alimentaire
     
     
      discontinue
     
     
      a 
     
     
      couvert
     
     
      la 
     
     
      dépense
     
     
      continue
     
     
      et
     
     
      stable
     
     
      du
     
     
      métabolisme
     
     
      basal
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      activité.
     
     
      La
     
     
      constance
     
     
      du
     
     
      poids,
     
     
      à
     
     
      1
     
     
      à 
     
     
      2
     
     
      grammes
     
     
      près,
     
     
      rend
     
     
      compte
     
     
      de
     
     
      cet 
     
     
      équi
     
     
      ɐ
     
     
      libre.
     
     
      Rien
     
     
      ne
     
     
      permet
     
     
      de
     
     
      penser
     
     
      que
     
     
      dans
     
     
      ces
     
     
      condi
     
     
      ɐ
     
     
      tions
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      état
     
     
      stable
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      un
     
     
      niveau
     
     
      aléatoire de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apport
     
     
      calorique
     
     
      qui
     
     
      détermine
     
     
      le
     
     
      niveau
     
     
      égal
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dépense.
     
     
      Au
     
     
      contraire,
     
     
      un
     
     
      très
     
     
      grand
     
     
      nombre
     
     
      de
     
     
      données
     
     
      ont
     
     
      clairement
     
     
      démontré
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      ajuste
     
     
      aux
     
     
      variations
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dépense
     
     
      métabolique
     
     
      ou
     
     
      à
     
     
      celle 
     
     
      du
     
     
      contenu
     
     
      calorique
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment.
     
     
      Le
     
     
      phénomène
     
     
      dit
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ajustement
     
     
      calorique
     
     
      (va
     
     
      ɐ
     
     
      riation
     
     
      en
     
     
      volume
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      ingéré
     
     
      proportionnelle
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      variation
     
     
      de
     
     
      densité
     
     
      calorique
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment),
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      expérimenté
     
     
      sur
     
     
      le
     
     
      chien
     
     
      (Cowgill,
     
     
      1928),
     
     
      le
     
     
      lapin,
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      (Peterson
     
     
      et
     
     
      Baumgardt,
     
     
      1971),
     
     
      la
     
     
      souris
     
     
      (Dalton,
     
     
      1965),
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      (Jakubezak,
     
     
      1978),
     
     
      etc.
     
     
      Chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      la
     
     
      dilution
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      familier
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      addition
     
     
      de
     
     
      20
     
     
      à
     
     
      50
     
     
      %
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      matière
     
     
      inerte
     
     
      (cellulose)
     
     
      entraîne
     
     
      en 
     
     
      24
     
     
      à
     
     
      48
     
     
      heures
     
     
      une
     
     
      augmentation
     
     
      de 
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      quo
     
     
      ɐ
     
     
      tidienne.
     
     
      Cette
     
     
      augmentation
     
     
      est
     
     
      proportionnelle
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      dilution
     
     
      et
     
     
      rétablit
     
     
      donc
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      calorique.
     
     
      La
     
     
      concen
     
     
      ɐ
     
     
      tration
     
     
      ultérieure
     
     
      par
     
     
      retrait
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      matière
     
     
      inerte
     
     
      est 
     
     
      associée
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      même
     
     
      délai
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      réduction
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      pondérale.
     
     
      Notons
     
     
      que
     
     
      cet
     
     
      ajustement,
     
     
      rapide
     
     
      et
     
     
      pré
     
     
      ɐ
     
     
      cis
     
     
      lorsque
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      est
     
     
      nourri
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      ,
     
     
      est
     
     
      différé
     
     
      et
     
     
      imprécis
     
     
      lorsque
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      est
     
     
      alimenté
     
     
      suivant
     
     
      un
     
     
      pro
     
     
      ɐ
     
     
      gramme
     
     
      imposé
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      seul
     
     
      ou
     
     
      de
     
     
      quelques
     
     
      repas
     
     
      par
     
     
      jour
     
     
      (Janowitz
     
     
      et
     
     
      Hollander,
     
     
      1955
     
     
      ;
     
     
      Smith
     
     
      et
     
     
      Duffy,
     
     
      1957).
     
     
      En
     
     
      ambiance
     
     
      froide
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      (Brobeck,
     
     
      1948
     
     
      ;
     
     
      Cottle
     
     
      et
     
     
      Carlson,
     
     
      1954
     
     
      ;
     
     
      Andik
     
     
      et
     
     
      Bank,
     
     
      1954
     
     
      ;
     
     
      Don-
     
     
      hoffer
     
     
      et
     
     
      Vonotzky,
     
     
      1947
     
     
      a
     
     
      ;
     
     
      Leshner
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1971
     
     
      ;
     
     
      Baker,
     
     
      1953),
     
     
      le
     
     
      chien
     
     
      (Durrer
     
     
      et
     
     
      Hannon,
     
     
      1962),
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      (Johnson
     
     
      et
     
     
      Mark,
     
     
      1947),
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dépense
     
     
      métabolique
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intermédiaire
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      activité 
     
     
      thyroïdienne
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      accompagne
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      élévation
     
     
      quasi-im
     
     
      ɐ
     
     
      médiate
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire.
     
     
      Chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      le
     
     
      poids
     
     
      est
     
     
      maintenu
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      majorité
     
     
      des
     
     
      sujets
     
     
      malgré
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élé
     
     
      ɐ
     
     
      vation
     
     
      considérable
     
     
      du
     
     
      taux
     
     
      métabolique
     
     
      (Cottle
     
     
      et
     
     
      Carlson,
     
     
      1954).
     
     
      Lorsque
     
     
      le
     
     
      choix
     
     
      entre
     
     
      aliment
     
     
      gluci
     
     
      ɐ
     
     
      dique,
     
     
      lipidique
     
     
      et
     
     
      protéique
     
     
      est
     
     
      offert,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      effectue
     
     
      exclusivement
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      augmentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      glucidique.
     
     
      La
     
     
      prise
     
     
      protéique
     
     
      en
     
     
      particulier
     
     
      est
     
     
      inchangée
     
     
      (Donhoffer
     
     
      et
     
     
      Vonotzky,
     
     
      1947
     
     
      a).
     
     
      Le
     
     
      même
     
     
      résultat
     
     
      est
     
     
      observé
     
     
      lorsque
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élé
     
     
      ɐ
     
     
      vation
     
     
      de
     
     
      consommation
     
     
      est
     
     
      induite
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administra
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      de
     
     
      thyroxine
     
     
      (Donhoffer
     
     
      et
     
     
      Vonotzky,
     
     
      1947
     
     
      b). 
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      du
     
     
      métabolisme
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      accompagne
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      aug
     
     
      ɐ
     
     
      mentation
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      hypoglycémiant
     
     
      de 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      (Ba
     
     
      ɐ
     
     
      ker,
     
     
      1953)
     
     
      témoignant
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      augmentation
     
     
      du
     
     
      taux
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      du
     
     
      glucose.
     
     
      Cette
     
     
      augmentation
     
     
      est
     
     
      vrai
     
     
      ɐ
     
     
      semblablement,
     
     
      on
     
     
      le
     
     
      verra,
     
     
      la cause
     
     
      immédiate
     
     
      et
     
     
      di
     
     
      ɐ
     
     
      recte
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      alimentaire.
     
     
      Cependant,
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      ajoutant
     
     
      à
     
     
      ce
     
     
      stimulus
     
     
      métabolique,
     
     
      le
     
     
      froid
     
     
      en
     
     
      tant
     
     
      que
     
     
      stimulus
     
     
      sensoriel
     
     
      jouerait
     
     
      un
     
     
      rôle
     
     
      dans
     
     
      cette
     
     
      aug
     
     
      ɐ
     
     
      mentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments.
     
     
      Kraly
     
     
      (Kraly
     
     
      et
     
     
      Blass,
     
     
      1976)
     
     
      montre
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      priva
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      est
     
     
      augmentée
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      basse
     
     
      température
     
     
      au
     
     
      mo
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      du
     
     
      test
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      par
     
     
      cette
     
     
      ambiance
     
     
      froide
     
     
      durant
     
     
      cette
     
     
      privation
     
     
      de
     
     
      0
     
     
      à
     
     
      48
     
     
      heures.
     
     
      Les
     
     
      modalités
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      augmentation
     
     
      régulatrice
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      ont
     
     
      été
     
     
      étudiées
     
     
      en
     
     
      terme
     
     
      de
     
     
      séquence
     
     
      ali
     
     
      ɐ
     
     
      mentaire.
     
     
      Les
     
     
      résultats
     
     
      sont
     
     
      contradictoires.
     
     
      Pour
     
     
      Kis-
     
     
      sileff
     
     
      (Kissileff,
     
     
      1968),
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      augmentation
     
     
      porte
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      fréquence
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      sur
     
     
      leur
     
     
      volume
     
     
      comme
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      cas
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      de
     
     
      consommation
     
     
      sous
     
     
      ad-
     
     
      6
     
     
      Jacques
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      ministration
     
     
      de
     
     
      thyroxine
     
     
      (Le
     
     
      Magnen
     
     
      et 
     
     
      Talion,
     
     
      1967).
     
     
      Pour
     
     
      Portet
     
     
      (communication
     
     
      personnelle),
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      concerne
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      provient
     
     
      surtout
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      disparition,
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypophagie
     
     
      diurne.
     
     
      Pour
     
     
      Leung
     
     
      (Leung
     
     
      et
     
     
      Horwitz,
     
     
      1976),
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      est
     
     
      réalisée
     
     
      au
     
     
      contraire
     
     
      seulement
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      et
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      seule 
     
     
      augmentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      taille
     
     
      des
     
     
      repas,
     
     
      leur
     
     
      nombre
     
     
      étant,
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      inverse,
     
     
      diminué.
     
     
      Une
     
     
      température
     
     
      ambiante
     
     
      supérieure
     
     
      à
     
     
      celle
     
     
      de 
     
     
      la
     
     
      neutralité
     
     
      thermique,
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      accompagne
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      réduc
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      (Brobeck,
     
     
      1948).
     
     
      Elle
     
     
      semble
     
     
      due
     
     
      pour
     
     
      une
     
     
      part
     
     
      au
     
     
      stress
     
     
      thermique,
     
     
      pour
     
     
      une
     
     
      autre
     
     
      à la 
     
     
      réduction
     
     
      du
     
     
      métabolisme
     
     
      énergétique.
     
     
      Il
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      y
     
     
      ajoute
     
     
      peut-être
     
     
      un
     
     
      mécanisme
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      épargne
     
     
      de 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      crément
     
     
      de
     
     
      chaleur
     
     
      alimentaire
     
     
      facilitant
     
     
      le
     
     
      maintien
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      température
     
     
      centrale.
     
     
      La
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      est
     
     
      donc
     
     
      augmentée
     
     
      ou
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      duite
     
     
      respectivement
     
     
      en
     
     
      réponse
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      ou
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      réduction
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dépense
     
     
      métabolique
     
     
      en
     
     
      dessous 
     
     
      et
     
     
      en 
     
     
      dessus
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      zone
     
     
      de
     
     
      neutralité
     
     
      thermique,
     
     
      mais
     
     
      la
     
     
      théorie
     
     
      dite
     
     
      thermostatique
     
     
      (Brobeck,
     
     
      1948)
     
     
      suivant
     
     
      laquelle
     
     
      au
     
     
      sein
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      zone
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      se
     
     
      ɐ
     
     
      rait
     
     
      à
     
     
      court
     
     
      terme
     
     
      stimulée
     
     
      et
     
     
      inhibée
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      variations
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      température
     
     
      périphérique
     
     
      ou
     
     
      cérébrale,
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      expérimentalement
     
     
      démentie
     
     
      (Grossman
     
     
      et
     
     
      Rechts-
     
     
      chaffen,
     
     
      1967)
     
     
      ;
     
     
      elle
     
     
      est
     
     
      aujourd
     
     
      ’
     
     
      hui
     
     
      abandonnée.
     
     
      En
     
     
      réponse
     
     
      à
     
     
      un
     
     
      changement
     
     
      du
     
     
      niveau
     
     
      de
     
     
      dé
     
     
      ɐ
     
     
      pense
     
     
      musculaire
     
     
      par
     
     
      un
     
     
      exercice
     
     
      spontané
     
     
      ou
     
     
      forcé,
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      est
     
     
      modifiée
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      complexe.
     
     
      Les
     
     
      divers
     
     
      travaux
     
     
      publiés
     
     
      montrent
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      conver
     
     
      ɐ
     
     
      gente
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      le
     
     
      lapin,
     
     
      le
     
     
      singe,
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      exercice
     
     
      imposé
     
     
      de faible
     
     
      intensité
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      accompagne
     
     
      à
     
     
      court
     
     
      terme
     
     
      (10
     
     
      à
     
     
      24
     
     
      heures),
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      réduction
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      aug
     
     
      ɐ
     
     
      mentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire,
     
     
      accompagnée
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      perte
     
     
      de
     
     
      poids.
     
     
      Le
     
     
      niveau
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      ingestion
     
     
      est
     
     
      rétabli
     
     
      ulté
     
     
      ɐ
     
     
      rieurement
     
     
      mais
     
     
      le
     
     
      rétablissement
     
     
      du
     
     
      poids
     
     
      qui
     
     
      inter
     
     
      ɐ
     
     
      vient
     
     
      alors
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      pas
     
     
      associé
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      élévation
     
     
      compensatrice
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire.
     
     
      Ce
     
     
      gain
     
     
      de
     
     
      poids
     
     
      semble
     
     
      dû
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      épargne
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      activité
     
     
      spontanée
     
     
      et
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      élévation
     
     
      du
     
     
      rendement
     
     
      alimentaire.
     
     
      De
     
     
      même,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      immobilisation
     
     
      forcée
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      lapin
     
     
      ou
     
     
      le
     
     
      singe,
     
     
      est 
     
     
      mal
     
     
      compensée
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      réduction
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taire,
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      tend
     
     
      à
     
     
      devenir
     
     
      obèse.
     
     
      Un
     
     
      change
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      du
     
     
      niveau
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      activité
     
     
      musculaire
     
     
      de
     
     
      base
     
     
      plus 
     
     
      intense
     
     
      et
     
     
      plus
     
     
      prolongé
     
     
      (6
     
     
      à 
     
     
      7
     
     
      heures
     
     
      de
     
     
      tapis
     
     
      roulant
     
     
      au
     
     
      lieu
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      heure
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      par
     
     
      exemple)
     
     
      entraîne
     
     
      également
     
     
      une
     
     
      réduction
     
     
      immédiate
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliɐ
     
     
      ments.
     
     
      Elle
     
     
      aggrave
     
     
      au
     
     
      lieu
     
     
      de
     
     
      compenser
     
     
      la
     
     
      perte
     
     
      de
     
     
      poids
     
     
      due
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      exercice.
     
     
      Cette
     
     
      réduction
     
     
      paradoxale
     
     
      pourra
     
     
      être
     
     
      attribuée,
     
     
      on
     
     
      le
     
     
      verra,
     
     
      à
     
     
      la 
     
     
      lipolyse
     
     
      induite
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      exercice
     
     
      et
     
     
      à
     
     
      son
     
     
      effet
     
     
      inhibiteur
     
     
      persistant
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire.
     
     
      Au-delà
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      persistance
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      lipolyse,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      exercice
     
     
      violent
     
     
      et
     
     
      prolongé
     
     
      est
     
     
      suivi
     
     
      d'une
     
     
      augmentation
     
     
      compensatrice
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      qui
     
     
      peut
     
     
      être
     
     
      plus
     
     
      que
     
     
      compensatrice
     
     
      et
     
     
      conduire
     
     
      à
     
     
      une 
     
     
      élévation
     
     
      finale
     
     
      du
     
     
      poids.
     
     
      Une
     
     
      augmentation
     
     
      ou
     
     
      une
     
     
      réduction
     
     
      du
     
     
      niveau
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      activité
     
     
      lorsqu
     
     
      ’
     
     
      elle
     
     
      est
     
     
      mainte
     
     
      ɐ
     
     
      nue
     
     
      et
     
     
      devient
     
     
      une
     
     
      composante
     
     
      permanente
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      acti
     
     
      ɐ
     
     
      vité
     
     
      de
     
     
      base,
     
     
      associée
     
     
      aux
     
     
      autres
     
     
      dépenses
     
     
      métaboliques,
     
     
      est
     
     
      finalement
     
     
      couverte
     
     
      par
     
     
      un
     
     
      apport
     
     
      alimentaire
     
     
      approprié
     
     
      au
     
     
      maintien
     
     
      du
     
     
      poids
     
     
      (Mayer
     
     
      et
     
     
      Marshall,
     
     
      1954
     
     
      ;
     
     
      Thomas
     
     
      et
     
     
      Miller,
     
     
      1958
     
     
      ;
     
     
      Stevenson
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1966).
     
     
      La
     
     
      réponse
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      privation
     
     
      ou
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      restriction
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taire
     
     
      est
     
     
      le
     
     
      phénomène
     
     
      le
     
     
      plus
     
     
      évident
     
     
      de
     
     
      régulation
     
     
      du
     
     
      bilan
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      énergie
     
     
      et
     
     
      du
     
     
      poids
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      mécanismes
     
     
      di
     
     
      ɐ
     
     
      recteurs
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ingestion.
     
     
      Nous
     
     
      reviendrons
     
     
      ultérieure
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      sur
     
     
      ce
     
     
      phénomène
     
     
      qui
     
     
      est
     
     
      également
     
     
      un
     
     
      élément
     
     
      majeur
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      recherche
     
     
      des
     
     
      mécanismes
     
     
      directeurs
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire.
     
     
      Un
     
     
      autre
     
     
      phénomène
     
     
      enfin,
     
     
      indicateur
     
     
      de 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      activité 
     
     
      régulatrice
     
     
      du
     
     
      comportement,
     
     
      révèle
     
     
      la
     
     
      relation
     
     
      de 
     
     
      ses
     
     
      mécanismes
     
     
      déterminants
     
     
      avec ceux
     
     
      qui
     
     
      contrôlent
     
     
      la
     
     
      masse
     
     
      adipeuse
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      limites
     
     
      de
     
     
      ses
     
     
      fluctuations.
     
     
      Lorsque
     
     
      par
     
     
      diverses
     
     
      manipulations
     
     
      expérimentales
     
     
      (Cohn
     
     
      et
     
     
      Joseph,
     
     
      1962
     
     
      ;
     
     
      Steinbaum
     
     
      et
     
     
      Miller,
     
     
      1965
     
     
      ;
     
     
      Steffens
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1972
     
     
      ;
     
     
      Hœbel
     
     
      et
     
     
      Teitelbaum,
     
     
      1966
     
     
      ;
     
     
      Sclafani
     
     
      et
     
     
      Berner,
     
     
      1977)
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      est
     
     
      rendu
     
     
      obèse,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      terruption
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      manipulations
     
     
      et
     
     
      le
     
     
      retour
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      ali
     
     
      ɐ
     
     
      mentation
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      familier,
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      accompagnent
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      hypophagie
     
     
      profonde.
     
     
      Celle-ci
     
     
      persiste
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      au
     
     
      retour
     
     
      au
     
     
      poids
     
     
      initial.
     
     
      La
     
     
      consom
     
     
      ɐ
     
     
      mation
     
     
      antérieure
     
     
      et
     
     
      sa
     
     
      séquence
     
     
      périodique
     
     
      normale
     
     
      sont
     
     
      alors
     
     
      rétablies.
     
     
      Comme
     
     
      on
     
     
      vient
     
     
      de
     
     
      le
     
     
      mention
     
     
      ɐ
     
     
      ner,
     
     
      la
     
     
      perte
     
     
      de
     
     
      poids
     
     
      forcée
     
     
      après
     
     
      jeûne
     
     
      ou
     
     
      restriction
     
     
      est
     
     
      associée
     
     
      au
     
     
      processus
     
     
      inverse.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      consécutive
     
     
      (sur
     
     
      laquelle
     
     
      nous
     
     
      reviendrons)
     
     
      parallèle
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      lipogénèse
     
     
      et
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      du
     
     
      poids,
     
     
      cesse
     
     
      lorsque
     
     
      ce
     
     
      poids
     
     
      est
     
     
      rétabli.
     
     
      Ce
     
     
      double
     
     
      phénomène
     
     
      sera
     
     
      la
     
     
      base 
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      identification
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      mécanisme
     
     
      endogène
     
     
      liporé- 
     
     
      gulateur
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      son
     
     
      impact
     
     
      sur
     
     
      les
     
     
      mécanismes
     
     
      méta
     
     
      ɐ
     
     
      boliques
     
     
      et
     
     
      nerveux
     
     
      dirigeant
     
     
      l'ingestion.
     
     
      C.
     
     
      LA
     
     
      SEQUENCE
     
     
      ALIMENTAIRE
     
     
      Les
     
     
      techniques
     
     
      de
     
     
      mesure
     
     
      Comment
     
     
      mange
     
     
      un
     
     
      animal
     
     
      et,
     
     
      par
     
     
      comparaison
     
     
      à
     
     
      ce
     
     
      modèle
     
     
      animal,
     
     
      comment
     
     
      mange
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      ?
     
     
      Bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      7
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      Cette
     
     
      étude
     
     
      quantitative
     
     
      du
     
     
      «
     
     
      manger
     
     
      »
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ani
     
     
      ɐ
     
     
      mal
     
     
      intact
     
     
      est
     
     
      le
     
     
      préalable
     
     
      nécessaire,
     
     
      la
     
     
      ligne
     
     
      de
     
     
      base
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      analyse
     
     
      expérimentale
     
     
      des
     
     
      mécanismes
     
     
      en
     
     
      jeu.
     
     
      Une
     
     
      telle
     
     
      étude
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      longtemps
     
     
      et
     
     
      est
     
     
      encore
     
     
      handicapée
     
     
      en
     
     
      raison
     
     
      des
     
     
      techniques
     
     
      de
     
     
      mesure
     
     
      utilisées.
     
     
      Négli
     
     
      ɐ
     
     
      geant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aspect
     
     
      fondamental
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      sa
     
     
      périodicité,
     
     
      un
     
     
      grand
     
     
      nombre
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      auteurs
     
     
      se
     
     
      contentèrent
     
     
      longtemps
     
     
      et
     
     
      se
     
     
      contentent
     
     
      encore
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      en
     
     
      ɐ
     
     
      registrer
     
     
      manuellement
     
     
      par
     
     
      pesée
     
     
      des
     
     
      restes,
     
     
      les
     
     
      quan
     
     
      ɐ
     
     
      tités
     
     
      consommées
     
     
      cumulées
     
     
      sur
     
     
      des
     
     
      périodes
     
     
      de
     
     
      quelques
     
     
      heures
     
     
      ou
     
     
      de
     
     
      24
     
     
      heures.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      est,
     
     
      avant
     
     
      le
     
     
      départ
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      période
     
     
      de
     
     
      mesure
     
     
      et
     
     
      indifféremment,
     
     
      soit
     
     
      nourri
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      ,
     
     
      soit 
     
     
      privé
     
     
      sans 
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      il
     
     
      soit
     
     
      souvent
     
     
      tenu
     
     
      compte
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      différence
     
     
      de
     
     
      réponse
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      introdui
     
     
      ɐ
     
     
      sent
     
     
      ces
     
     
      deux
     
     
      conditions.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      est
     
     
      généralement
     
     
      testé
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      sans
     
     
      tenir
     
     
      compte
     
     
      des
     
     
      différences
     
     
      ex
     
     
      ɐ
     
     
      trêmes
     
     
      de
     
     
      réponse
     
     
      liées
     
     
      au
     
     
      cycle
     
     
      journalier
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      inges
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      et
     
     
      qui
     
     
      rendent
     
     
      cette
     
     
      réponse
     
     
      diurne
     
     
      spécifique
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      période.
     
     
      Dans
     
     
      ces
     
     
      conditions
     
     
      techniques
     
     
      déplorables,
     
     
      aucun
     
     
      des
     
     
      paramètres
     
     
      significatifs
     
     
      pour
     
     
      la
     
     
      recherche
     
     
      des
     
     
      mé
     
     
      ɐ
     
     
      canismes
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      déterminé.
     
     
      Un
     
     
      très
     
     
      grand
     
     
      nombre
     
     
      de
     
     
      travaux
     
     
      restent
     
     
      encore
     
     
      non
     
     
      interprétables
     
     
      en
     
     
      raison
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      imperfection
     
     
      des
     
     
      techniques
     
     
      de
     
     
      mesure.
     
     
      C
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      seulement
     
     
      au
     
     
      début
     
     
      des
     
     
      années
     
     
      60
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      appa
     
     
      ɐ
     
     
      rurent
     
     
      des
     
     
      techniques
     
     
      permettant
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      enregistrer
     
     
      gra
     
     
      ɐ
     
     
      phiquement
     
     
      et
     
     
      en
     
     
      continu
     
     
      la
     
     
      séquence
     
     
      alimentaire
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      animal
     
     
      nourri
     
     
      ad
     
     
      libitum,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-à-dire
     
     
      disposant
     
     
      en
     
     
      per
     
     
      ɐ
     
     
      manence
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      aliment
     
     
      en
     
     
      excès.
     
     
      La
     
     
      première
     
     
      technique
     
     
      proposée
     
     
      qui
     
     
      tend
     
     
      aujour
     
     
      ɐ
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hui
     
     
      à
     
     
      se
     
     
      généraliser
     
     
      (Pokrovsky
     
     
      et
     
     
      Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1963),
     
     
      est
     
     
      constituée
     
     
      par
     
     
      un
     
     
      dispositif
     
     
      de
     
     
      pesée
     
     
      continue
     
     
      et
     
     
      automatique
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      mangeoire,
     
     
      ou
     
     
      des
     
     
      mangeoires,
     
     
      dans
     
     
      lesquelles
     
     
      sont
     
     
      placés
     
     
      les
     
     
      aliments.
     
     
      Aucun
     
     
      apprentis
     
     
      ɐ
     
     
      sage
     
     
      préalable
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      requis.
     
     
      Un
     
     
      autre
     
     
      type
     
     
      de
     
     
      technique
     
     
      consiste
     
     
      à
     
     
      dresser
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      à
     
     
      presser
     
     
      sur
     
     
      un
     
     
      levier
     
     
      pour
     
     
      obtenir
     
     
      à
     
     
      chaque
     
     
      pression
     
     
      un
     
     
      fragment
     
     
      (pellet)
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliment.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      enregistrement
     
     
      des 
     
     
      pressions
     
     
      ap
     
     
      ɐ
     
     
      porte
     
     
      une
     
     
      mesure
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      séquence
     
     
      alimentaire.
     
     
      Cette
     
     
      technique,
     
     
      utilisant
     
     
      un
     
     
      matériel
     
     
      familier
     
     
      des
     
     
      psycho
     
     
      ɐ
     
     
      physiologistes
     
     
      destiné
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      étude
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apprentissage,
     
     
      est
     
     
      défectueuse
     
     
      dans
     
     
      son
     
     
      application
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      étude
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire.
     
     
      En
     
     
      effet,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apprentissage
     
     
      préalable,
     
     
      la
     
     
      fragmentation
     
     
      du
     
     
      repas,
     
     
      le
     
     
      travail
     
     
      de
     
     
      pression
     
     
      exigé
     
     
      modifient
     
     
      le
     
     
      comportement
     
     
      spontané.
     
     
      Cette
     
     
      altération
     
     
      est
     
     
      révélée
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      comparaison
     
     
      sur
     
     
      le
     
     
      même
     
     
      animal
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      séquence
     
     
      ainsi
     
     
      enregistrée
     
     
      à
     
     
      celle
     
     
      recueillie
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      technique
     
     
      précédente
     
     
      (Kissileff,
     
     
      1970).
     
     
      La
     
     
      séquence
     
     
      alimentaire
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      Tous
     
     
      les
     
     
      animaux
     
     
      étudiés
     
     
      (rat,
     
     
      souris,
     
     
      lapin,
     
     
      co
     
     
      ɐ
     
     
      baye,
     
     
      chien,
     
     
      singe,
     
     
      oiseau,
     
     
      homme)
     
     
      manifestent
     
     
      une
     
     
      double
     
     
      périodicité
     
     
      de
     
     
      leur
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      sponta
     
     
      ɐ
     
     
      née.
     
     
      Ils
     
     
      font
     
     
      des
     
     
      repas,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-à-dire
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      ils
     
     
      ne
     
     
      mangent
     
     
      pas
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      continue
     
     
      et
     
     
      aléatoire.
     
     
      Ils
     
     
      mangent
     
     
      dans
     
     
      des
     
     
      épisodes
     
     
      alimentaires
     
     
      de
     
     
      consommation
     
     
      soutenue
     
     
      et
     
     
      quasi
     
     
      ininterrompue,
     
     
      séparés
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      intervalles
     
     
      plus
     
     
      ou
     
     
      moins
     
     
      longs
     
     
      de
     
     
      non-consommation.
     
     
      C
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      la
     
     
      «
     
     
      pério
     
     
      ɐ
     
     
      dicité
     
     
      à
     
     
      court
     
     
      terme
     
     
      »
     
     
      ou
     
     
      «
     
     
      prandiale
     
     
      ».
     
     
      Ces
     
     
      repas
     
     
      sont
     
     
      amples
     
     
      et
     
     
      fréquents
     
     
      durant
     
     
      la
     
     
      période
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      activité
     
     
      (noc
     
     
      ɐ
     
     
      turne
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat),
     
     
      petits
     
     
      et
     
     
      peu
     
     
      fréquents
     
     
      durant
     
     
      la
     
     
      période
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      inactivité.
     
     
      C
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      la
     
     
      périodicité
     
     
      journalière
     
     
      ou
     
     
      circadienne.
     
     
      Elle
     
     
      est
     
     
      constituée
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      modulation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      périodicité
     
     
      prandiale
     
     
      sur une
     
     
      période
     
     
      de
     
     
      24
     
     
      heures
     
     
      en
     
     
      relation
     
     
      avec
     
     
      le
     
     
      cycle
     
     
      de
     
     
      lumière
     
     
      et
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      obscurité.
     
     
      Chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      retenu
     
     
      comme
     
     
      modèle,
     
     
      les
     
     
      repas
     
     
      au 
     
     
      cours
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      nuit
     
     
      sur
     
     
      un
     
     
      aliment
     
     
      familier
     
     
      unique
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      en
     
     
      ɐ
     
     
      tretien
     
     
      sont
     
     
      de
     
     
      1
     
     
      à
     
     
      5
     
     
      grammes
     
     
      (fig.
     
     
      1).
     
     
      La
     
     
      moyennisa-
     
     
      tion
     
     
      du
     
     
      volume
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      en
     
     
      fonction
     
     
      de
     
     
      leur
     
     
      ordre
     
     
      au 
     
     
      cours
     
     
      de
     
     
      la 
     
     
      nuit
     
     
      démontre
     
     
      une
     
     
      évolution
     
     
      systématique
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      des
     
     
      repas.
     
     
      Le
     
     
      plus
     
     
      gros
     
     
      repas
     
     
      est
     
     
      tou
     
     
      ɐ
     
     
      jours
     
     
      le
     
     
      dernier
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      période
     
     
      nocturne.
     
     
      Le
     
     
      rat,
     
     
      au
     
     
      cours
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      période
     
     
      nocturne,
     
     
      fait
     
     
      de
     
     
      5
     
     
      à
     
     
      8
     
     
      repas
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      durée
     
     
      totale
     
     
      moyenne
     
     
      de
     
     
      190
     
     
      ±
     
     
      0,2
     
     
      minutes
     
     
      et
     
     
      mange
     
     
      donc
     
     
      durant
     
     
      26,4
     
     
      %
     
     
      du
     
     
      temps.
     
     
      Au
     
     
      cours
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      sa
     
     
      vitesse
     
     
      de
     
     
      consommation,
     
     
      exceptée
     
     
      une
     
     
      lé
     
     
      ɐ
     
     
      gère
     
     
      accélération
     
     
      initiale,
     
     
      est
     
     
      constante
     
     
      :
     
     
      200
     
     
      mg/mi- 
     
     
      nute.
     
     
      Les
     
     
      intervalles
     
     
      de
     
     
      non-consommation
     
     
      ou
     
     
      satiété
     
     
      totalisant
     
     
      73,6
     
     
      %
     
     
      du
     
     
      temps,
     
     
      sont,
     
     
      comme
     
     
      les
     
     
      repas,
     
     
      de
     
     
      durées
     
     
      variables
     
     
      :
     
     
      40
     
     
      à
     
     
      200
     
     
      minutes,
     
     
      mode
     
     
      :
     
     
      40
     
     
      à
     
     
      80
     
     
      minutes.
     
     
      Rat
     
     
      normal
     
     
      ad
     
     
      lib
     
     
      Figure
     
     
      1
     
     
      Séquence
     
     
      alimentaire
     
     
      enregistrée
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat.
     
     
      Une
     
     
      double
     
     
      pé
     
     
      ɐ
     
     
      riodicité
     
     
      est
     
     
      constatée.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      fait
     
     
      des
     
     
      repas.
     
     
      Ces
     
     
      repas
     
     
      sont
     
     
      amples
     
     
      et
     
     
      fréquents
     
     
      de
     
     
      nuit,
     
     
      peu
     
     
      volumineux
     
     
      et
     
     
      rares
     
     
      de
     
     
      jour.
     
     
      8
     
     
      Jacques
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      Une
     
     
      donnée
     
     
      très
     
     
      importante
     
     
      pour
     
     
      la
     
     
      recherche
     
     
      des 
     
     
      mécanismes
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      dégagée
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      recherche
     
     
      des
     
     
      rela
     
     
      ɐ
     
     
      tions
     
     
      entre
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      leurs
     
     
      intervalles.
     
     
      Contrairement
     
     
      à 
     
     
      ce
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      on
     
     
      pouvait
     
     
      attendre,
     
     
      il
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      existe
     
     
      aucune
     
     
      corrélation
     
     
      entre
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      amplitude
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      durée
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervalle
     
     
      qui
     
     
      le
     
     
      précède.
     
     
      Après
     
     
      le
     
     
      même
     
     
      intervalle
     
     
      depuis
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      précédent,
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      peut
     
     
      faire
     
     
      un
     
     
      repas
     
     
      de
     
     
      1
     
     
      ou
     
     
      5
     
     
      grammes.
     
     
      Un
     
     
      repas
     
     
      volumineux
     
     
      peut
     
     
      être
     
     
      précédé
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      intervalles
     
     
      de
     
     
      durée
     
     
      quelconque.
     
     
      Au
     
     
      contraire,
     
     
      il
     
     
      existe
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      une
     
     
      corrélation
     
     
      positive
     
     
      et
     
     
      hautement
     
     
      significative
     
     
      entre
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      des
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      pas
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      durée
     
     
      des
     
     
      intervalles
     
     
      qui
     
     
      les
     
     
      suivent
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      au
     
     
      déclenchement
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      suivant
     
     
      (Le
     
     
      Magnen
     
     
      et
     
     
      Tal
     
     
      ɐ
     
     
      ion,
     
     
      1966
     
     
      ;
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
      et
     
     
      Devos,
     
     
      1970).
     
     
      Ce
     
     
      phéno
     
     
      ɐ
     
     
      mène,
     
     
      dit
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      «
     
     
      corrélation
     
     
      post-prandiale
     
     
      »,
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      aujourd
     
     
      ’
     
     
      hui
     
     
      largement
     
     
      confirmé
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      (De
     
     
      Cas
     
     
      ɐ
     
     
      tro,
     
     
      1975
     
     
      ;
     
     
      Balagura
     
     
      et
     
     
      Coscina,
     
     
      1968
     
     
      ;
     
     
      Davies,
     
     
      1977
     
     
      ;
     
     
      Bernstein,
     
     
      1976,
     
     
      etc.).
     
     
      Cette
     
     
      corrélation
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      retrou
     
     
      ɐ
     
     
      vée
     
     
      présente
     
     
      dans
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      espèces
     
     
      :
     
     
      oie
     
     
      (Marcilloux,
     
     
      1980),
     
     
      poule
     
     
      (Duncan
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1970
     
     
      ;
     
     
      Sanderson
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1975),
     
     
      lapin
     
     
      (Vanderweele,
     
     
      1980
     
     
      a),
     
     
      singe
     
     
      (Na- 
     
     
      telson
     
     
      et
     
     
      Bonbright,
     
     
      1978)
     
     
      et
     
     
      tout
     
     
      récemment
     
     
      chez 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      placé
     
     
      dans
     
     
      des
     
     
      conditions
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      absence
     
     
      de
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      pères
     
     
      temporels
     
     
      (Bernstein,
     
     
      1976).
     
     
      Elle
     
     
      paraît
     
     
      absente
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      cobaye
     
     
      (Hirsch,
     
     
      1973),
     
     
      le
     
     
      chat
     
     
      (Mugford,
     
     
      1977)
     
     
      et
     
     
      le
     
     
      porc
     
     
      (Auffray,
     
     
      communication
     
     
      personnelle).
     
     
      De
     
     
      jour,
     
     
      aucun
     
     
      repas
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      ne
     
     
      dépasse
     
     
      2
     
     
      grammes.
     
     
      La
     
     
      vitesse 
     
     
      de
     
     
      consommation
     
     
      étant
     
     
      sensible
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      identique
     
     
      à
     
     
      celle
     
     
      observée
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      (180
     
     
      mg/mi-
     
     
      Nuit
     
     
      :
     
     
      r
     
     
      =
     
     
      0.67
     
     
      (n
     
     
      =
     
     
      1097)
     
     
      300
     
     
      min.
     
     
      nute),
     
     
      leur
     
     
      durée
     
     
      moyenne
     
     
      est
     
     
      de
     
     
      9,5
     
     
      minutes.
     
     
      Dans
     
     
      cette
     
     
      période,
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      qui
     
     
      ne
     
     
      fait
     
     
      que
     
     
      2
     
     
      à
     
     
      4
     
     
      repas
     
     
      reste
     
     
      96,5
     
     
      %
     
     
      du
     
     
      temps
     
     
      sans
     
     
      manger.
     
     
      Les
     
     
      intervalles
     
     
      de
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      pas
     
     
      à
     
     
      repas
     
     
      sont
     
     
      donc
     
     
      particulièrement
     
     
      longs
     
     
      :
     
     
      moyenne
     
     
      :
     
     
      165
     
     
      minutes.
     
     
      Comme
     
     
      la
     
     
      nuit,
     
     
      la dimension
     
     
      des 
     
     
      repas
     
     
      est
     
     
      sans
     
     
      rapport
     
     
      avec
     
     
      la
     
     
      durée
     
     
      des 
     
     
      intervalles
     
     
      qui
     
     
      les
     
     
      précèdent.
     
     
      La
     
     
      corrélation
     
     
      post-prandiale
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est 
     
     
      apparente
     
     
      et
     
     
      significative
     
     
      que
     
     
      sur
     
     
      un
     
     
      petit
     
     
      nombre
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      animaux
     
     
      et,
     
     
      lorsqu
     
     
      ’
     
     
      elle
     
     
      existe,
     
     
      la
     
     
      pente
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      droite
     
     
      de
     
     
      régression
     
     
      qui
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      exprime
     
     
      est
     
     
      très
     
     
      différente
     
     
      de
     
     
      celle
     
     
      obtenue
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      (fig.
     
     
      2).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      existence
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      corréla
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      post-prandiale,
     
     
      forte
     
     
      de
     
     
      nuit,
     
     
      faible
     
     
      et
     
     
      souvent
     
     
      absente
     
     
      de
     
     
      jour,
     
     
      a
     
     
      conduit
     
     
      les
     
     
      auteurs
     
     
      à
     
     
      proposer
     
     
      l'éta
     
     
      ɐ
     
     
      blissement
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      indice
     
     
      constitué
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      rapport entre
     
     
      les
     
     
      quantités
     
     
      consommées
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      en
     
     
      calories
     
     
      et
     
     
      le
     
     
      temps
     
     
      en
     
     
      minutes
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      écoulant
     
     
      du
     
     
      début
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      repas
     
     
      au
     
     
      début
     
     
      du
     
     
      suivant.
     
     
      Cet
     
     
      indice
     
     
      exprimé
     
     
      en
     
     
      calories
     
     
      par
     
     
      minute
     
     
      est
     
     
      désigné
     
     
      «
     
     
      rapport
     
     
      de
     
     
      dé
     
     
      ɐ
     
     
      clenchement
     
     
      ».
     
     
      D
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      auteurs
     
     
      (Booth,
     
     
      1972
     
     
      a
     
     
      ;
     
     
      Panksepp,
     
     
      1976)
     
     
      utilisent
     
     
      une
     
     
      autre
     
     
      expression
     
     
      du
     
     
      même
     
     
      indice,
     
     
      dit
     
     
      par
     
     
      eux
     
     
      «
     
     
      rapport
     
     
      de 
     
     
      satiété
     
     
      »,
     
     
      repré
     
     
      ɐ
     
     
      senté
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      rapport
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervalle
     
     
      post-prandial
     
     
      (fin
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      repas
     
     
      au
     
     
      début
     
     
      du
     
     
      suivant)
     
     
      sur
     
     
      le
     
     
      volume
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      qui
     
     
      précède
     
     
      cet
     
     
      intervalle,
     
     
      en
     
     
      grammes.
     
     
      Chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      le
     
     
      «
     
     
      rapport
     
     
      de
     
     
      déclenchement
     
     
      nocturne
     
     
      »,
     
     
      établi
     
     
      à
     
     
      par
     
     
      ɐ
     
     
      tir
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      droite
     
     
      de
     
     
      régression
     
     
      moyenne,
     
     
      est
     
     
      approxi
     
     
      ɐ
     
     
      mativement
     
     
      constant
     
     
      et
     
     
      égal
     
     
      à
     
     
      74,4
     
     
      ±
     
     
      0,96
     
     
      calories/
     
     
      minute
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      et
     
     
      à
     
     
      19,4
     
     
      ±
     
     
      0,6
     
     
      calories/minute
     
     
      de 
     
     
      jour.
     
     
      La
     
     
      différence
     
     
      entre
     
     
      nuit
     
     
      et
     
     
      jour
     
     
      (reflet
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      différence
     
     
      Jour
     
     
      :
     
     
      r
     
     
      =
     
     
      0.38
     
     
      (n
     
     
      =
     
     
      383)
     
     
      300
     
     
      min.
     
     
      Intervalles
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      repas
     
     
      (du
     
     
      début
     
     
      de
     
     
      l'un
     
     
      au
     
     
      début
     
     
      du
     
     
      suivant)
     
     
      Figure
     
     
      2
     
     
      Corrélation
     
     
      positive
     
     
      entre
     
     
      le
     
     
      volume
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      intervalles
     
     
      de
     
     
      non-consommation
     
     
      qui
     
     
      les
     
     
      suivent
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      nourri
     
     
      ad
     
     
      libitum.
     
     
      Cette
     
     
      corrélation
     
     
      est
     
     
      élevée
     
     
      de
     
     
      nuit,
     
     
      faible
     
     
      de
     
     
      jour.
     
     
      Bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      9
     
     
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      de
     
     
      pente
     
     
      des
     
     
      droites
     
     
      de
     
     
      régression
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      corrélation
     
     
      post-prandiale)
     
     
      est
     
     
      très
     
     
      instructive.
     
     
      Elle 
     
     
      indique
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      rat, 
     
     
      après
     
     
      une
     
     
      même
     
     
      ingestion
     
     
      calorique
     
     
      au
     
     
      cours 
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      repas,
     
     
      reste
     
     
      rassasié
     
     
      deux
     
     
      à
     
     
      trois
     
     
      fois
     
     
      plus
     
     
      longtemps
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      que
     
     
      de
     
     
      nuit.
     
     
      D
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      part,
     
     
      la
     
     
      différence
     
     
      de
     
     
      signification
     
     
      statistique
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      corrélation
     
     
      entre
     
     
      les
     
     
      deux
     
     
      périodes
     
     
      indique
     
     
      que
     
     
      la 
     
     
      quantité
     
     
      consommée
     
     
      au
     
     
      cours
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      repas
     
     
      détermine
     
     
      strictement
     
     
      la 
     
     
      nuit,
     
     
      le
     
     
      temps
     
     
      qui 
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      écoulera
     
     
      avant
     
     
      que
     
     
      soient
     
     
      rétablies
     
     
      les
     
     
      conditions
     
     
      de
     
     
      déclenchement
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      nouveau
     
     
      repas.
     
     
      De
     
     
      jour,
     
     
      ce
     
     
      temps 
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      apparaît
     
     
      que
     
     
      faiblement
     
     
      dépendant
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      quantité
     
     
      consommée
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      semble
     
     
      déterminé
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      autre
     
     
      variable.
     
     
      Celle-ci
     
     
      est
     
     
      aujourd
     
     
      ’
     
     
      hui
     
     
      identifiée,
     
     
      on
     
     
      le
     
     
      verra.
     
     
      La
     
     
      somme
     
     
      quotidienne
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      consommations
     
     
      doublement
     
     
      discontinues
     
     
      est
     
     
      constante,
     
     
      on
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      vu,
     
     
      de 
     
     
      jour
     
     
      en
     
     
      jour
     
     
      à
     
     
      1,5
     
     
      %
     
     
      près.
     
     
      Au
     
     
      contraire,
     
     
      les
     
     
      consom
     
     
      ɐ
     
     
      mations
     
     
      cumulées
     
     
      des
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      jour,
     
     
      et
     
     
      leur
     
     
      rapport,
     
     
      fluctuent
     
     
      légèrement
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      en
     
     
      jour
     
     
      et
     
     
      une
     
     
      tendance
     
     
      existe
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      direction
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      corrélation
     
     
      négative
     
     
      entre
     
     
      périodes
     
     
      nocturnes
     
     
      et
     
     
      diurnes
     
     
      consé
     
     
      ɐ
     
     
      cutives.
     
     
      Plus
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      mange
     
     
      de
     
     
      nuit,
     
     
      moins
     
     
      il
     
     
      mange
     
     
      le
     
     
      jour 
     
     
      suivant.
     
     
      Séquences
     
     
      alimentaires
     
     
      après
     
     
      privation
     
     
      De
     
     
      façon
     
     
      surprenante,
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      alimentaire
     
     
      à
     
     
      une 
     
     
      privation
     
     
      courte
     
     
      ou
     
     
      prolongée
     
     
      a
     
     
      fait
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      objet
     
     
      de
     
     
      peu
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      études
     
     
      précises
     
     
      utilisables
     
     
      pour
     
     
      déterminer
     
     
      les
     
     
      sti
     
     
      ɐ
     
     
      muli
     
     
      internes
     
     
      en
     
     
      jeu
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      déterminisme
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      ponses.
     
     
      Le
     
     
      sens
     
     
      commun
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      observation
     
     
      empirique
     
     
      per
     
     
      ɐ
     
     
      mettent
     
     
      de
     
     
      constater
     
     
      que,
     
     
      dans
     
     
      toutes
     
     
      les
     
     
      espèces
     
     
      ani
     
     
      ɐ
     
     
      males,
     
     
      la
     
     
      privation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      accompagne
     
     
      des
     
     
      symptômes
     
     
      classiques
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      faim,
     
     
      à
     
     
      savoir
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperacti
     
     
      ɐ
     
     
      vité,
     
     
      la
     
     
      recherche
     
     
      orientée
     
     
      des
     
     
      aliments.
     
     
      Chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      expérience,
     
     
      on
     
     
      considère
     
     
      comme
     
     
      une
     
     
      mesure
     
     
      de
     
     
      cet
     
     
      état
     
     
      induit
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      privation,
     
     
      la
     
     
      fré
     
     
      ɐ
     
     
      quence
     
     
      de
     
     
      pression
     
     
      sur
     
     
      un
     
     
      levier
     
     
      récompensée
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      délivrance
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      fragment
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliment,
     
     
      ou
     
     
      le
     
     
      niveau
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      obstacle
     
     
      à
     
     
      franchir
     
     
      pour
     
     
      obtenir
     
     
      cet
     
     
      aliment.
     
     
      Chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme,
     
     
      la
     
     
      privation
     
     
      induit
     
     
      la
     
     
      sensation
     
     
      sub
     
     
      ɐ
     
     
      jective
     
     
      de
     
     
      faim
     
     
      dont
     
     
      on
     
     
      tente
     
     
      de
     
     
      quantifier
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intensité
     
     
      suivant
     
     
      des
     
     
      méthodes
     
     
      psychophysiques.
     
     
      Cependant
     
     
      la 
     
     
      seule
     
     
      mesure
     
     
      valable
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      privation
     
     
      est
     
     
      évi
     
     
      ɐ
     
     
      demment
     
     
      celle
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      alimentaire
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      elle
     
     
      pro
     
     
      ɐ
     
     
      voque.
     
     
      Certains
     
     
      auteurs,
     
     
      utilisant
     
     
      généralement
     
     
      des
     
     
      mé
     
     
      ɐ
     
     
      thodes
     
     
      défectueuses
     
     
      de
     
     
      mesure,
     
     
      ont
     
     
      tour
     
     
      à
     
     
      tour
     
     
      af
     
     
      ɐ
     
     
      firmé
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      privation
     
     
      alimentaire
     
     
      de
     
     
      24
     
     
      à
     
     
      48
     
     
      heures
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      entraînait
     
     
      aucune
     
     
      élévation
     
     
      ou
     
     
      seule
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      une
     
     
      élévation
     
     
      modeste
     
     
      et
     
     
      inconsistante
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      consécutive
     
     
      (Adolph,
     
     
      1947
     
     
      ;
     
     
      Levitsky
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1970,
     
     
      1974,1976).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      de 
     
     
      techniques
     
     
      plus
     
     
      élaborées
     
     
      et
     
     
      surtout
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      en
     
     
      considération
     
     
      du
     
     
      cycle
     
     
      journalier
     
     
      ont
     
     
      permis
     
     
      plus
     
     
      récemment
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      étudier
     
     
      ce
     
     
      phénomène
     
     
      de
     
     
      base
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utiliser
     
     
      pour
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      identification
     
     
      des
     
     
      méca
     
     
      ɐ
     
     
      nismes
     
     
      (Bare,
     
     
      1959
     
     
      ;
     
     
      Bare
     
     
      et
     
     
      Cicala,
     
     
      1960
     
     
      ;
     
     
      Bellinger
     
     
      et
     
     
      Mendel,
     
     
      1975
     
     
      ;
     
     
      Levitsky
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1976
     
     
      ;
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
      et
     
     
      Talion,
     
     
      1968
     
     
      ;
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1980).
     
     
      Chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      toujours
     
     
      employé
     
     
      comme
     
     
      modèle
     
     
      ex
     
     
      ɐ
     
     
      périmental,
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      privation
     
     
      de
     
     
      durée
     
     
      égale
     
     
      ou
     
     
      inférieure
     
     
      à
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      est
     
     
      très
     
     
      différente
     
     
      suivant
     
     
      que
     
     
      cette
     
     
      privation
     
     
      par
     
     
      retrait
     
     
      des
     
     
      aliments
     
     
      est
     
     
      effec
     
     
      ɐ
     
     
      tuée
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      ou
     
     
      de
     
     
      jour.
     
     
      De
     
     
      nuit,
     
     
      le
     
     
      retrait
     
     
      des
     
     
      aliments
     
     
      au
     
     
      début
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      période
     
     
      et
     
     
      leur
     
     
      restitution
     
     
      2,
     
     
      4,
     
     
      6
     
     
      ...
     
     
      h
     
     
      e
     
     
      u
     
     
      r
     
     
      e
     
     
      s
     
     
      p
     
     
      l
     
     
      u
     
     
      s
     
     
      t
     
     
      a
     
     
      r
     
     
      d
     
     
      p
     
     
      e
     
     
      r
     
     
      m
     
     
      e
     
     
      t
     
     
      t
     
     
      e
     
     
      n
     
     
      t
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      o
     
     
      b
     
     
      s
     
     
      e
     
     
      r
     
     
      v
     
     
      e
     
     
      r
     
     
      l
     
     
      e
     
     
      s
     
     
      f
     
     
      a
     
     
      i
     
     
      t
     
     
      s
     
     
      s
     
     
      u
     
     
      i
     
     
      ɐ
     
     
      vants
     
     
      (fig.
     
     
      3)
     
     
      :
     
     
      1)
     
     
      Une
     
     
      augmentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      du
     
     
      premier
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      restitution
     
     
      de
     
     
      l'aliment
     
     
      est
     
     
      observée
     
     
      après
     
     
      une
     
     
      durée
     
     
      minimale
     
     
      de
     
     
      privation
     
     
      représentant
     
     
      une
     
     
      augmentation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      environ
     
     
      50
     
     
      %
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervalle
     
     
      spontané
     
     
      entre'
     
     
      repas
     
     
      de 
     
     
      nuit.
     
     
      Cette
     
     
      dimension
     
     
      du
     
     
      premier
     
     
      repas
     
     
      est
     
     
      fortement
     
     
      corrélée
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      durée
     
     
      de
     
     
      privation
     
     
      préala
     
     
      ɐ
     
     
      ble.
     
     
      En
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      termes,
     
     
      la
     
     
      quantité
     
     
      consommée
     
     
      jus
     
     
      ɐ
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      au
     
     
      rassasiement,
     
     
      indépendante
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      durée
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervalle
     
     
      spontané
     
     
      de
     
     
      satiété
     
     
      précédant
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      ,
     
     
      devient
     
     
      une
     
     
      privation
     
     
      à
     
     
      court
     
     
      terme.
     
     
      2)
     
     
      Au-delà
     
     
      du
     
     
      premier
     
     
      repas,
     
     
      les
     
     
      intervalles
     
     
      sont
     
     
      écourtés
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      rapports
     
     
      de
     
     
      déclenchement
     
     
      sont
     
     
      très
     
     
      élevés.
     
     
      3)
     
     
      Les
     
     
      consommations
     
     
      cumulées
     
     
      du
     
     
      début
     
     
      de
     
     
      la 
     
     
      restitution
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      fin
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      période
     
     
      sont
     
     
      croissantes
     
     
      en
     
     
      fonction
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      privation
     
     
      préalable
     
     
      par
     
     
      comparaison
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      même
     
     
      période
     
     
      du
     
     
      contrôle
     
     
      ad
     
     
      libitum.
     
     
      48
     
     
      heures
     
     
      Figure
     
     
      3
     
     
      Variations
     
     
      du
     
     
      volume
     
     
      du
     
     
      premier
     
     
      repas
     
     
      offert
     
     
      au
     
     
      rat
     
     
      après
     
     
      une
     
     
      privation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments.
     
     
      10
     
     
      Jacques
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      4)
     
     
      Sous
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      élévation
     
     
      proportionnelle
     
     
      au
     
     
      temps
     
     
      de
     
     
      privation,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal,
     
     
      très
     
     
      hyperphagique,
     
     
      mange,
     
     
      sur
     
     
      le
     
     
      temps
     
     
      restant,
     
     
      la
     
     
      même
     
     
      quantité
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliɐ
     
     
      ments
     
     
      que
     
     
      durant
     
     
      les
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      nocturnes
     
     
      du
     
     
      contrôle
     
     
      ad
     
     
      libitum.
     
     
      Il
     
     
      échoue
     
     
      dans
     
     
      ce
     
     
      rétablissement
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise 
     
     
      des
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      lorsqu
     
     
      ’
     
     
      après
     
     
      une
     
     
      privation
     
     
      de
     
     
      10
     
     
      heures,
     
     
      il
     
     
      ne
     
     
      dispose
     
     
      plus
     
     
      que
     
     
      de
     
     
      2
     
     
      heures
     
     
      pour
     
     
      réaliser
     
     
      son 
     
     
      hyperphagie
     
     
      compensatrice.
     
     
      5)
     
     
      Lorsque
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      lui
     
     
      est
     
     
      rendu
     
     
      en
     
     
      début
     
     
      de
     
     
      jour,
     
     
      il
     
     
      fait
     
     
      un
     
     
      très
     
     
      gros
     
     
      repas
     
     
      initial
     
     
      et
     
     
      effectue
     
     
      sur
     
     
      les
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      une
     
     
      prise
     
     
      cumulée
     
     
      supérieure
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      diurne
     
     
      du
     
     
      contrôle
     
     
      mais
     
     
      qui
     
     
      ne
     
     
      devient
     
     
      égale
     
     
      à
     
     
      celle
     
     
      des
     
     
      24
     
     
      heures
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      après
     
     
      quelques
     
     
      jours
     
     
      de
     
     
      jeûnes
     
     
      nocturnes
     
     
      consécutifs.
     
     
      De
     
     
      jour,
     
     
      une
     
     
      privation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments
     
     
      depuis
     
     
      le
     
     
      début
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      période
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      affecte
     
     
      significativement
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      du
     
     
      premier
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      restitution
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      après
     
     
      5
     
     
      à
     
     
      6 
     
     
      heures.
     
     
      On
     
     
      constate
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      temps
     
     
      de
     
     
      privation
     
     
      au
     
     
      moins
     
     
      double 
     
     
      est
     
     
      requis
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      pour
     
     
      reproduire
     
     
      au
     
     
      cours
     
     
      du
     
     
      premier
     
     
      repas
     
     
      consécutif
     
     
      un
     
     
      même
     
     
      incrément
     
     
      de
     
     
      consomma
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      nuit.
     
     
      Après
     
     
      la
     
     
      privation
     
     
      et
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      à 
     
     
      la
     
     
      fin
     
     
      du
     
     
      jour,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      fait
     
     
      une
     
     
      légère
     
     
      hyperphagie.
     
     
      Il
     
     
      rétablit
     
     
      ainsi,
     
     
      sans
     
     
      la
     
     
      dépasser,
     
     
      sa
     
     
      consommation
     
     
      antérieure
     
     
      des
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      diurnes.
     
     
      Après
     
     
      un
     
     
      jeûne
     
     
      dépassant
     
     
      24
     
     
      heures
     
     
      ou
     
     
      une
     
     
      res
     
     
      ɐ
     
     
      triction
     
     
      prolongée
     
     
      induisant
     
     
      la
     
     
      perte
     
     
      de
     
     
      poids,
     
     
      on
     
     
      constate
     
     
      une
     
     
      hyperphagie
     
     
      accompagnant
     
     
      la
     
     
      reprise
     
     
      du
     
     
      poids.
     
     
      Le
     
     
      «
     
     
      manger
     
     
      »
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      Les
     
     
      déterminants
     
     
      physiologiques
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      aliɐ
     
     
      mentaire
     
     
      sont
     
     
      profondément
     
     
      affectés
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      par
     
     
      des
     
     
      facteurs
     
     
      hédoniques,
     
     
      cognitifs
     
     
      et
     
     
      socio-cultu
     
     
      ɐ
     
     
      rels
     
     
      qui
     
     
      font
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      humaine.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      homme,
     
     
      comme
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal,
     
     
      fait
     
     
      des
     
     
      repas.
     
     
      Mais
     
     
      il
     
     
      ne 
     
     
      mange
     
     
      pas
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      :
     
     
      trois
     
     
      à
     
     
      quatre
     
     
      repas
     
     
      par
     
     
      jour
     
     
      sont
     
     
      programmés
     
     
      à
     
     
      heures
     
     
      fixes
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      habitudes
     
     
      et
     
     
      lui
     
     
      sont
     
     
      imposés
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      environnement
     
     
      socio-culturel.
     
     
      La
     
     
      quantité
     
     
      consommée
     
     
      au
     
     
      cours
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      repas
     
     
      ne
     
     
      peut
     
     
      donc
     
     
      être
     
     
      corrélée
     
     
      ni
     
     
      aux
     
     
      intervalles
     
     
      les
     
     
      précédant,
     
     
      ni
     
     
      les
     
     
      suivant
     
     
      puisque
     
     
      ceux-ci
     
     
      sont
     
     
      fixes.
     
     
      On
     
     
      a
     
     
      vu
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      en
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      absence
     
     
      de
     
     
      repères
     
     
      temporels
     
     
      (situation
     
     
      de
     
     
      «
     
     
      libre 
     
     
      cours
     
     
      »)
     
     
      la
     
     
      corrélation
     
     
      post-prandiale,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-à-dire
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ajustement
     
     
      du
     
     
      délai
     
     
      de
     
     
      déclenchement
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      nouveau
     
     
      repas
     
     
      au
     
     
      volume du
     
     
      précédent,
     
     
      apparaît.
     
     
      On
     
     
      verra
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      absence
     
     
      de
     
     
      cet
     
     
      ajustement
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      conditions
     
     
      nor
     
     
      ɐ
     
     
      males
     
     
      est
     
     
      pour
     
     
      une
     
     
      part
     
     
      responsable
     
     
      des
     
     
      défaillances
     
     
      régulatrices
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme.
     
     
      Seule,
     
     
      la
     
     
      modulation
     
     
      de 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      amplitude
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      peut
     
     
      intervenir
     
     
      pour
     
     
      ajuster
     
     
      l'apport
     
     
      calorique
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      demande
     
     
      méta
     
     
      ɐ
     
     
      bolique
     
     
      et
     
     
      à
     
     
      ses
     
     
      variations.
     
     
      Or
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      humain,
     
     
      la
     
     
      variété
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      recherche
     
     
      de
     
     
      mets
     
     
      de
     
     
      haute
     
     
      palatabilité
     
     
      pour
     
     
      la
     
     
      satisfaction
     
     
      du
     
     
      plaisir
     
     
      sensoriel,
     
     
      al
     
     
      ɐ
     
     
      tèrent 
     
     
      le
     
     
      fonctionnement
     
     
      des
     
     
      mécanismes
     
     
      décrits
     
     
      plus 
     
     
      loin
     
     
      qui
     
     
      déterminent
     
     
      le
     
     
      volume
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      son
     
     
      adap
     
     
      ɐ
     
     
      tation
     
     
      au
     
     
      besoin
     
     
      physiologique.
     
     
      Beaucoup
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      analyses
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      comportement
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taire
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      sont
     
     
      très
     
     
      rudimentaires
     
     
      et
     
     
      purement
     
     
      subjectives.
     
     
      Une
     
     
      étude
     
     
      objective
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      microstructure
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      effectuée
     
     
      récemment
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      enregistre
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      de
     
     
      la 
     
     
      mastication
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      la 
     
     
      déglutition
     
     
      au cours
     
     
      de 
     
     
      repas-tests
     
     
      aussi
     
     
      proches
     
     
      que
     
     
      possible
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      spon
     
     
      ɐ
     
     
      tanés
     
     
      (Bellisle
     
     
      et
     
     
      Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1981).
     
     
      Le
     
     
      dépouillement
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      enregistrements
     
     
      a
     
     
      mis
     
     
      en
     
     
      évidence
     
     
      un
     
     
      certain
     
     
      nombre
     
     
      de
     
     
      faits
     
     
      suggestifs,
     
     
      en
     
     
      particulier
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      variété
     
     
      des
     
     
      aliments
     
     
      offerts
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      leur
     
     
      palatabilité
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      du
     
     
      repas.
     
     
      II.
     
     
      Les
     
     
      mécanismes de
     
     
      régulation
     
     
      du
     
     
      bilan
     
     
      d'énergie
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      absence
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      corrélation
     
     
      pré-prandiale
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      présence
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      corrélation
     
     
      post-prandiale
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ani
     
     
      ɐ
     
     
      mal
     
     
      nourri
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      suggèrent
     
     
      le
     
     
      fonctionnement
     
     
      de
     
     
      deux
     
     
      systèmes
     
     
      de
     
     
      contrôle
     
     
      distincts,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      déterminant
     
     
      la
     
     
      quantité
     
     
      consommée
     
     
      au
     
     
      cours
     
     
      du
     
     
      repas,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      sti
     
     
      ɐ
     
     
      mulant
     
     
      à
     
     
      un
     
     
      moment
     
     
      donné
     
     
      le
     
     
      déclenchement
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      repas.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      absence
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      corrélation
     
     
      pré-prandiale,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-
     
     
      à-dire
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      relation
     
     
      du
     
     
      volume
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      avec
     
     
      les
     
     
      évé
     
     
      ɐ
     
     
      nements
     
     
      alimentaires
     
     
      antérieurs,
     
     
      indique
     
     
      que
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      situation
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      le
     
     
      volume
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      est
     
     
      déterminé
     
     
      par
     
     
      un
     
     
      système
     
     
      de
     
     
      contrôle
     
     
      non
     
     
      affecté
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      situation
     
     
      nutritionnelle
     
     
      présente
     
     
      au
     
     
      déclenchement
     
     
      du
     
     
      repas.
     
     
      Nous
     
     
      étudierons
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      fin
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      chapitre
     
     
      ces
     
     
      mécanismes
     
     
      déterminant
     
     
      la
     
     
      quantité
     
     
      consommée
     
     
      au
     
     
      cours
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      (III,
     
     
      page
     
     
      38).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      existence
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      corrélation
     
     
      post-pran-
     
     
      diale
     
     
      suggère
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      système
     
     
      de
     
     
      contrôle
     
     
      de
     
     
      déclen
     
     
      ɐ
     
     
      chement
     
     
      successif
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      est
     
     
      affecté
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      antérieure.
     
     
      Plus
     
     
      précisément,
     
     
      elle
     
     
      sug
     
     
      ɐ
     
     
      gère
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      à
     
     
      manger
     
     
      intervient
     
     
      après
     
     
      un
     
     
      temps
     
     
      proportionnel
     
     
      à
     
     
      la 
     
     
      quantité
     
     
      de
     
     
      calories
     
     
      ingérées
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      précédent.
     
     
      En
     
     
      outre,
     
     
      la
     
     
      différence,
     
     
      ob
     
     
      ɐ
     
     
      servée
     
     
      entre
     
     
      nuit
     
     
      et
     
     
      jour
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      proportio
     
     
      ɐ
     
     
      nalité
     
     
      entre
     
     
      satiété
     
     
      post-prandiale
     
     
      et
     
     
      volume
     
     
      du
     
     
      repas,
     
     
      impose
     
     
      la
     
     
      notion
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      facteur
     
     
      additionnel
     
     
      vient
     
     
      pré
     
     
      ɐ
     
     
      cipiter
     
     
      les
     
     
      conditions
     
     
      de
     
     
      stimulation
     
     
      de
     
     
      nuit,
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      dé
     
     
      ɐ
     
     
      terminer
     
     
      plus
     
     
      tardivement
     
     
      de
     
     
      jour.
     
     
      Bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      11
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      A.
     
     
      LE
     
     
      STIMULUS
     
     
      SYSTEMIQUE
     
     
      A
     
     
      MANGER,
     
     
      OU
     
     
      «
     
     
      DE
     
     
      FAIM
     
     
      »
     
     
      Deux
     
     
      voies
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      exploration
     
     
      sont
     
     
      possibles
     
     
      et
     
     
      ont
     
     
      été
     
     
      utilisées.
     
     
      La
     
     
      première
     
     
      consiste
     
     
      à
     
     
      provoquer,
     
     
      par
     
     
      di
     
     
      ɐ
     
     
      verses
     
     
      manipulations
     
     
      expérimentales
     
     
      et
     
     
      en
     
     
      particulier
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      de
     
     
      divers
     
     
      agents,
     
     
      des
     
     
      change
     
     
      ɐ
     
     
      ments
     
     
      de
     
     
      milieu
     
     
      intérieur.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      activation
     
     
      par
     
     
      ces
     
     
      chan
     
     
      ɐ
     
     
      gements
     
     
      du
     
     
      «
     
     
      manger
     
     
      »
     
     
      ou
     
     
      du
     
     
      «
     
     
      non-manger
     
     
      »
     
     
      pourra
     
     
      suggérer
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      ils
     
     
      reproduisent
     
     
      ou
     
     
      non
     
     
      le
     
     
      stimulus
     
     
      physio
     
     
      ɐ
     
     
      logique.
     
     
      La
     
     
      seconde
     
     
      voie
     
     
      est
     
     
      représentée
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      cherche
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      corrélation
     
     
      temporelle
     
     
      et
     
     
      quantitative
     
     
      entre
     
     
      des
     
     
      événements
     
     
      métaboliques
     
     
      et
     
     
      neuroendocri
     
     
      ɐ
     
     
      niens
     
     
      (ici
     
     
      non
     
     
      provoqués)
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      événements
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taires.
     
     
      Inductions
     
     
      ou
     
     
      variations
     
     
      provoquées
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      d'aliments
     
     
      Le
     
     
      changement
     
     
      provoqué
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aminoacidémie
     
     
      ou
     
     
      du
     
     
      spectre
     
     
      des
     
     
      acides
     
     
      aminés
     
     
      sanguins,
     
     
      qui
     
     
      joue
     
     
      un
     
     
      rôle
     
     
      certain
     
     
      dans
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      appétit
     
     
      protéique,
     
     
      ne
     
     
      peut
     
     
      être
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      tenu
     
     
      comme
     
     
      un
     
     
      facteur
     
     
      capable
     
     
      à
     
     
      court
     
     
      terme
     
     
      de
     
     
      sti
     
     
      ɐ
     
     
      muler
     
     
      ou
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      inhiber
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments
     
     
      en
     
     
      reproduisant
     
     
      par
     
     
      exemple
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      du
     
     
      jeûne.
     
     
      La
     
     
      modification
     
     
      pro
     
     
      ɐ
     
     
      fonde
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aminoacidémie
     
     
      et
     
     
      du
     
     
      spectre
     
     
      sanguin
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      suite
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      anastomose
     
     
      portocave
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      ne
     
     
      change
     
     
      pas
     
     
      sa
     
     
      séquence
     
     
      alimentaire
     
     
      normale
     
     
      sur
     
     
      un
     
     
      aliment
     
     
      complet
     
     
      et
     
     
      équilibré
     
     
      (Louis-Sylvestre
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1980).
     
     
      La
     
     
      modification
     
     
      du
     
     
      niveau
     
     
      des
     
     
      acides
     
     
      gras
     
     
      libres
     
     
      (A.G.L.)
     
     
      circulants
     
     
      par
     
     
      diverses 
     
     
      manipulations
     
     
      ne
     
     
      sti
     
     
      ɐ
     
     
      mule
     
     
      ni
     
     
      n'inhibe
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      (Booth
     
     
      et
     
     
      Camp
     
     
      ɐ
     
     
      bell,
     
     
      1975).
     
     
      On
     
     
      verra
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      corrélation
     
     
      entre
     
     
      lipogénèse
     
     
      et
     
     
      lipolyse, 
     
     
      le
     
     
      niveau
     
     
      des
     
     
      A.G.L. 
     
     
      circulants
     
     
      et
     
     
      le
     
     
      niveau
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      activité
     
     
      alimentaire
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      impliquent
     
     
      pas
     
     
      que
     
     
      ces
     
     
      acides 
     
     
      gras
     
     
      circulants
     
     
      soient,
     
     
      par
     
     
      leur
     
     
      baisse
     
     
      ou
     
     
      leur
     
     
      élévation,
     
     
      un
     
     
      stimulus
     
     
      systémique
     
     
      de
     
     
      faim 
     
     
      ou
     
     
      de
     
     
      satiété.
     
     
      Rien
     
     
      ne
     
     
      démontre,
     
     
      on
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      dit,
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      au
     
     
      sein
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      zone
     
     
      de
     
     
      neutra
     
     
      ɐ
     
     
      lité
     
     
      thermique
     
     
      une
     
     
      variation
     
     
      imposée
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      tempéra
     
     
      ɐ
     
     
      ture
     
     
      cutanée
     
     
      ou
     
     
      centrale
     
     
      induise
     
     
      ou
     
     
      inhibe
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire.
     
     
      La
     
     
      chute
     
     
      de
     
     
      température
     
     
      corporelle
     
     
      qui 
     
     
      accompagne
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      stimulateur
     
     
      de
     
     
      la 
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      de
     
     
      certains
     
     
      analogues
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      (Miselis
     
     
      et
     
     
      Epstein,
     
     
      1975)
     
     
      semble
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      être
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      corrélât
     
     
      de
     
     
      leur
     
     
      activité
     
     
      glu-
     
     
      coprivique.
     
     
      Rien
     
     
      ne
     
     
      démontre
     
     
      non
     
     
      plus
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      modi
     
     
      ɐ
     
     
      fication
     
     
      imposée
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      0
     
     
      2
     
     
      (en
     
     
      altitude
     
     
      par
     
     
      exemple)
     
     
      soit
     
     
      un
     
     
      stimulus
     
     
      physiologique
     
     
      vraisem
     
     
      ɐ
     
     
      blable.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      exclusion
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      divers
     
     
      facteurs
     
     
      conduisait
     
     
      à
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      chercher
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      existence
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      corrélation
     
     
      entre
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      induc
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      ou
     
     
      la
     
     
      variation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      variations
     
     
      imposées
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      sous 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      des
     
     
      fac
     
     
      ɐ
     
     
      teurs
     
     
      qui
     
     
      en
     
     
      assurent
     
     
      la
     
     
      constance.
     
     
      On
     
     
      a
     
     
      rappelé
     
     
      plus
     
     
      haut
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      entretien
     
     
      du
     
     
      méta
     
     
      ɐ
     
     
      bolisme
     
     
      cellulaire,
     
     
      et
     
     
      en
     
     
      particulier
     
     
      cérébral,
     
     
      était
     
     
      conditionné
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      maintien
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      concentration
     
     
      dite
     
     
      «
     
     
      de
     
     
      normoglycémie
     
     
      »
     
     
      et
     
     
      par
     
     
      conséquent,
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      jeu
     
     
      des
     
     
      mécanismes
     
     
      assurant
     
     
      cette
     
     
      régulation,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-à-dire
     
     
      corrigeant
     
     
      les
     
     
      hyper-
     
     
      et
     
     
      hypoglycémies.
     
     
      Effets
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      exogène
     
     
      Il
     
     
      était
     
     
      observé
     
     
      en
     
     
      clinique
     
     
      humaine
     
     
      que,
     
     
      au
     
     
      contraire
     
     
      des
     
     
      états
     
     
      chroniques
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hypolipidémie
     
     
      ou
     
     
      hy
     
     
      ɐ
     
     
      poaminoacidémie,
     
     
      les
     
     
      états
     
     
      chroniques
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hypoglycé
     
     
      ɐ
     
     
      mie
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      accompagnaient
     
     
      de
     
     
      faim
     
     
      intense
     
     
      et
     
     
      généralement
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      obésité
     
     
      (Goldzierer,
     
     
      1936).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      insuline 
     
     
      endogène
     
     
      sécrétée
     
     
      en
     
     
      réponse
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      hy
     
     
      ɐ
     
     
      perglycémie
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      cellules
     
     
      du
     
     
      pancréas
     
     
      corrige
     
     
      cette
     
     
      hyperglycémie
     
     
      en
     
     
      élevant
     
     
      la
     
     
      captation
     
     
      tissulaire
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      et
     
     
      en
     
     
      stimulant
     
     
      sa
     
     
      transformation
     
     
      en
     
     
      graisse. 
     
     
      Injectée
     
     
      à
     
     
      un
     
     
      animal
     
     
      en
     
     
      normoglycémie,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      duit
     
     
      une
     
     
      hypoglycémie.
     
     
      Les
     
     
      mécanismes
     
     
      correcteurs
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      hypoglycémie
     
     
      (en
     
     
      particulier
     
     
      la
     
     
      sécrétion
     
     
      de 
     
     
      glucagon
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      augmentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      production
     
     
      hépa
     
     
      ɐ
     
     
      tique
     
     
      de
     
     
      glucose)
     
     
      viennent
     
     
      rétablir
     
     
      la
     
     
      normoglycémie
     
     
      dans
     
     
      un
     
     
      délai
     
     
      qui
     
     
      dépend
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dose
     
     
      administrée.
     
     
      Les
     
     
      effets
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      hypoglycémie
     
     
      induite
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      suline
     
     
      exogène
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      sont
     
     
      les
     
     
      sui
     
     
      ɐ
     
     
      vants
     
     
      :
     
     
      une
     
     
      seule
     
     
      dose
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      régulière
     
     
      chez
     
     
      l'homme
     
     
      et
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      (pour
     
     
      se
     
     
      limiter
     
     
      à
     
     
      ces
     
     
      deux
     
     
      espèces)
     
     
      produit
     
     
      la 
     
     
      faim
     
     
      chez 
     
     
      le
     
     
      premier,
     
     
      augmente
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      chez 
     
     
      le
     
     
      second.
     
     
      Dans
     
     
      les
     
     
      deux cas,
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      est
     
     
      stimulée
     
     
      après
     
     
      une
     
     
      latence
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ordre
     
     
      de
     
     
      30
     
     
      à
     
     
      40
     
     
      minutes.
     
     
      Cette
     
     
      réponse
     
     
      alimentaire
     
     
      intervient
     
     
      non
     
     
      durant
     
     
      la
     
     
      chute
     
     
      brutale
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glycémie, 
     
     
      mais
     
     
      quelques
     
     
      temps
     
     
      après
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      niveau
     
     
      le
     
     
      plus
     
     
      bas 
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hypoglycémie
     
     
      ait
     
     
      été
     
     
      atteint
     
     
      (Grossman
     
     
      et
     
     
      Stein,
     
     
      1948
     
     
      ;
     
     
      Booth,
     
     
      1968
     
     
      ;
     
     
      Booth
     
     
      et Brookover,
     
     
      1968
     
     
      ;
     
     
      Booth 
     
     
      et
     
     
      Pitt,
     
     
      1968
     
     
      ;
     
     
      Steffens,
     
     
      1970).
     
     
      Durant
     
     
      ce
     
     
      délai
     
     
      de
     
     
      30
     
     
      à
     
     
      40
     
     
      minutes,
     
     
      l'insuline
     
     
      par
     
     
      son
     
     
      action
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      captation
     
     
      tissulaire
     
     
      périphérique
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      a
     
     
      créé
     
     
      une
     
     
      situation
     
     
      inverse
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glucopénie
     
     
      cellulaire.
     
     
      Ce
     
     
      fait
     
     
      suggère 
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      stimulus
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      mis
     
     
      en
     
     
      auvre
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      ne
     
     
      serait
     
     
      pas 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypoglycémie
     
     
      en
     
     
      soi
     
     
      mais
     
     
      une
     
     
      glucopénie
     
     
      ultérieure.
     
     
      La
     
     
      phenformine,
     
     
      qui
     
     
      élève
     
     
      la
     
     
      captation
     
     
      tissulaire
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      comme
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      mais 
     
     
      sans
     
     
      produire
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hypoglycémie,
     
     
      inhibe
     
     
      la prise
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taire
     
     
      (Briese
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1971).
     
     
      Cependant,
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      dose
     
     
      optimale
     
     
      de
     
     
      20
     
     
      U.I./kg,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypogly
     
     
      ɐ
     
     
      cémie 
     
     
      maximale
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      alimentaire
     
     
      des
     
     
      4
     
     
      heures
     
     
      12
     
     
      Jacques
     
     
      Le
     
     
      Magrten
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      suivantes
     
     
      (de
     
     
      jour)
     
     
      sont
     
     
      proportionnelles
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      dose 
     
     
      (Booth,
     
     
      1968).
     
     
      Après
     
     
      une
     
     
      injection
     
     
      unique
     
     
      (Steffens,
     
     
      1969
     
     
      b)
     
     
      ou
     
     
      sous
     
     
      perfusion
     
     
      continue
     
     
      (Larue-Achagiotis
     
     
      et
     
     
      Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1979)
     
     
      opérée
     
     
      de
     
     
      jour,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      augmentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      est
     
     
      due
     
     
      uniquement
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      aug
     
     
      ɐ
     
     
      mentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      fréquence
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      de
     
     
      leur
     
     
      dimension.
     
     
      Sous
     
     
      perfusion
     
     
      continue
     
     
      de
     
     
      0,2
     
     
      U.I./h,
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      mange
     
     
      à
     
     
      chaque
     
     
      fois
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      chute
     
     
      à
     
     
      50
     
     
      mg/100
     
     
      ml.
     
     
      La
     
     
      glycémie
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      élève
     
     
      durant
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      70
     
     
      puis,
     
     
      dans
     
     
      un
     
     
      délai
     
     
      constant,
     
     
      chute
     
     
      à
     
     
      nouveau
     
     
      à
     
     
      50,
     
     
      ce
     
     
      qui
     
     
      déclenche
     
     
      un
     
     
      nouveau
     
     
      repas
     
     
      (Steffens,
     
     
      1969
     
     
      b).
     
     
      Cet
     
     
      effet
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      est
     
     
      très
     
     
      différent
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      durant
     
     
      les
     
     
      deux
     
     
      périodes
     
     
      nocture
     
     
      et
     
     
      diurne.
     
     
      De
     
     
      jour,
     
     
      en
     
     
      perfusion
     
     
      continue
     
     
      de
     
     
      0,1
     
     
      à
     
     
      0,4 
     
     
      U.I./h,
     
     
      on
     
     
      obtient
     
     
      un
     
     
      effet
     
     
      dose-réponse
     
     
      avec
     
     
      une
     
     
      aug
     
     
      ɐ
     
     
      mentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      des
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      de
     
     
      86
     
     
      à
     
     
      220
     
     
      %.
     
     
      De
     
     
      nuit,
     
     
      les
     
     
      mêmes
     
     
      doses
     
     
      ne
     
     
      produisent
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      augmentation
     
     
      modeste
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      dépendante
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dose
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ordre
     
     
      de
     
     
      25
     
     
      %
     
     
      (Larue-Achagiotis
     
     
      et
     
     
      Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1979)
     
     
      (fig.
     
     
      4).
     
     
      Parallèlement,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      hypogly
     
     
      ɐ
     
     
      cémiant
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      est
     
     
      supérieur
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      à
     
     
      son
     
     
      effet
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      (Pénicaud,
     
     
      1980).
     
     
      Cet
     
     
      apparent
     
     
      paradoxe
     
     
      sugɐ
     
     
      gère
     
     
      (ce
     
     
      que
     
     
      confirmeront
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      faits)
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      action
     
     
      privilégiée
     
     
      diurne
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      pas
     
     
      seulement
     
     
      due
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      glucopénie
     
     
      mais
     
     
      aussi
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      inhibition
     
     
      de
     
     
      la lipolyse,
     
     
      responsable,
     
     
      on
     
     
      le
     
     
      verra,
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypophagie
     
     
      durant
     
     
      cette
     
     
      période.
     
     
      Après
     
     
      une
     
     
      injec
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      aiguë,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      induite
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      est
     
     
      ensuite
     
     
      compensée
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      réduction
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      des
     
     
      24
     
     
      heures
     
     
      est
     
     
      inchangée.
     
     
      Cette
     
     
      réduction
     
     
      compen-
     
     
      Prise
     
     
      alimentaire
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      sous
     
     
      insuline
     
     
      0,4
     
     
      U/h
     
     
      -
     
     
      contrôle
     
     
      5-1
     
     
      “
     
     
      T
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      Figure
     
     
      4
     
     
      Stimulation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments
     
     
      en
     
     
      période
     
     
      diurne
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      perfusion
     
     
      intraveineuse
     
     
      continue
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat.
     
     
      Cette
     
     
      stimulation
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      reproduit
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      la
     
     
      séquence
     
     
      aliɐ
     
     
      mentaire
     
     
      nocturne.
     
     
      satrice
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      effectue
     
     
      par
     
     
      diminution
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      fréquence
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      (Steffens,
     
     
      1969
     
     
      b).
     
     
      Lorsqu
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      choix
     
     
      est
     
     
      offert
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      entre
     
     
      régimes
     
     
      riches
     
     
      en
     
     
      glucides,
     
     
      lipides
     
     
      ou
     
     
      protéines,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      comme
     
     
      la
     
     
      compensation
     
     
      consé
     
     
      ɐ
     
     
      cutive
     
     
      portent
     
     
      exclusivement
     
     
      sur
     
     
      les
     
     
      hydrates
     
     
      de
     
     
      car
     
     
      ɐ
     
     
      bone
     
     
      (Andik
     
     
      et
     
     
      Donhoffer,
     
     
      1950).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      dans
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      estomac
     
     
      ou
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      intra
     
     
      ɐ
     
     
      veineuse
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      solution
     
     
      de
     
     
      glucose 
     
     
      avant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administra
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      empêche
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      fois
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervention
     
     
      de 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypoglycémie
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      alimentaire
     
     
      qui,
     
     
      nor
     
     
      ɐ
     
     
      malement,
     
     
      fait
     
     
      suite
     
     
      à
     
     
      cette
     
     
      hypoglycémie
     
     
      (Booth,
     
     
      1968).
     
     
      Fait
     
     
      très
     
     
      instructif
     
     
      :
     
     
      une
     
     
      micro-injection
     
     
      locale
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      région
     
     
      latérale
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypothalamus
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      so
     
     
      ɐ
     
     
      lution
     
     
      de
     
     
      glucose
     
     
      bloque
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      alimentaire
     
     
      (Eps
     
     
      ɐ
     
     
      tein
     
     
      et
     
     
      Teitelbaum,
     
     
      1962
     
     
      ;
     
     
      Booth,
     
     
      1968).
     
     
      Une
     
     
      administration
     
     
      toutes
     
     
      les
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      retard
     
     
      (protamine-zinc-insuline)
     
     
      produit
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire,
     
     
      non
     
     
      compensée
     
     
      si
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      injection
     
     
      est 
     
     
      répétée
     
     
      quotidiennement.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      devient
     
     
      alors
     
     
      obèse 
     
     
      (MacKayetcoll.,
     
     
      1940
     
     
      ;
     
     
      Habel
     
     
      et
     
     
      Teitelbaum,
     
     
      1966
     
     
      ;
     
     
      May 
     
     
      et
     
     
      Beaton,
     
     
      1968
     
     
      ;
     
     
      Panksepp
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1975
     
     
      ;
     
     
      Mor
     
     
      ɐ
     
     
      gan
     
     
      et
     
     
      Morgan,
     
     
      1940,
     
     
      etc.).
     
     
      A
     
     
      la
     
     
      cessation
     
     
      du
     
     
      traite
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      (comme
     
     
      il
     
     
      a
     
     
      déjà
     
     
      été
     
     
      mentionné),
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal obèse
     
     
      est
     
     
      hypophagique
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      au
     
     
      retour
     
     
      au
     
     
      poids
     
     
      initial.
     
     
      Effets
     
     
      du
     
     
      glucagon
     
     
      La
     
     
      secrétion
     
     
      du
     
     
      glucagon
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      cellules
     
     
      du
     
     
      pan
     
     
      ɐ
     
     
      créas
     
     
      stimulée
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      légère
     
     
      hypoglycémie
     
     
      corrige
     
     
      cette
     
     
      hypoglycémie
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      augmentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      produc
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      hépatique
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      alors
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      hypoglycémie
     
     
      plus
     
     
      profonde
     
     
      stimule
     
     
      la
     
     
      décharge
     
     
      de
     
     
      catécholamines
     
     
      surrénaliennes
     
     
      (Gautier
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1980).
     
     
      Injecté
     
     
      à
     
     
      un
     
     
      animal
     
     
      en
     
     
      normoglycémie
     
     
      et
     
     
      éventuellement
     
     
      en
     
     
      hy
     
     
      ɐ
     
     
      poglycémie
     
     
      (suite
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      privation,
     
     
      par
     
     
      exemple),
     
     
      le
     
     
      glu
     
     
      ɐ
     
     
      cagon
     
     
      introduit
     
     
      une
     
     
      hyperglycémie.
     
     
      Or,
     
     
      cette
     
     
      injection
     
     
      de
     
     
      glucagon
     
     
      au
     
     
      rat
     
     
      légèrement
     
     
      privé
     
     
      (de
     
     
      jour)
     
     
      inhibe
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-à-dire
     
     
      diffère
     
     
      le
     
     
      déclenche
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      (Vanderweele
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1980
     
     
      a).
     
     
      A
     
     
      ce
     
     
      moment,
     
     
      on
     
     
      constate
     
     
      une
     
     
      hyperglycémie 
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      augmen
     
     
      ɐ
     
     
      tation
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      cellulaire
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      :
     
     
      situation
     
     
      inverse
     
     
      pour
     
     
      la
     
     
      glycémie,
     
     
      identique
     
     
      pour
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      tissulaire
     
     
      de
     
     
      celle
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      au
     
     
      moment
     
     
      où
     
     
      elle
     
     
      ne
     
     
      stimule
     
     
      pas,
     
     
      sinon
     
     
      inhibe,
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire.
     
     
      Lorsque 
     
     
      la
     
     
      présentation
     
     
      des
     
     
      aliments
     
     
      est
     
     
      différée
     
     
      de
     
     
      3
     
     
      heures,
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      est,
     
     
      au
     
     
      contraire,
     
     
      augmentée
     
     
      et
     
     
      elle
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      par
     
     
      élévation
     
     
      des
     
     
      volumes
     
     
      des
     
     
      repas.
     
     
      Chez
     
     
      le
     
     
      lapin,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      du
     
     
      glucagon,
     
     
      très
     
     
      active
     
     
      pour
     
     
      inhiber
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      intraportale,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      est 
     
     
      moins
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      intrajugulaire
     
     
      ce
     
     
      qui
     
     
      suggère
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      Bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      13
     
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      glucagon
     
     
      inhibe
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      à
     
     
      manger
     
     
      en
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      opposant
     
     
      à,
     
     
      ou
     
     
      en
     
     
      retardant
     
     
      la
     
     
      chute
     
     
      physiologique
     
     
      de
     
     
      glycémie
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      mobilisation
     
     
      provoquée
     
     
      du
     
     
      glycogène
     
     
      hépa
     
     
      ɐ
     
     
      tique
     
     
      (Schneider
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1976).
     
     
      Effets
     
     
      des
     
     
      antimétabolites
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      de
     
     
      trois
     
     
      antimétabolites
     
     
      du
     
     
      gluɐ
     
     
      cose
     
     
      :
     
     
      le
     
     
      2-désoxy-D-glucose
     
     
      (2-DG),
     
     
      le
     
     
      3-O-méthyl-
     
     
      glucose
     
     
      (3-O-MG)
     
     
      et
     
     
      le
     
     
      5-thio-glucose,
     
     
      produit
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      systémique
     
     
      une
     
     
      série
     
     
      de
     
     
      symptômes
     
     
      métaboliques
     
     
      té
     
     
      ɐ
     
     
      moignant
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glucopénie
     
     
      cellulaire
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      ils
     
     
      introdui
     
     
      ɐ
     
     
      sent.
     
     
      En
     
     
      réponse
     
     
      à
     
     
      celle-ci,
     
     
      comme
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      cas
     
     
      du
     
     
      jeûne
     
     
      ou
     
     
      de
     
     
      l'hypoglycémie
     
     
      profonde
     
     
      après
     
     
      insuline,
     
     
      le
     
     
      sys
     
     
      ɐ
     
     
      tème
     
     
      contre-régulateur
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypoglycémie
     
     
      est
     
     
      mobi
     
     
      ɐ
     
     
      lisé
     
     
      :
     
     
      décharge
     
     
      de
     
     
      catécholamines
     
     
      surrénaliennes
     
     
      induisant
     
     
      le
     
     
      blocage
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insulino-secrétion,
     
     
      décharge
     
     
      de
     
     
      glucagon
     
     
      et
     
     
      élévation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      production
     
     
      hépatique
     
     
      de
     
     
      glucose.
     
     
      Cet
     
     
      ensemble
     
     
      de
     
     
      réactions
     
     
      chez 
     
     
      un
     
     
      animal
     
     
      en
     
     
      normoglycémie
     
     
      introduit
     
     
      une
     
     
      hyperglycémie
     
     
      et
     
     
      un
     
     
      syndrome
     
     
      peu
     
     
      différent
     
     
      d'un
     
     
      diabète
     
     
      aigu.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      adminis
     
     
      ɐ
     
     
      tration
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      trois
     
     
      analogues
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      sys-
     
     
      témique
     
     
      et,
     
     
      on
     
     
      le
     
     
      verra
     
     
      plus
     
     
      loin,
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      intraventriculocérébrale,
     
     
      peut
     
     
      stimuler
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      aliɐ
     
     
      mentaire
     
     
      (Booth,
     
     
      1972
     
     
      (g)
     
     
      ;
     
     
      Ritter
     
     
      et
     
     
      Slusser,
     
     
      1980
     
     
      ;
     
     
      Slusseret
     
     
      Ritter,
     
     
      1980).
     
     
      Pour
     
     
      se
     
     
      limiter
     
     
      au
     
     
      2-DG,
     
     
      300
     
     
      à
     
     
      500
     
     
      mg
     
     
      (en
     
     
      intra-
     
     
      péritonal)
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      augmentent
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      du
     
     
      ɐ
     
     
      rant
     
     
      environ
     
     
      5
     
     
      heures
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      ou
     
     
      lé
     
     
      ɐ
     
     
      gèrement
     
     
      privé
     
     
      (Smith
     
     
      et
     
     
      Epstein,
     
     
      1969
     
     
      ;
     
     
      Houpt
     
     
      et
     
     
      Hance,
     
     
      1971
     
     
      ;
     
     
      Houpt
     
     
      et
     
     
      Gold,
     
     
      1975
     
     
      ;
     
     
      Houpt
     
     
      et
     
     
      Hance,
     
     
      1977
     
     
      ;
     
     
      Booth,
     
     
      1972
     
     
      (g)
     
     
      ;
     
     
      Jones
     
     
      et
     
     
      Booth,
     
     
      1975).
     
     
      Au
     
     
      contraire,
     
     
      de
     
     
      nuit,
     
     
      le
     
     
      2-DG
     
     
      inhibe
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      des
     
     
      6
     
     
      heures
     
     
      consécutives
     
     
      et
     
     
      réduit
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      privation
     
     
      sur
     
     
      cette
     
     
      consommation
     
     
      (Larue-Achagiotis
     
     
      et
     
     
      Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1980
     
     
      ;
     
     
      Naito
     
     
      et
     
     
      Okata,
     
     
      1975)
     
     
      (fig.
     
     
      5
     
     
      et
     
     
      fig.
     
     
      6).
     
     
      L'ad
     
     
      ɐ
     
     
      ministration
     
     
      de
     
     
      glucose
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      systémique
     
     
      bloque
     
     
      l'effet
     
     
      stimulant
     
     
      (Strieker
     
     
      et
     
     
      Rowland,
     
     
      1978).
     
     
      La
     
     
      sup
     
     
      ɐ
     
     
      pression
     
     
      de
     
     
      l'hyperglycémie
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      adrénomédullecto-
     
     
      mie,
     
     
      au
     
     
      contraire,
     
     
      augmente
     
     
      cet
     
     
      effet
     
     
      (Strieker
     
     
      et
     
     
      Rowland,
     
     
      1978
     
     
      ;
     
     
      Jones
     
     
      et
     
     
      Booth,
     
     
      1975
     
     
      ;
     
     
      Thompson
     
     
      et
     
     
      Campbell,
     
     
      1977).
     
     
      La
     
     
      concentration
     
     
      sanguine
     
     
      liminaire
     
     
      de
     
     
      2-DG
     
     
      produisant
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      alimentaire
     
     
      est
     
     
      positi
     
     
      ɐ
     
     
      vement
     
     
      corrélée
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      glycémie.
     
     
      Ce
     
     
      seuil
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      activité
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      élève
     
     
      donc
     
     
      avec 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperglycémie
     
     
      (Houpt
     
     
      et
     
     
      Hance,
     
     
      1977).
     
     
      Il
     
     
      est
     
     
      donc
     
     
      clair 
     
     
      que
     
     
      l'hyperglycémie
     
     
      induite
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      2-DG
     
     
      antagonise
     
     
      son
     
     
      effet
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      hyper
     
     
      ɐ
     
     
      glycémie
     
     
      réduirait,
     
     
      vraisemblablement
     
     
      par
     
     
      compéti
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      de
     
     
      transport
     
     
      avec
     
     
      le
     
     
      2-DG
     
     
      au
     
     
      niveau
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      Prise
     
     
      alimentaire
     
     
      cumulée
     
     
      après
     
     
      injection
     
     
      en
     
     
      début
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      de
     
     
      :
     
     
      □
     
     
      CLNa
     
     
      9
     
     
      %
     
     
      0
     
     
      m
     
     
      2
     
     
      DG-250
     
     
      mg/Kg
     
     
      500
     
     
      750
     
     
      0
     
     
      à
     
     
      4
     
     
      h
     
     
      4
     
     
      h
     
     
      à
     
     
      8
     
     
      h
     
     
      8hà12h
     
     
      Figure
     
     
      5
     
     
      Stimulation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      adminis
     
     
      ɐ
     
     
      tration
     
     
      en
     
     
      période
     
     
      diurne
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      analogue
     
     
      du
     
     
      glucose,
     
     
      le
     
     
      2-
     
     
      désoxy-D-glucose.
     
     
      Prise
     
     
      alimentaire
     
     
      cumulée
     
     
      après
     
     
      injection
     
     
      en
     
     
      début
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      de
     
     
      :
     
     
      □
     
     
      Cl
     
     
      Na
     
     
      9%
     
     
      0
     
     
      SSÏ
     
     
      2
     
     
      DG-
     
     
      250
     
     
      mg/Kg
     
     
      "
     
     
      500 
     
     
      "
     
     
      ■B
     
     
      750
     
     
      Figure
     
     
      6
     
     
      Inhibition
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administra
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      en
     
     
      période
     
     
      nocturne
     
     
      d'un
     
     
      analogue
     
     
      du
     
     
      glucose,
     
     
      le
     
     
      2-dés-
     
     
      oxy-D-glucose.
     
     
      membrane
     
     
      cellulaire
     
     
      intéressée,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      action
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      analogue
     
     
      pour
     
     
      stimuler
     
     
      une
     
     
      réponse
     
     
      alimentaire.
     
     
      Une
     
     
      glucopénie
     
     
      cellulaire,
     
     
      dont
     
     
      on
     
     
      verra
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      elle 
     
     
      est
     
     
      centrale
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      périphérique,
     
     
      ici
     
     
      artificiellement
     
     
      induite,
     
     
      stimule
     
     
      donc
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire,
     
     
      au
     
     
      moins 
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      conditions
     
     
      métaboliques
     
     
      de 
     
     
      la
     
     
      période
     
     
      diurne.
     
     
      La
     
     
      question
     
     
      reste
     
     
      ouverte
     
     
      de
     
     
      savoir
     
     
      si
     
     
      cette
     
     
      action
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      produit
     
     
      ou
     
     
      non
     
     
      celle
     
     
      qui,
     
     
      physiologiquement,
     
     
      active
     
     
      le
     
     
      comportement
     
     
      ingestif.
     
     
      14
     
     
      Jacques
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      Prise
     
     
      alimentaire
     
     
      et
     
     
      diabète
     
     
      Témoins
     
     
      La
     
     
      polyphagie,
     
     
      bien
     
     
      connue,
     
     
      du
     
     
      diabétique
     
     
      hu
     
     
      ɐ
     
     
      main
     
     
      et
     
     
      celle
     
     
      qui 
     
     
      après
     
     
      un
     
     
      certain
     
     
      délai,
     
     
      suit
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      introduc
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      diabète
     
     
      expérimental
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      alloxane
     
     
      ou
     
     
      la
     
     
      streptozotocine
     
     
      suggèrent
     
     
      encore
     
     
      le
     
     
      rôle
     
     
      de
     
     
      la 
     
     
      glucopénie
     
     
      cellulaire
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      ali
     
     
      ɐ
     
     
      mentaire.
     
     
      On
     
     
      sait
     
     
      que
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      jeûne
     
     
      les
     
     
      corps
     
     
      céto- 
     
     
      niques,
     
     
      acides
     
     
      gras
     
     
      et
     
     
      produits
     
     
      de
     
     
      dégradation
     
     
      des
     
     
      acides
     
     
      aminés,
     
     
      ne
     
     
      se
     
     
      substituent
     
     
      que
     
     
      partiellement
     
     
      et
     
     
      tardivement
     
     
      au
     
     
      glucose
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      métabolisme
     
     
      cérébral
     
     
      (Smith
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1969).
     
     
      Chez
     
     
      le
     
     
      diabétique,
     
     
      cette
     
     
      subs
     
     
      ɐ
     
     
      titution
     
     
      crée
     
     
      vraisemblablement
     
     
      un
     
     
      déficit
     
     
      relatif
     
     
      chro
     
     
      ɐ
     
     
      nique
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      captation
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      cellulaire
     
     
      de
     
     
      glucose
     
     
      qui
     
     
      crée
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie.
     
     
      Cette
     
     
      hyperphagje
     
     
      peut
     
     
      conduire
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obésité
     
     
      comme,
     
     
      pour
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      raisons,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obésité
     
     
      peut
     
     
      conduire
     
     
      au
     
     
      diabète.
     
     
      Expérimentaux
     
     
      Hypoglycémie
     
     
      conditionnée
     
     
      Une
     
     
      autre
     
     
      suggestion
     
     
      est
     
     
      apportée
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      expé
     
     
      ɐ
     
     
      riences
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hypoglycémie 
     
     
      conditionnée.
     
     
      On
     
     
      sait
     
     
      que
     
     
      par
     
     
      association
     
     
      répétée
     
     
      d'un
     
     
      stimulus
     
     
      externe
     
     
      (visuel,
     
     
      ol
     
     
      ɐ
     
     
      factif,...)
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      ou
     
     
      de
     
     
      glucose,
     
     
      on
     
     
      obtient
     
     
      une
     
     
      réponse
     
     
      conditionnée
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hypoglycémie
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      seule
     
     
      présentation
     
     
      du
     
     
      stimulus
     
     
      conditionné
     
     
      (Woods 
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1969
     
     
      ;
     
     
      Woods,
     
     
      1976
     
     
      ;
     
     
      Woods
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1977
     
     
      ;
     
     
      Balagura,
     
     
      1968).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insulinémie
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      ori
     
     
      ɐ
     
     
      gine
     
     
      endogène
     
     
      ou
     
     
      exogène,
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyper-
     
     
      ou
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hy
     
     
      ɐ
     
     
      poglycémie,
     
     
      constitue
     
     
      le
     
     
      stimulus
     
     
      inconditionné
     
     
      (Woods,
     
     
      1976).
     
     
      Lorsqu
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      rat
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      dressé
     
     
      à
     
     
      presser
     
     
      sur
     
     
      un
     
     
      levier
     
     
      pour
     
     
      obtenir
     
     
      son
     
     
      aliment,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      injection
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      suline
     
     
      avant
     
     
      le
     
     
      test
     
     
      double
     
     
      sa
     
     
      réponse.
     
     
      Après
     
     
      quelques
     
     
      répétitions
     
     
      quotidiennes,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      solu
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      saline
     
     
      substituée
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      double
     
     
      également
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      durant
     
     
      quelques
     
     
      jours
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      à
     
     
      extinction.
     
     
      Cette
     
     
      élévation
     
     
      de 
     
     
      réponse,
     
     
      sous
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      administration
     
     
      témoin
     
     
      le
     
     
      premier
     
     
      jour
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      extinction
     
     
      ,
     
     
      disparaît
     
     
      sous
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ef
     
     
      ɐ
     
     
      fet
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      administration
     
     
      de
     
     
      glucagon.
     
     
      La
     
     
      réduction
     
     
      de 
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      glucagon
     
     
      peut
     
     
      être
     
     
      également
     
     
      conditionnée
     
     
      (Balagura
     
     
      et
     
     
      Harrell,
     
     
      1975)
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      procé
     
     
      ɐ
     
     
      dure
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      injection
     
     
      comme
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      augmentation
     
     
      par
     
     
      insuline.
     
     
      Un
     
     
      stimulus
     
     
      olfactif
     
     
      ou
     
     
      visuel,
     
     
      associé
     
     
      à
     
     
      un
     
     
      tubage
     
     
      gastrique
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      ou
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      administration
     
     
      intra-vei
     
     
      ɐ
     
     
      neuse
     
     
      de glucose
     
     
      devient,
     
     
      on
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      dit,
     
     
      un
     
     
      stimulus
     
     
      condi
     
     
      ɐ
     
     
      tionné
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hypoglycémie.
     
     
      On
     
     
      constate
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      il
     
     
      est
     
     
      aussi
     
     
      devenu
     
     
      un
     
     
      stimulus
     
     
      conditionné
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      faim
     
     
      (Deutsch,
     
     
      1974
     
     
      ;
     
     
      Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1974
     
     
      non
     
     
      publié).
     
     
      Nous
     
     
      revien
     
     
      ɐ
     
     
      drons
     
     
      sur
     
     
      cè
     
     
      phénomène
     
     
      à
     
     
      propos
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      Figure
     
     
      7
     
     
      Chez
     
     
      des
     
     
      rats,
     
     
      placés
     
     
      sur
     
     
      un
     
     
      programme
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      imposés
     
     
      à
     
     
      heures
     
     
      Fixes,
     
     
      on
     
     
      constate
     
     
      une
     
     
      élévation
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      plasma
     
     
      ɐ
     
     
      tique
     
     
      avant
     
     
      le
     
     
      repas.
     
     
      Cette
     
     
      décharge
     
     
      préprandiale
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      est
     
     
      conditionnée
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      heure
     
     
      habituelle
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      aux
     
     
      stimuli
     
     
      externes
     
     
      associés
     
     
      (d
     
     
      ’
     
     
      après
     
     
      Woods,
     
     
      1976).
     
     
      Niveaux
     
     
      moyens
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      immunoréactive
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      différents
     
     
      groupes
     
     
      expé
     
     
      ɐ
     
     
      rimentaux
     
     
      et
     
     
      témoins.
     
     
      Les
     
     
      barres
     
     
      horizontales
     
     
      indiquent
     
     
      l'étendue
     
     
      des
     
     
      variations
     
     
      des
     
     
      mesures
     
     
      pour
     
     
      chaque
     
     
      groupe.
     
     
      sensorielle
     
     
      à
     
     
      manger.
     
     
      Dans
     
     
      des
     
     
      conditions
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      programmés
     
     
      à
     
     
      heure
     
     
      fixe
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      on
     
     
      constate
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      décharge
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      intervient
     
     
      sous
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      du
     
     
      stimulus
     
     
      conditionné
     
     
      que
     
     
      représentent
     
     
      le
     
     
      temps
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      stimuli 
     
     
      associés
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      imminence
     
     
      du
     
     
      repas.
     
     
      Dans
     
     
      un
     
     
      tel
     
     
      pro
     
     
      ɐ
     
     
      gramme,
     
     
      qui
     
     
      reproduit
     
     
      les
     
     
      conditions
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      alimentation
     
     
      humaine,
     
     
      le
     
     
      stimulus
     
     
      systémique
     
     
      à
     
     
      manger
     
     
      paraît
     
     
      donc
     
     
      être
     
     
      non
     
     
      la
     
     
      conséquence
     
     
      d'une
     
     
      situation
     
     
      métabolique,
     
     
      mais
     
     
      «
     
     
      conditionné
     
     
      »
     
     
      par
     
     
      des
     
     
      stimuli
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      environne
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      qui
     
     
      permettent
     
     
      une
     
     
      anticipation
     
     
      comportemen
     
     
      ɐ
     
     
      tale
     
     
      (Woods
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1977)
     
     
      (fig.
     
     
      7).
     
     
      Corrélations
     
     
      temporelles
     
     
      entre
     
     
      événements
     
     
      métaboliques
     
     
      et
     
     
      alimentaires
     
     
      Situation
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      étude
     
     
      simultanée,
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      même
     
     
      animal
     
     
      nourri
     
     
      ad
     
     
      libitum,
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      évolution
     
     
      des
     
     
      divers
     
     
      paramètres
     
     
      san
     
     
      ɐ
     
     
      guins
     
     
      (glycémie,
     
     
      insulinémie,
     
     
      glucagonémie,
     
     
      A.G.L.)
     
     
      Bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      15
     
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      et
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      spontanée,
     
     
      exigeait
     
     
      la
     
     
      mise
     
     
      en
     
     
      œuvre
     
     
      de
     
     
      techniques
     
     
      élaborées.
     
     
      Ces
     
     
      techniques
     
     
      de
     
     
      ɐ
     
     
      vaient
     
     
      permettre
     
     
      un
     
     
      prélèvement
     
     
      sanguin
     
     
      intrajugu-
     
     
      laire
     
     
      ou
     
     
      intraportal
     
     
      chez
     
     
      un
     
     
      animal
     
     
      libre
     
     
      de
     
     
      ses
     
     
      mouvements,
     
     
      non
     
     
      perturbé
     
     
      par
     
     
      ces
     
     
      prélèvements
     
     
      dis
     
     
      ɐ
     
     
      continus
     
     
      ou
     
     
      continus,
     
     
      et
     
     
      dont
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      spontanée
     
     
      était
     
     
      enregistrée.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      délicate
     
     
      des 
     
     
      cathéters
     
     
      intrajugulaires
     
     
      et
     
     
      intraportaux,
     
     
      chronique
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      implantés,
     
     
      permit
     
     
      de
     
     
      satisfaire
     
     
      ces
     
     
      conditions
     
     
      ex
     
     
      ɐ
     
     
      périmentales.
     
     
      Les
     
     
      premiers,
     
     
      Steffens
     
     
      et
     
     
      Strubbe
     
     
      (Steffens,
     
     
      1969
     
     
      a
     
     
      ;
     
     
      Steffens,
     
     
      1970
     
     
      ;
     
     
      Strubbe
     
     
      et
     
     
      Steffens,
     
     
      1977
     
     
      a
     
     
      ;
     
     
      Strubbe
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1977
     
     
      b
     
     
      ;
     
     
      Strubbe
     
     
      et
     
     
      Bouman,
     
     
      1978)
     
     
      entreprirent
     
     
      cette
     
     
      étude
     
     
      décisive
     
     
      suivant
     
     
      cette
     
     
      tech
     
     
      ɐ
     
     
      nique
     
     
      difficile.
     
     
      Par
     
     
      un
     
     
      échantillonnage
     
     
      sanguin
     
     
      toutes
     
     
      les
     
     
      dix
     
     
      minutes,
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      nourri
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      ,
     
     
      ils
     
     
      mon
     
     
      ɐ
     
     
      traient
     
     
      les
     
     
      faits
     
     
      suivants
     
     
      :
     
     
      1)
     
     
      Entre
     
     
      les
     
     
      repas,
     
     
      le
     
     
      niveau
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      (glyɐ
     
     
      cémie
     
     
      basale)
     
     
      est
     
     
      parfaitement
     
     
      constant
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      jour.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      insulinémie
     
     
      décline
     
     
      progressivement
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      se
     
     
      trouve
     
     
      au
     
     
      niveau
     
     
      le
     
     
      plus
     
     
      bas
     
     
      au
     
     
      moment
     
     
      où
     
     
      se
     
     
      déclenche
     
     
      le
     
     
      repas.
     
     
      Ce
     
     
      niveau
     
     
      préprandial
     
     
      est 
     
     
      plus
     
     
      bas
     
     
      de
     
     
      jour 
     
     
      que
     
     
      de
     
     
      nuit.
     
     
      2)
     
     
      Quelques
     
     
      minutes
     
     
      après
     
     
      le
     
     
      début
     
     
      du
     
     
      repas,
     
     
      gly
     
     
      ɐ
     
     
      cémie
     
     
      et
     
     
      insulinémie
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      élèvent,
     
     
      atteignent
     
     
      un
     
     
      pic
     
     
      de
     
     
      15
     
     
      à
     
     
      20
     
     
      minutes,
     
     
      pour
     
     
      décliner
     
     
      rapidement
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      au
     
     
      ni
     
     
      ɐ
     
     
      veau
     
     
      interprandial.
     
     
      3)
     
     
      Les
     
     
      A.G.L.
     
     
      ,
     
     
      bas
     
     
      au
     
     
      moment
     
     
      du
     
     
      repas,
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      élèvent
     
     
      ensuite
     
     
      au
     
     
      moment
     
     
      où
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperglycémie
     
     
      prandiale
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      gresse.
     
     
      4)
     
     
      Le
     
     
      retrait
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      mangeoire
     
     
      au
     
     
      moment
     
     
      où
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ani
     
     
      ɐ
     
     
      mal
     
     
      déclenche
     
     
      son
     
     
      repas
     
     
      entraîne
     
     
      une
     
     
      chute
     
     
      de
     
     
      glycéɐ
     
     
      mie
     
     
      par
     
     
      rapport
     
     
      au
     
     
      dernier
     
     
      point
     
     
      enregistré
     
     
      de
     
     
      0
     
     
      à
     
     
      10
     
     
      minutes
     
     
      avant
     
     
      ce
     
     
      repas
     
     
      ;
     
     
      ce
     
     
      dernier
     
     
      niveau
     
     
      est,
     
     
      on
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      vu,
     
     
      pour
     
     
      les
     
     
      auteurs,
     
     
      à 
     
     
      un
     
     
      niveau
     
     
      égal
     
     
      par
     
     
      rapport
     
     
      aux
     
     
      échantillonnages
     
     
      précédents.
     
     
      5)
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      injection
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      solution
     
     
      de
     
     
      glucose
     
     
      entre
     
     
      deux
     
     
      repas,
     
     
      provoquant
     
     
      hyperglycémie
     
     
      et
     
     
      hyperinsuliné
     
     
      ɐ
     
     
      mie,
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      avance
     
     
      ou
     
     
      ne 
     
     
      diffère
     
     
      pas
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervention
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      suivant.
     
     
      Ce
     
     
      fait,
     
     
      pour
     
     
      les
     
     
      auteurs,
     
     
      exclut
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      chute
     
     
      préprandiale
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      puisse
     
     
      être
     
     
      le
     
     
      signal
     
     
      de
     
     
      déclen
     
     
      ɐ
     
     
      chement
     
     
      du
     
     
      repas.
     
     
      6)
     
     
      Lorsque
     
     
      les
     
     
      prélèvements
     
     
      sanguins
     
     
      sont
     
     
      effec
     
     
      ɐ
     
     
      tués
     
     
      simultanément
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      jugulaire
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      veine 
     
     
      porte,
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      portale
     
     
      est
     
     
      trouvée
     
     
      supérieure
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      glycéɐ
     
     
      mie 
     
     
      jugulaire
     
     
      avant,
     
     
      pendant
     
     
      et
     
     
      après
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      ;
     
     
      la
     
     
      gly
     
     
      ɐ
     
     
      cémie
     
     
      ne
     
     
      devient
     
     
      égale
     
     
      à
     
     
      ces
     
     
      deux
     
     
      niveaux
     
     
      de
     
     
      prélèvement
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      après
     
     
      22
     
     
      heures
     
     
      de
     
     
      jeûne.
     
     
      Les 
     
     
      auteurs,
     
     
      dans
     
     
      ces
     
     
      travaux,
     
     
      ne
     
     
      mentionnent
     
     
      pas 
     
     
      les
     
     
      mouvements
     
     
      fugaces
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuli
     
     
      ɐ
     
     
      némie
     
     
      intervenant
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      premières
     
     
      minutes
     
     
      du
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      pas,
     
     
      désignés
     
     
      «
     
     
      phase
     
     
      céphalique
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insulino
     
     
      sécrétion
     
     
      ».
     
     
      Nous
     
     
      reviendrons
     
     
      plus
     
     
      loin
     
     
      sur
     
     
      ce
     
     
      phéno
     
     
      ɐ
     
     
      mène
     
     
      important.
     
     
      Leur
     
     
      conclusion,
     
     
      entièrement
     
     
      négative,
     
     
      est
     
     
      que
     
     
      ni
     
     
      le
     
     
      glucose,
     
     
      ni
     
     
      les
     
     
      A.G.L.
     
     
      plasmatiques,
     
     
      ni
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline,
     
     
      ni
     
     
      le
     
     
      glucagon
     
     
      ne
     
     
      peuvent
     
     
      être,
     
     
      en
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      absence
     
     
      de
     
     
      leurs
     
     
      variations
     
     
      systématiques
     
     
      avant
     
     
      que
     
     
      se
     
     
      déclenche
     
     
      le
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      pas,
     
     
      les
     
     
      signaux
     
     
      responsables
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      du
     
     
      com
     
     
      ɐ
     
     
      portement.
     
     
      En
     
     
      ce
     
     
      qui
     
     
      concerne
     
     
      la
     
     
      glycémie,
     
     
      leur
     
     
      conclusion
     
     
      négative
     
     
      porte
     
     
      sur
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      interprétation
     
     
      du
     
     
      der
     
     
      ɐ
     
     
      nier
     
     
      prélèvement
     
     
      effectué
     
     
      avant
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      ne
     
     
      se
     
     
      mette
     
     
      à
     
     
      manger.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      échantillonnage
     
     
      ayant
     
     
      lieu
     
     
      toutes
     
     
      les
     
     
      dix
     
     
      minutes,
     
     
      ce
     
     
      dernier
     
     
      point
     
     
      -
     
     
      moyenné
     
     
      sur
     
     
      divers
     
     
      tests
     
     
      et
     
     
      quelques
     
     
      animaux
     
     
      -
     
     
      représente
     
     
      en
     
     
      moyenne
     
     
      la
     
     
      glyɐ
     
     
      cémie
     
     
      5
     
     
      minutes
     
     
      avant
     
     
      le
     
     
      départ
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      spontané.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      technique
     
     
      plus
     
     
      élaborée
     
     
      per
     
     
      ɐ
     
     
      mettant
     
     
      un
     
     
      prélèvement
     
     
      sanguin
     
     
      continu
     
     
      a
     
     
      permis
     
     
      de 
     
     
      démentir
     
     
      cette
     
     
      interprétation
     
     
      des
     
     
      auteurs
     
     
      néerlandais
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      montrer
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      chute
     
     
      de
     
     
      glycémie
     
     
      intervient
     
     
      5
     
     
      à
     
     
      6
     
     
      minutes
     
     
      avant
     
     
      que
     
     
      ne
     
     
      se
     
     
      déclenche
     
     
      le
     
     
      repas,
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      comme
     
     
      de
     
     
      jour.
     
     
      La
     
     
      technique
     
     
      (qui
     
     
      ne
     
     
      sera
     
     
      pas
     
     
      décrite
     
     
      en
     
     
      détail
     
     
      ici)
     
     
      permet
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      effectuer
     
     
      un
     
     
      microprélèvement
     
     
      de
     
     
      sang,
     
     
      via
     
     
      le
     
     
      cathéter
     
     
      intracardiaque
     
     
      chronique,
     
     
      au
     
     
      débit
     
     
      de
     
     
      15p.
     
     
      l/minute
     
     
      durant
     
     
      plus
     
     
      de
     
     
      5
     
     
      heures,
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      libre
     
     
      de
     
     
      ses
     
     
      mouvements
     
     
      et
     
     
      dont
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      ali
     
     
      ɐ
     
     
      mentaire
     
     
      non
     
     
      perturbée
     
     
      est
     
     
      enregistrée.
     
     
      Un
     
     
      débit
     
     
      égal 
     
     
      de
     
     
      sang
     
     
      provenant
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      témoin
     
     
      est
     
     
      rendu
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intermédiaire
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      cathéter
     
     
      fémoral.
     
     
      La
     
     
      glycémie 
     
     
      est
     
     
      déterminée
     
     
      en
     
     
      continu
     
     
      sur
     
     
      le
     
     
      sang
     
     
      prélevé
     
     
      sans
     
     
      la
     
     
      ɐ
     
     
      tence
     
     
      par
     
     
      un
     
     
      autoanalyseur.
     
     
      On
     
     
      peut
     
     
      suivre,
     
     
      simulta
     
     
      ɐ
     
     
      nément
     
     
      sur
     
     
      deux
     
     
      écrans,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      évolution
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      et
     
     
      Glucose g/l
     
     
      repas
     
     
      spontané
     
     
      1,2
     
     
      g
     
     
      3
     
     
      min
     
     
      Figure
     
     
      8
     
     
      Enregistrement
     
     
      continu
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      nourri
     
     
      ad
     
     
      libitum.
     
     
      Le
     
     
      déchenchement
     
     
      de
     
     
      chaque
     
     
      repas
     
     
      est
     
     
      précédé
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      légère
     
     
      chute
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      qui
     
     
      se
     
     
      poursuit
     
     
      au
     
     
      cours
     
     
      des
     
     
      pre
     
     
      ɐ
     
     
      mières
     
     
      minutes
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      avant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apparition
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperglycé
     
     
      ɐ
     
     
      mie
     
     
      postabsorptive.
     
     
      16
     
     
      Jacques
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      la
     
     
      séquence
     
     
      alimentaire.
     
     
      Tous
     
     
      les
     
     
      repas,
     
     
      sans
     
     
      excep
     
     
      ɐ
     
     
      tion,
     
     
      sont
     
     
      précédés
     
     
      d'une
     
     
      chute
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      de
     
     
      6
     
     
      à
     
     
      7
     
     
      %;
     
     
      débutant
     
     
      5
     
     
      à
     
     
      6
     
     
      minutes
     
     
      avant
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      ne
     
     
      se
     
     
      mette
     
     
      à
     
     
      manger.
     
     
      Une
     
     
      telle
     
     
      déflexion
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      jamais
     
     
      ob
     
     
      ɐ
     
     
      servée
     
     
      à
     
     
      plus
     
     
      grande
     
     
      distance
     
     
      du
     
     
      début
     
     
      du
     
     
      repas.
     
     
      Du
     
     
      ɐ
     
     
      rant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervalle
     
     
      interprandial,
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      est
     
     
      parfaitement
     
     
      constante
     
     
      et
     
     
      a
     
     
      un
     
     
      niveau
     
     
      égal
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      (Louis-Sylvestre
     
     
      et
     
     
      Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1980
     
     
      a)
     
     
      (fig.
     
     
      8).
     
     
      Cette
     
     
      donnée
     
     
      importante
     
     
      appuie
     
     
      fortement
     
     
      la
     
     
      sugɐ
     
     
      gestion,
     
     
      bien
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      elle
     
     
      ne
     
     
      la
     
     
      confirme
     
     
      pas
     
     
      définitive
     
     
      ɐ
     
     
      ment,
     
     
      que
     
     
      la 
     
     
      conséquence
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      légère
     
     
      hypoglycémie
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      disponibilité
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      au
     
     
      niveau
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      site
     
     
      cé
     
     
      ɐ
     
     
      rébral
     
     
      est
     
     
      le
     
     
      signal
     
     
      de
     
     
      déclenchement
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      chez 
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      nourri
     
     
      en
     
     
      situation
     
     
      de
     
     
      libre
     
     
      accès.
     
     
      Situation
     
     
      de
     
     
      privation
     
     
      Sous
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      privation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      aliment
     
     
      ou
     
     
      de 
     
     
      jeûne,
     
     
      on
     
     
      observe
     
     
      classiquement,
     
     
      sur
     
     
      le
     
     
      modèle
     
     
      ani
     
     
      ɐ
     
     
      mal
     
     
      comme
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme,
     
     
      une
     
     
      chute
     
     
      importante
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insulinémie
     
     
      basales,
     
     
      cette
     
     
      dernière
     
     
      devenant
     
     
      presque
     
     
      nulle
     
     
      après
     
     
      24
     
     
      heures.
     
     
      Il
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      prouvé 
     
     
      récemment
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      chute
     
     
      de
     
     
      glycémie
     
     
      intervient
     
     
      de
     
     
      fa
     
     
      ɐ
     
     
      çon
     
     
      très
     
     
      différente
     
     
      sous
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      privation
     
     
      en
     
     
      pé
     
     
      ɐ
     
     
      riodes
     
     
      nocturne
     
     
      et
     
     
      diurne.
     
     
      Le
     
     
      retrait
     
     
      des
     
     
      aliments
     
     
      au
     
     
      début
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      nuit
     
     
      induit
     
     
      une
     
     
      chute
     
     
      quasi-immédiate
     
     
      de 
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      qui
     
     
      ,
     
     
      en
     
     
      fin
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      ,
     
     
      atteint
     
     
      31
     
     
      %.
     
     
      Le
     
     
      retrait
     
     
      ,
     
     
      en
     
     
      début
     
     
      de
     
     
      jour,
     
     
      est
     
     
      sans 
     
     
      effet
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      à
     
     
      5
     
     
      à
     
     
      6
     
     
      heures
     
     
      de
     
     
      privation
     
     
      et
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      accélère
     
     
      brusquement
     
     
      au-delà
     
     
      de
     
     
      8
     
     
      heures
     
     
      (Le
     
     
      Magnen
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1980).
     
     
      Cette
     
     
      donnée
     
     
      a
     
     
      permis
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      établir
     
     
      la
     
     
      relation
     
     
      entre
     
     
      le
     
     
      niveau
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hypoglycémie
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      alimentaire
     
     
      et
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      interpréter
     
     
      la
     
     
      différence
     
     
      de
     
     
      réponse
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      privation
     
     
      observée
     
     
      entre
     
     
      nuit
     
     
      et
     
     
      jour 
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat.
     
     
      Cette
     
     
      réponse
     
     
      est,
     
     
      non
     
     
      le
     
     
      déclenchement
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      (qui,
     
     
      de
     
     
      nuit,
     
     
      est 
     
     
      immédiat
     
     
      quel
     
     
      que
     
     
      soit
     
     
      le
     
     
      temps
     
     
      de
     
     
      privation),
     
     
      mais
     
     
      la 
     
     
      dimension
     
     
      du
     
     
      premier
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      son 
     
     
      incrément
     
     
      en
     
     
      fonc
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      du
     
     
      temps
     
     
      de
     
     
      privation
     
     
      préalable.
     
     
      On
     
     
      constate
     
     
      que
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      jour,
     
     
      le
     
     
      même
     
     
      décrément
     
     
      de
     
     
      glycémie 
     
     
      produit
     
     
      en
     
     
      valeur
     
     
      absolue
     
     
      le
     
     
      même
     
     
      incrément
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      quantité
     
     
      consommée
     
     
      au
     
     
      cours
     
     
      du
     
     
      premier
     
     
      repas.
     
     
      De
     
     
      jour,
     
     
      la 
     
     
      privation
     
     
      est
     
     
      sans 
     
     
      effet
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      au
     
     
      niveau
     
     
      où,
     
     
      après
     
     
      5
     
     
      à
     
     
      6
     
     
      heures
     
     
      de
     
     
      durée,
     
     
      elle
     
     
      entraîne
     
     
      un
     
     
      début
     
     
      de
     
     
      chute
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      sanguin.
     
     
      Stimulus
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      faim
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      Chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme,
     
     
      très
     
     
      peu
     
     
      de
     
     
      données
     
     
      sérieuses
     
     
      sont
     
     
      disponibles.
     
     
      Il
     
     
      est
     
     
      à
     
     
      peine
     
     
      utile
     
     
      de
     
     
      mentionner
     
     
      encore
     
     
      la
     
     
      vieille
     
     
      théorie
     
     
      des
     
     
      contractions
     
     
      stomacales
     
     
      comme
     
     
      cause
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      faim
     
     
      (Cannon
     
     
      et
     
     
      Washbum,
     
     
      1912).
     
     
      Il
     
     
      a 
     
     
      été
     
     
      amplement
     
     
      et
     
     
      aisément
     
     
      démontré
     
     
      que
     
     
      les
     
     
      contractions
     
     
      stomacales,
     
     
      éléments
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      perception
     
     
      subjective
     
     
      de
     
     
      faim
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme,
     
     
      sont
     
     
      un
     
     
      effet
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      la
     
     
      cause
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      éveil
     
     
      central
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      sa
     
     
      stimulation
     
     
      qui
     
     
      déterminent
     
     
      le
     
     
      comportement
     
     
      ingestif.
     
     
      Le
     
     
      sujet
     
     
      humain
     
     
      vagotomisé,
     
     
      qui
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      plus 
     
     
      de
     
     
      contractions,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      part
     
     
      ressent
     
     
      encore
     
     
      la
     
     
      faim,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      part,
     
     
      continue
     
     
      à
     
     
      manger
     
     
      (Janowitz
     
     
      et
     
     
      Ivy,
     
     
      1949
     
     
      ;
     
     
      Grossman
     
     
      et
     
     
      Stein,
     
     
      1948).
     
     
      La
     
     
      question
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      pas
     
     
      de
     
     
      connaître
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      origine
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      sensation
     
     
      de faim
     
     
      (pro
     
     
      ɐ
     
     
      blème
     
     
      de
     
     
      psychologie
     
     
      expérimentale),
     
     
      mais
     
     
      de
     
     
      connaître
     
     
      celle
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      à
     
     
      manger
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      son
     
     
      rôle
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      régulation
     
     
      nutritionnelle.
     
     
      Signalons
     
     
      un
     
     
      travail
     
     
      ancien de
     
     
      Janowitz
     
     
      (Janowitz
     
     
      et
     
     
      Ivy,
     
     
      1949)
     
     
      dans
     
     
      lequel
     
     
      le
     
     
      score
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      intensité
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      faim
     
     
      déclarée
     
     
      par
     
     
      des 
     
     
      sujets
     
     
      humains
     
     
      privés
     
     
      durant
     
     
      24
     
     
      heures
     
     
      était
     
     
      montré
     
     
      en
     
     
      corrélation
     
     
      significative
     
     
      avec
     
     
      leur
     
     
      hypoglycémie.
     
     
      La
     
     
      compensation
     
     
      calorique
     
     
      Ces
     
     
      arguments
     
     
      en
     
     
      faveur
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      «
     
     
      corrélation
     
     
      »
     
     
      et
     
     
      éventuellement
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      relation
     
     
      causale
     
     
      entre
     
     
      glucopé- 
     
     
      nie
     
     
      et
     
     
      déclenchement
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      ou
     
     
      après
     
     
      privation
     
     
      semblent contredits 
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      fait
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une 
     
     
      administration
     
     
      de
     
     
      glucose
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      intraveineuse
     
     
      ou
     
     
      intrapéritonéale,
     
     
      immédiatement
     
     
      ou
     
     
      quelques
     
     
      temps
     
     
      avant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      offre
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      ou
     
     
      son
     
     
      déclenchement
     
     
      spontané,
     
     
      ne
     
     
      diffère
     
     
      pas
     
     
      celui-ci
     
     
      (Strubbe
     
     
      et
     
     
      Steffens,
     
     
      1977
     
     
      a
     
     
      ;
     
     
      Baile
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1971).
     
     
      Cependant,
     
     
      le
     
     
      résultat
     
     
      et
     
     
      son
     
     
      interprétation
     
     
      sont
     
     
      discutables.
     
     
      Le
     
     
      fait
     
     
      démontre
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperglycémie
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      pas
     
     
      un
     
     
      signal
     
     
      de
     
     
      satiété,
     
     
      signal
     
     
      qui,
     
     
      en
     
     
      fait,
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      exclut
     
     
      pas
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypoglycémie
     
     
      puisse 
     
     
      être
     
     
      un
     
     
      corrélât
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      alimentaire.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      utili
     
     
      ɐ
     
     
      sation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      technique
     
     
      de
     
     
      glucose
     
     
      et
     
     
      insuline-clamp
     
     
      serait
     
     
      nécessaire
     
     
      pour
     
     
      apporter
     
     
      le
     
     
      démenti
     
     
      ou
     
     
      la
     
     
      confir
     
     
      ɐ
     
     
      mation
     
     
      recherchés.
     
     
      Cette
     
     
      absence
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      inhibiteur
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      hyperglycé
     
     
      ɐ
     
     
      mie
     
     
      provoquée
     
     
      en
     
     
      aigu
     
     
      est
     
     
      elle-même
     
     
      en
     
     
      contradiction
     
     
      avec
     
     
      un
     
     
      ensemble
     
     
      de
     
     
      données
     
     
      sur
     
     
      les
     
     
      effets
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliɐ
     
     
      mentation
     
     
      parentérale
     
     
      :
     
     
      intragastrique,
     
     
      intraduodé-
     
     
      nale
     
     
      ou
     
     
      intraveineuse.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      par
     
     
      tubage
     
     
      gastrique
     
     
      durant
     
     
      un
     
     
      temps
     
     
      bref
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      nourri
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      proportion
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      quotidienne
     
     
      (40
     
     
      %
     
     
      par
     
     
      exemple)
     
     
      sous 
     
     
      forme
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      solution
     
     
      de
     
     
      glucose,
     
     
      de
     
     
      graisse
     
     
      ou
     
     
      de 
     
     
      protéines,
     
     
      est
     
     
      suivie,
     
     
      durant
     
     
      les
     
     
      six
     
     
      heures
     
     
      consécu
     
     
      ɐ
     
     
      tives, 
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      réduction
     
     
      exactement
     
     
      compensatrice
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      orale.
     
     
      Lorsque
     
     
      la
     
     
      séquence
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      ponse
     
     
      est
     
     
      enregistrée,
     
     
      on
     
     
      constate
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      réduction
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      opère
     
     
      par
     
     
      un
     
     
      délai
     
     
      du
     
     
      premier
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      un
     
     
      allonge
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      des
     
     
      intervalles
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      repas,
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      de
     
     
      ceux-ci
     
     
      étant
     
     
      peu
     
     
      modifiée
     
     
      (Booth,
     
     
      1972
     
     
      a
     
     
      ;
     
     
      Booth,
     
     
      1972
     
     
      e,
     
     
      1972
     
     
      f).
     
     
      Une
     
     
      telle
     
     
      compensation
     
     
      calorique
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      Bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      17
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      tervient
     
     
      pas
     
     
      après
     
     
      tubage
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      solution
     
     
      de
     
     
      glucose 
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      diabétique
     
     
      (Booth,
     
     
      1972
     
     
      c
     
     
      et
     
     
      d
     
     
      ;
     
     
      Glick
     
     
      et
     
     
      Modan,
     
     
      1977
     
     
      ;
     
     
      Balagura
     
     
      et
     
     
      Coscina,
     
     
      1969).
     
     
      La
     
     
      perfusion
     
     
      continue
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      gastrique
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      ali
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      liquide
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      (Thomas
     
     
      et
     
     
      Mayer,
     
     
      1968
     
     
      ;
     
     
      Thomas
     
     
      et
     
     
      Mayer,
     
     
      1978),
     
     
      isocalorique
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      orale
     
     
      antérieure,
     
     
      induit
     
     
      une
     
     
      abolition
     
     
      quasi-complète
     
     
      de
     
     
      celle-ci.
     
     
      Fait
     
     
      significatif
     
     
      :
     
     
      lorsque
     
     
      la
     
     
      perfusion
     
     
      discon
     
     
      ɐ
     
     
      tinue
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      gastrique
     
     
      est
     
     
      opérée
     
     
      en
     
     
      reproduisant
     
     
      la 
     
     
      séquence
     
     
      spontanée
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      précédemment
     
     
      enregis
     
     
      ɐ
     
     
      trée,
     
     
      la
     
     
      réduction,
     
     
      partiellement
     
     
      compensatrice,
     
     
      de
     
     
      la 
     
     
      prise
     
     
      orale
     
     
      est
     
     
      maximale
     
     
      (Quatermain
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1971).
     
     
      Enfin,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      continue
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      intravei
     
     
      ɐ
     
     
      neuse
     
     
      de
     
     
      diverses
     
     
      solutions
     
     
      nutritives
     
     
      entraîne
     
     
      la
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      duction
     
     
      compensatrice
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      orale.
     
     
      Cette
     
     
      compensation
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      effective
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      avec
     
     
      les
     
     
      solutions
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hydrates
     
     
      de
     
     
      carbone.
     
     
      La
     
     
      prise
     
     
      orale
     
     
      résiduelle
     
     
      est
     
     
      effectuée
     
     
      de
     
     
      nuit,
     
     
      suivant
     
     
      une
     
     
      séquence
     
     
      de
     
     
      type 
     
     
      diurne
     
     
      comportant
     
     
      un
     
     
      allongement
     
     
      des
     
     
      intervalles
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      repas
     
     
      (Nicolaïdis
     
     
      et
     
     
      Rowland,
     
     
      1976
     
     
      ;
     
     
      Rowland
     
     
      et
     
     
      coll.
     
     
      ,
     
     
      1975).
     
     
      Incomplète
     
     
      avec
     
     
      une
     
     
      solution
     
     
      de
     
     
      glucose,
     
     
      elle
     
     
      devient
     
     
      complète
     
     
      lorsque
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      est
     
     
      ajoutée
     
     
      au 
     
     
      perfusât
     
     
      glucosé.
     
     
      Expériences
     
     
      de
     
     
      parabiose
     
     
      On
     
     
      doit
     
     
      finalement
     
     
      ajouter
     
     
      à
     
     
      ce
     
     
      tableau
     
     
      de
     
     
      don
     
     
      ɐ
     
     
      nées
     
     
      celles
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      apportent
     
     
      les
     
     
      expériences
     
     
      de 
     
     
      parabiose.
     
     
      Nous
     
     
      ne
     
     
      décrirons
     
     
      ici
     
     
      que
     
     
      trois
     
     
      expériences
     
     
      significaɐ
     
     
      tives.
     
     
      Deux
     
     
      rats,
     
     
      en
     
     
      parabiose
     
     
      chirurgicale,
     
     
      sont
     
     
      habi
     
     
      ɐ
     
     
      tués
     
     
      à
     
     
      prendre
     
     
      leurs
     
     
      aliments
     
     
      dans
     
     
      un
     
     
      repas
     
     
      quotidien
     
     
      de
     
     
      deux
     
     
      heures.
     
     
      Après
     
     
      stabilisation,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      des
     
     
      parte
     
     
      ɐ
     
     
      naires
     
     
      reçoit
     
     
      son
     
     
      repas
     
     
      quatre
     
     
      heures
     
     
      avant
     
     
      son
     
     
      parte
     
     
      ɐ
     
     
      naire,
     
     
      c'est-à-dire
     
     
      deux
     
     
      heures
     
     
      avant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      offre
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      ce
     
     
      dernier.
     
     
      Aucun
     
     
      changement
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      partenaire
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      observé
     
     
      (Schmidt
     
     
      et
     
     
      Andik,
     
     
      1969).
     
     
      Les
     
     
      expériences
     
     
      de
     
     
      parabiose
     
     
      intestinale
     
     
      apportent
     
     
      des
     
     
      résultats
     
     
      saisissants
     
     
      (Koopmans,
     
     
      communication
     
     
      personnelle).
     
     
      Trente
     
     
      centimètres
     
     
      de
     
     
      petit
     
     
      intestin,
     
     
      comprenant
     
     
      le
     
     
      bas
     
     
      duodénum
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      iléum,
     
     
      sont
     
     
      croisés 
     
     
      entre
     
     
      deux
     
     
      rats.
     
     
      Les
     
     
      aliments
     
     
      mangés
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      entrent
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      30
     
     
      cm
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      intestin
     
     
      de
     
     
      son 
     
     
      partenaire
     
     
      puis
     
     
      revien
     
     
      ɐ
     
     
      nent
     
     
      dans
     
     
      son
     
     
      propre
     
     
      intestin,
     
     
      et
     
     
      réciproquement.
     
     
      Si
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      des
     
     
      rats,
     
     
      après
     
     
      quelques
     
     
      heures
     
     
      de
     
     
      privation,
     
     
      est 
     
     
      nourri
     
     
      le
     
     
      premier,-il
     
     
      devrait
     
     
      surmanger
     
     
      puisque
     
     
      les
     
     
      ali
     
     
      ɐ
     
     
      ments
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      il
     
     
      mange
     
     
      sont
     
     
      pour
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      essentiel
     
     
      absorbés
     
     
      dans
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intestin
     
     
      de
     
     
      son
     
     
      partenaire.
     
     
      Or,
     
     
      il
     
     
      mange
     
     
      les
     
     
      mêmes
     
     
      quantités
     
     
      que
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      contrôle.
     
     
      Le
     
     
      partenaire,
     
     
      nourri
     
     
      20
     
     
      à
     
     
      30
     
     
      minutes
     
     
      plus
     
     
      tard,
     
     
      devrait
     
     
      sous-manger
     
     
      puis
     
     
      ɐ
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      il
     
     
      a
     
     
      déjà
     
     
      absorbé
     
     
      des
     
     
      aliments.
     
     
      Or,
     
     
      il
     
     
      mange
     
     
      aussi
     
     
      comme
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      contrôle.
     
     
      Ce 
     
     
      résultat,
     
     
      dont
     
     
      nous
     
     
      repar
     
     
      ɐ
     
     
      lerons,
     
     
      est
     
     
      important
     
     
      plus
     
     
      pour
     
     
      la
     
     
      recherche
     
     
      des
     
     
      mé
     
     
      ɐ
     
     
      canismes
     
     
      du
     
     
      rassasiement
     
     
      que
     
     
      pour
     
     
      celle
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      faim
     
     
      ou
     
     
      «
     
     
      stimulation
     
     
      systémique
     
     
      à
     
     
      manger
     
     
      ».
     
     
      On
     
     
      verra
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      il
     
     
      exclut
     
     
      en
     
     
      particulier
     
     
      la
     
     
      décharge
     
     
      intestinale
     
     
      de
     
     
      cholé- 
     
     
      cystokinine
     
     
      comme
     
     
      stimulus
     
     
      du
     
     
      rassasiement.
     
     
      Chez
     
     
      le
     
     
      singe
     
     
      (Walike
     
     
      et
     
     
      Smith,
     
     
      1972)
     
     
      une
     
     
      circu
     
     
      ɐ
     
     
      lation
     
     
      croisée
     
     
      est
     
     
      réalisée
     
     
      par
     
     
      pompe
     
     
      push-pull.
     
     
      On
     
     
      constate
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      privation
     
     
      ou
     
     
      la
     
     
      restriction
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      des 
     
     
      partenaires
     
     
      ne
     
     
      modifie
     
     
      pas
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      ad
     
     
      libi
     
     
      ɐ
     
     
      tum
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      autre.
     
     
      Lorsque
     
     
      la
     
     
      privation
     
     
      ou
     
     
      la
     
     
      restriction
     
     
      du
     
     
      premier
     
     
      est
     
     
      interrompue,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      augmentation
     
     
      consécu
     
     
      ɐ
     
     
      tive
     
     
      de
     
     
      consommation
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      pas
     
     
      modifiée
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      cou
     
     
      ɐ
     
     
      plage
     
     
      sanguin
     
     
      avec
     
     
      le
     
     
      partenaire
     
     
      maintenu
     
     
      ad
     
     
      libitum.
     
     
      Origine
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glucopénie
     
     
      initiatrice
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      Si
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      on
     
     
      retient
     
     
      (ici
     
     
      encore,
     
     
      à
     
     
      titre
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hypothèse
     
     
      vrai
     
     
      ɐ
     
     
      semblable)
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      glucopénie
     
     
      centrale
     
     
      due
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      hy
     
     
      ɐ
     
     
      poglycémie
     
     
      est
     
     
      le
     
     
      stimulus
     
     
      initiateur,
     
     
      dit
     
     
      aussi
     
     
      «
     
     
      de
     
     
      faim
     
     
      »,
     
     
      on
     
     
      doit
     
     
      se
     
     
      poser
     
     
      la
     
     
      question
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      origine
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      hypoglycémie.
     
     
      Elle
     
     
      intervient
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      plus 
     
     
      que
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      après
     
     
      une
     
     
      durée
     
     
      de
     
     
      non-consom
     
     
      ɐ
     
     
      mation
     
     
      ou
     
     
      satiété
     
     
      qui,
     
     
      on
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      vu,
     
     
      est
     
     
      proportionnelle
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      quantité
     
     
      consommée
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      précédent.
     
     
      Sous 
     
     
      privation,
     
     
      cette
     
     
      hypoglycémie en 
     
     
      tant
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      elle
     
     
      affecte 
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      du
     
     
      premier
     
     
      repas
     
     
      est
     
     
      proportionnelle
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      durée
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      privation.
     
     
      Ces
     
     
      seuls
     
     
      faits
     
     
      imposent
     
     
      la
     
     
      no
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypoglycémie
     
     
      dans
     
     
      ces
     
     
      deux
     
     
      conditions
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      sulte
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      défaillance
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      production
     
     
      hépatique
     
     
      de 
     
     
      glucose,
     
     
      impuissante
     
     
      à
     
     
      compenser
     
     
      pour
     
     
      le
     
     
      maintien
     
     
      de 
     
     
      la
     
     
      normoglycémie
     
     
      la
     
     
      captation
     
     
      tissulaire
     
     
      périphérique.
     
     
      Le
     
     
      corollaire
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      notion
     
     
      est
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      fréquence
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      tervention
     
     
      du
     
     
      stimulus
     
     
      initiateur
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      repas
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      sulte
     
     
      du
     
     
      bilan
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      repas
     
     
      au
     
     
      suivant
     
     
      entre
     
     
      une
     
     
      réserve
     
     
      de
     
     
      nutriments,
     
     
      glucides
     
     
      ou
     
     
      précurseurs
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      glu
     
     
      ɐ
     
     
      cides,
     
     
      et
     
     
      leur
     
     
      utilisation
     
     
      métabolique.
     
     
      Cette
     
     
      réserve
     
     
      peut
     
     
      être
     
     
      soit
     
     
      le
     
     
      glycogène
     
     
      hépatique,
     
     
      soit
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      lui-
     
     
      même
     
     
      constituant
     
     
      une
     
     
      réserve
     
     
      gastro-intestinale.
     
     
      Cette
     
     
      dernière
     
     
      est,
     
     
      par
     
     
      son
     
     
      absorption,
     
     
      la
     
     
      source
     
     
      de l
     
     
      ’
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      tation
     
     
      portale
     
     
      pré-hépatique.
     
     
      La
     
     
      déplétion
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      réplétion
     
     
      du
     
     
      glycogène
     
     
      hépa
     
     
      ɐ
     
     
      tique
     
     
      semblent
     
     
      exclues
     
     
      comme
     
     
      pacemaker
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise 
     
     
      alimentaire.
     
     
      La
     
     
      charge
     
     
      hépatique
     
     
      maximale
     
     
      de
     
     
      glycoɐ
     
     
      gène,
     
     
      observée
     
     
      en
     
     
      fin
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      est
     
     
      faible
     
     
      (Fuller
     
     
      et
     
     
      Diller,
     
     
      1970).
     
     
      Sa
     
     
      déplétion,
     
     
      même
     
     
      totale,
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      à 
     
     
      repas
     
     
      est
     
     
      loin,
     
     
      compte
     
     
      tenu
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      dépense
     
     
      mé
     
     
      ɐ
     
     
      tabolique
     
     
      moyenne
     
     
      de
     
     
      10
     
     
      mg
     
     
      de
     
     
      glucose
     
     
      par
     
     
      minute
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      adulte,
     
     
      de
     
     
      pouvoir
     
     
      rendre
     
     
      compte
     
     
      de
     
     
      la 
     
     
      couverture
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      dépense
     
     
      durant
     
     
      le
     
     
      temps
     
     
      séparant
     
     
      18
     
     
      Jacques
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      en
     
     
      moyenne
     
     
      deux
     
     
      repas
     
     
      de
     
     
      dimension
     
     
      moyenne.
     
     
      La
     
     
      réplétion
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      charge
     
     
      durant
     
     
      ou
     
     
      juste
     
     
      après
     
     
      le
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      pas,
     
     
      proportionnelle
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      valeur
     
     
      calorique
     
     
      de
     
     
      celui-ci, 
     
     
      est
     
     
      contraire
     
     
      à
     
     
      toutes
     
     
      les
     
     
      données
     
     
      et
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      vraisem
     
     
      ɐ
     
     
      blance.
     
     
      Des
     
     
      travaux
     
     
      récents
     
     
      ont
     
     
      directement
     
     
      démenti
     
     
      ce
     
     
      rôle
     
     
      possible
     
     
      du
     
     
      glycogène
     
     
      hépatique
     
     
      (Le
     
     
      Magnen
     
     
      et
     
     
      Devos,
     
     
      1980
     
     
      b).
     
     
      De
     
     
      nuit,
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      nourri,
     
     
      la
     
     
      dé
     
     
      ɐ
     
     
      termination
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      charge
     
     
      glycogénique
     
     
      au
     
     
      moment
     
     
      du
     
     
      déclenchement
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      ou
     
     
      60
     
     
      minutes
     
     
      plus
     
     
      tard
     
     
      (mi
     
     
      ɐ
     
     
      lieu
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervalle)
     
     
      a
     
     
      montré
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      contenu
     
     
      glycogéɐ
     
     
      nique
     
     
      croît
     
     
      régulièrement
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      repas
     
     
      ;
     
     
      cette
     
     
      charge
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      effectue
     
     
      non
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      période
     
     
      prandiale
     
     
      mais
     
     
      de façon 
     
     
      croissante
     
     
      au
     
     
      cours
     
     
      de 
     
     
      la
     
     
      nuit,
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      période
     
     
      préprandiale.
     
     
      11
     
     
      est
     
     
      donc
     
     
      exclu
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      déplétion,
     
     
      même 
     
     
      fugace,
     
     
      avant
     
     
      le
     
     
      repas,
     
     
      puisse
     
     
      être
     
     
      la
     
     
      source
     
     
      du
     
     
      signal
     
     
      recherché.
     
     
      Tout
     
     
      conduit
     
     
      à
     
     
      penser
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      contenu
     
     
      gastro-intes
     
     
      ɐ
     
     
      tinal
     
     
      constitue
     
     
      la
     
     
      réserve
     
     
      dont
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      détermine
     
     
      la
     
     
      durée
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      satiété
     
     
      post-prandiale
     
     
      et
     
     
      dont
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      épuise
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      origine
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      déficit
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apport
     
     
      pré-hépatique
     
     
      met
     
     
      fin
     
     
      à
     
     
      cette
     
     
      satiété.
     
     
      La
     
     
      corrélation
     
     
      post-prandiale
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      pas
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      origine.
     
     
      Elle
     
     
      est
     
     
      le
     
     
      résultat
     
     
      du
     
     
      bilan
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      repas
     
     
      au
     
     
      début
     
     
      du
     
     
      suivant,
     
     
      entre
     
     
      la
     
     
      réserve
     
     
      calo
     
     
      ɐ
     
     
      rique
     
     
      que
     
     
      constitue
     
     
      le
     
     
      premier
     
     
      et
     
     
      le
     
     
      taux
     
     
      de
     
     
      son
     
     
      utili
     
     
      ɐ
     
     
      sation
     
     
      pour
     
     
      la
     
     
      couverture
     
     
      du
     
     
      métabolisme
     
     
      énergétique.
     
     
      Cette
     
     
      donnée
     
     
      soulève
     
     
      une
     
     
      question
     
     
      majeure.
     
     
      Quelle 
     
     
      est
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      origine
     
     
      du
     
     
      fait
     
     
      (mentionné
     
     
      plus
     
     
      haut)
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      après
     
     
      la
     
     
      même
     
     
      prise
     
     
      calorique
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      repas,
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      suivant
     
     
      se
     
     
      déclenche
     
     
      beaucoup
     
     
      plus
     
     
      tôt
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      que
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      ?
     
     
      D
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      part,
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      deux
     
     
      questions
     
     
      sont
     
     
      liées,
     
     
      comment 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ensemble
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      faits
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      systémique
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      éveil
     
     
      central
     
     
      du
     
     
      «
     
     
      manger
     
     
      »
     
     
      peut-il
     
     
      rendre
     
     
      compte
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      régulation
     
     
      à
     
     
      long
     
     
      terme
     
     
      du
     
     
      bilan 
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      énergie
     
     
      et
     
     
      du
     
     
      maintien
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      masse
     
     
      adipeuse
     
     
      ?
     
     
      B.
     
     
      LE
     
     
      MECANISME
     
     
      LIPOSTATIQUE
     
     
      :
     
     
      DETERMINANTS
     
     
      ADDITIONNELS
     
     
      DE
     
     
      LA
     
     
      STIMULATION
     
     
      ET
     
     
      NON-STIMULATION
     
     
      SYSTEMIQUE
     
     
      ALIMENTAIRE
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      existence
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      mécanisme
     
     
      limitant
     
     
      et
     
     
      corrigeant
     
     
      les
     
     
      réplétion
     
     
      et
     
     
      déplétion
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      réserve
     
     
      adipeuse
     
     
      est 
     
     
      depuis
     
     
      longtemps
     
     
      démontrée
     
     
      ainsi
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      rôle
     
     
      dans
     
     
      cette
     
     
      régulation
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effecteur
     
     
      alimentaire.
     
     
      Rappelons
     
     
      que
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      (Cohn
     
     
      et
     
     
      Joseph,
     
     
      1962
     
     
      ;
     
     
      Steinbaum
     
     
      et
     
     
      Miller,
     
     
      1965
     
     
      ;
     
     
      Steffens
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1972
     
     
      ;
     
     
      Habel
     
     
      et
     
     
      Tei- 
     
     
      telbaum,
     
     
      1966)
     
     
      mais
     
     
      aussi
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      (Salans
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1971
     
     
      ;
     
     
      Sims
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1968
     
     
      ;
     
     
      Sims
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1973),
     
     
      le
     
     
      gain
     
     
      de
     
     
      poids
     
     
      forcé
     
     
      par
     
     
      hyperalimentation
     
     
      est
     
     
      suivi
     
     
      d'une
     
     
      hypophagie
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      perte
     
     
      du
     
     
      poids
     
     
      gagné
     
     
      jus
     
     
      ɐ
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      au
     
     
      retour
     
     
      au
     
     
      poids
     
     
      initial.
     
     
      La
     
     
      prise
     
     
      résiduelle
     
     
      durant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      amaigrissement
     
     
      est
     
     
      nocturne
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      caractère
     
     
      diurne
     
     
      (Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1976).
     
     
      Après
     
     
      une
     
     
      perte
     
     
      de
     
     
      poids
     
     
      forcée
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      jeûne
     
     
      ou
     
     
      une
     
     
      restriction,
     
     
      une
     
     
      hyperphagie
     
     
      ac
     
     
      ɐ
     
     
      compagne
     
     
      la
     
     
      reprise
     
     
      du
     
     
      poids
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      au
     
     
      retour
     
     
      au
     
     
      poids
     
     
      initial.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      des
     
     
      24
     
     
      heures
     
     
      est
     
     
      réalisée
     
     
      prin
     
     
      ɐ
     
     
      cipalement
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      augmentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      diurne
     
     
      (Pé- 
     
     
      nicaud
     
     
      et
     
     
      Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1980).
     
     
      Des
     
     
      travaux
     
     
      initiés
     
     
      en 
     
     
      1970
     
     
      ont
     
     
      permis
     
     
      de
     
     
      démontrer
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervention
     
     
      physio
     
     
      ɐ
     
     
      logique
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      mécanisme
     
     
      liporégulateur
     
     
      et
     
     
      son
     
     
      impact
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      au
     
     
      sein
     
     
      du
     
     
      cycle
     
     
      journalier
     
     
      chez 
     
     
      l'animal
     
     
      et
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      (Le
     
     
      Magnen
     
     
      et
     
     
      Devos,
     
     
      1970
     
     
      ;
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1973).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      enregistrement
     
     
      simul
     
     
      ɐ
     
     
      tané
     
     
      et
     
     
      continu
     
     
      (4
     
     
      à
     
     
      5
     
     
      jours
     
     
      consécutifs)
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      séquence
     
     
      alimentaire
     
     
      et
     
     
      des
     
     
      échanges
     
     
      respiratoires
     
     
      (consommation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      oxygène 
     
     
      et
     
     
      expiration
     
     
      de
     
     
      C0
     
     
      2
     
     
      ,
     
     
      quo
     
     
      ɐ
     
     
      tient
     
     
      respiratoire
     
     
      (QR))
     
     
      révélait
     
     
      les
     
     
      faits
     
     
      suivants
     
     
      :
     
     
      De
     
     
      nuit,
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      cumulée
     
     
      des
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      est
     
     
      supérieure
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      dépense
     
     
      énergétique,
     
     
      mesurée
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      oxygène.
     
     
      Le
     
     
      rat
     
     
      est
     
     
      donc
     
     
      en
     
     
      bilan 
     
     
      positif
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      énergie.
     
     
      11
     
     
      est
     
     
      donc
     
     
      apparemment
     
     
      hyperpha-
     
     
      gique.
     
     
      Son
     
     
      QR,
     
     
      supérieur
     
     
      au
     
     
      quotient
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      oxydation
     
     
      de
     
     
      son
     
     
      aliment,
     
     
      indique
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      il
     
     
      utilise
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      excès
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      gérés
     
     
      dans
     
     
      une
     
     
      lipogénèse
     
     
      active.
     
     
      En
     
     
      fin
     
     
      de
     
     
      nuit,
     
     
      son 
     
     
      poids
     
     
      est
     
     
      élevé
     
     
      (Kakolewski
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1971).
     
     
      Cette
     
     
      li
     
     
      ɐ
     
     
      pogénèse
     
     
      est
     
     
      confirmée
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      mesure
     
     
      du
     
     
      contenu
     
     
      li
     
     
      ɐ
     
     
      pidique
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      carcasse
     
     
      (Panksepp,
     
     
      1971).
     
     
      Elle
     
     
      est
     
     
      «
     
     
      primaire
     
     
      »,
     
     
      déterminée
     
     
      par
     
     
      des
     
     
      mécanismes
     
     
      indé
     
     
      ɐ
     
     
      pendants
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie.
     
     
      En
     
     
      effet,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      incorporation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      acétate
     
     
      marqué
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      réserve
     
     
      lipidique
     
     
      est
     
     
      élevée
     
     
      et
     
     
      supérieure
     
     
      à
     
     
      ce
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      elle
     
     
      est
     
     
      de
     
     
      jour 
     
     
      (Kimura
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1970).
     
     
      Au
     
     
      niveau
     
     
      de
     
     
      chaque
     
     
      repas,
     
     
      le
     
     
      taux
     
     
      métabo
     
     
      ɐ
     
     
      lique 
     
     
      en
     
     
      calories
     
     
      par
     
     
      minute,
     
     
      déterminé
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      consom
     
     
      ɐ
     
     
      mation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      oxygène
     
     
      est
     
     
      inférieur
     
     
      au
     
     
      rapport
     
     
      :
     
     
      volume
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      (en
     
     
      calories)
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      durée
     
     
      postprandiale
     
     
      (en
     
     
      mi
     
     
      ɐ
     
     
      nutes)
     
     
      (rapport
     
     
      de
     
     
      déclenchement).
     
     
      En
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      termes,
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      se
     
     
      déclenche
     
     
      plus
     
     
      tôt
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      il
     
     
      ne
     
     
      devrait
     
     
      si
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      était
     
     
      utilisé
     
     
      que
     
     
      pour
     
     
      la
     
     
      couverture
     
     
      du
     
     
      métabolisme
     
     
      énergétique.
     
     
      Le
     
     
      QR
     
     
      élevé
     
     
      et
     
     
      le
     
     
      bilan
     
     
      po
     
     
      ɐ
     
     
      sitif
     
     
      des
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      suggèrent
     
     
      que
     
     
      cette
     
     
      satiété
     
     
      post
     
     
      ɐ
     
     
      prandiale
     
     
      écourtée
     
     
      est
     
     
      le
     
     
      résultat
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      double
     
     
      utilisation
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      sous
     
     
      la
     
     
      forme
     
     
      d'une
     
     
      synthèse
     
     
      de
     
     
      triglycérides
     
     
      s
     
     
      ’
     
     
      ajoutant
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      dépense
     
     
      métabolique
     
     
      de
     
     
      base.
     
     
      Une
     
     
      part
     
     
      des
     
     
      métabolites
     
     
      ingérés
     
     
      fuit
     
     
      vers
     
     
      le
     
     
      compartiment
     
     
      adipeux
     
     
      et
     
     
      précipite
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervention
     
     
      du
     
     
      déficit 
     
     
      critique
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      apport
     
     
      au
     
     
      tissu 
     
     
      maigre.
     
     
      De
     
     
      jour,
     
     
      la
     
     
      situation
     
     
      est
     
     
      exactement
     
     
      inverse.
     
     
      Le
     
     
      QR 
     
     
      très
     
     
      bas,
     
     
      des 
     
     
      acides 
     
     
      gras
     
     
      libres 
     
     
      élevés
     
     
      indiquent
     
     
      une
     
     
      lipolyse
     
     
      active. 
     
     
      Le
     
     
      bilan
     
     
      des
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      est
     
     
      négatif
     
     
      ;
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      est
     
     
      hypo- 
     
     
      phagique.
     
     
      Il
     
     
      perd
     
     
      le
     
     
      poids
     
     
      gagné
     
     
      en
     
     
      fin
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      (Ka-
     
     
      Bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      19
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      kolewski 
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1971).
     
     
      De
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      repas,
     
     
      on
     
     
      constate
     
     
      la
     
     
      prolongation
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervalle
     
     
      post-prandial
     
     
      très
     
     
      au- 
     
     
      delà
     
     
      du
     
     
      temps
     
     
      dont
     
     
      rendrait
     
     
      compte
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      de
     
     
      la 
     
     
      seule
     
     
      source
     
     
      alimentaire
     
     
      pour
     
     
      la
     
     
      couverture
     
     
      du
     
     
      méta
     
     
      ɐ
     
     
      bolisme.
     
     
      Tout
     
     
      indique
     
     
      que
     
     
      cette
     
     
      prolongation
     
     
      est
     
     
      pro
     
     
      ɐ
     
     
      voquée
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      addition
     
     
      à
     
     
      la 
     
     
      source
     
     
      exogène
     
     
      de
     
     
      calories,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      source
     
     
      endogène
     
     
      constituée
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      mobilisation
     
     
      des
     
     
      graisses
     
     
      et
     
     
      leur
     
     
      participation
     
     
      au
     
     
      métabolisme
     
     
      éner
     
     
      ɐ
     
     
      gétique.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments
     
     
      marqués,
     
     
      ingérés 
     
     
      soit
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      soit
     
     
      de
     
     
      jour,
     
     
      et
     
     
      le
     
     
      contrôle
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      expiration
     
     
      de
     
     
      14
     
     
      C0
     
     
      2
     
     
      confirment
     
     
      directement
     
     
      ces
     
     
      interprétations.
     
     
      Après
     
     
      une
     
     
      ingestion
     
     
      nocturne
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      marqué,
     
     
      la 
     
     
      sortie
     
     
      du
     
     
      14
     
     
      C0
     
     
      2
     
     
      se
     
     
      prolonge
     
     
      le
     
     
      jour
     
     
      suivant
     
     
      et
     
     
      intervient
     
     
      durant
     
     
      la
     
     
      portion
     
     
      distale
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervalle
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      pas
     
     
      (Le
     
     
      Magnen
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1973).
     
     
      Le
     
     
      détournement
     
     
      des
     
     
      métabolites
     
     
      vers
     
     
      la 
     
     
      synthèse
     
     
      des
     
     
      graisses
     
     
      introduit
     
     
      donc
     
     
      un
     
     
      facteur
     
     
      additionnel
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      fréquence
     
     
      de
     
     
      stimulation
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taire.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      apport
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      source
     
     
      endogène
     
     
      de
     
     
      calories 
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      lipolyse
     
     
      constitue
     
     
      un
     
     
      facteur
     
     
      additionnel
     
     
      de
     
     
      prolon
     
     
      ɐ
     
     
      gation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      satiété,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-à-dire
     
     
      un
     
     
      ralentissement
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      fréquence
     
     
      de
     
     
      stimulation.
     
     
      La
     
     
      faiblesse
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      corré
     
     
      ɐ
     
     
      lation
     
     
      post-prandiale
     
     
      de
     
     
      jour 
     
     
      est
     
     
      aisément
     
     
      interprétée
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      fait
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est,
     
     
      en
     
     
      présence
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      lipolyse, 
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      déterminant
     
     
      partiel
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      durée
     
     
      de
     
     
      satiété
     
     
      post
     
     
      ɐ
     
     
      prandiale.
     
     
      Le
     
     
      déclenchement
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      (contempo
     
     
      ɐ
     
     
      rain,
     
     
      on
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      vu,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      chute
     
     
      de
     
     
      glycémie
     
     
      comme
     
     
      de
     
     
      nuit)
     
     
      est
     
     
      différé
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      épargne
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      des
     
     
      hy
     
     
      ɐ
     
     
      drates
     
     
      de
     
     
      carbone
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      induit
     
     
      la
     
     
      lipolyse
     
     
      (Balasse,
     
     
      1971
     
     
      ;
     
     
      Balasse
     
     
      et
     
     
      Neef,
     
     
      1974).
     
     
      Nous
     
     
      reviendrons
     
     
      en
     
     
      détail
     
     
      sur
     
     
      ce
     
     
      point.
     
     
      Un
     
     
      cycle
     
     
      neuroendocrinien
     
     
      est
     
     
      parallèle
     
     
      à
     
     
      ce
     
     
      cycle
     
     
      métabolique
     
     
      et
     
     
      alimentaire
     
     
      et
     
     
      en
     
     
      constitue
     
     
      le
     
     
      substrat
     
     
      primaire.
     
     
      De
     
     
      nuit
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme,
     
     
      le
     
     
      taux
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      cellulaire
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      est
     
     
      élevé
     
     
      (Aparicio
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1974
     
     
      ;
     
     
      Sensi
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1973
     
     
      ;
     
     
      Sensi
     
     
      et
     
     
      Capani,
     
     
      1976
     
     
      ;
     
     
      Gibson
     
     
      et
     
     
      coll.
     
     
      ,
     
     
      1975
     
     
      ;
     
     
      Gibson
     
     
      et
     
     
      Jarrett,
     
     
      1972).
     
     
      En
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      termes,
     
     
      la
     
     
      vitesse
     
     
      de
     
     
      retrait
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      hyper
     
     
      ɐ
     
     
      glycémie
     
     
      provoquée
     
     
      par
     
     
      la 
     
     
      captation
     
     
      tissulaire
     
     
      est
     
     
      éle
     
     
      ɐ
     
     
      vée.
     
     
      La
     
     
      décharge
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline,
     
     
      stimulée
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      glucose,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      également
     
     
      ainsi
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      sensibilité
     
     
      tissulaire
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      suline
     
     
      testée
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      hypoglycémiant
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hormone
     
     
      (Pénicaud,
     
     
      1980).
     
     
      De
     
     
      jour
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme,
     
     
      la
     
     
      situation
     
     
      est
     
     
      inverse
     
     
      et
     
     
      se
     
     
      rapproche
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      situation
     
     
      de 
     
     
      diabète
     
     
      :
     
     
      ralentissement
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      de 
     
     
      glucose
     
     
      (dû
     
     
      vraisemblablement
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      épargne
     
     
      que
     
     
      per
     
     
      ɐ
     
     
      met
     
     
      la
     
     
      lipolyse),
     
     
      hypoinsulinosécrétion,
     
     
      résistance
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline.
     
     
      Le
     
     
      cycle
     
     
      neuroendocrinien
     
     
      dont
     
     
      la
     
     
      conséquence
     
     
      est
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      alternance
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      synthèse
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      mobilisation
     
     
      compensatrice
     
     
      des
     
     
      graisses
     
     
      est-il
     
     
      dépendant
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      mé
     
     
      ɐ
     
     
      canisme
     
     
      primaire
     
     
      dont
     
     
      les
     
     
      hyperphagies
     
     
      sont
     
     
      les
     
     
      effets
     
     
      secondaires
     
     
      ?
     
     
      Au
     
     
      contraire,
     
     
      une
     
     
      cyclicité
     
     
      primaire
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      est-elle
     
     
      la
     
     
      cause
     
     
      du
     
     
      cycle
     
     
      métabo
     
     
      ɐ
     
     
      lique
     
     
      ?
     
     
      Les
     
     
      résultats
     
     
      suivants
     
     
      plaident
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      convaincante
     
     
      en
     
     
      faveur
     
     
      du
     
     
      premier
     
     
      terme
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      alter
     
     
      ɐ
     
     
      native.
     
     
      Chez
     
     
      la
     
     
      souris,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      étude
     
     
      simultanée
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuli-
     
     
      nosécrétion
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      succession
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      transition
     
     
      entre
     
     
      la
     
     
      lumière
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obscurité
     
     
      révèle
     
     
      que
     
     
      l'hyperinsu-
     
     
      linosécrétion
     
     
      accompagne
     
     
      mais
     
     
      précède
     
     
      une
     
     
      rétroac
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      positive
     
     
      entre
     
     
      hyperphagie
     
     
      et
     
     
      hyperinsulinisme
     
     
      (Petersen,
     
     
      1978).
     
     
      Chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme,
     
     
      les
     
     
      caractéristiques
     
     
      neuroendocriniennes
     
     
      diurnes
     
     
      apparaissent
     
     
      avant
     
     
      le
     
     
      premier
     
     
      repas
     
     
      (Malherbe
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1969).
     
     
      Chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      encore,
     
     
      mis
     
     
      à
     
     
      jeun
     
     
      et
     
     
      à 
     
     
      la
     
     
      diète
     
     
      hydrique,
     
     
      les
     
     
      cycles
     
     
      du
     
     
      QR,
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      et
     
     
      du
     
     
      glucagon
     
     
      sont
     
     
      atténués
     
     
      mais 
     
     
      néanmoins
     
     
      persistent
     
     
      (Apfelbaum
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1972).
     
     
      En
     
     
      ɐ
     
     
      fin,
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat,
     
     
      la
     
     
      perfusion
     
     
      continue
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      de
     
     
      jour,
     
     
      qui
     
     
      a
     
     
      pour
     
     
      effet
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      interdire
     
     
      la 
     
     
      lipolyse
     
     
      et
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      instal
     
     
      ɐ
     
     
      ler
     
     
      une
     
     
      lipogénèse,
     
     
      détermine
     
     
      immédiatement
     
     
      une
     
     
      sé
     
     
      ɐ
     
     
      quence
     
     
      alimentaire
     
     
      identique
     
     
      à
     
     
      celle
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      nuit,
     
     
      comprenant
     
     
      la
     
     
      corrélation
     
     
      postprandiale
     
     
      élevée
     
     
      (La-
     
     
      rue-Achagiotis
     
     
      et
     
     
      Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1979).
     
     
      A
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      inverse,
     
     
      la
     
     
      perfusion
     
     
      continue
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      adrénaline
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      qui
     
     
      empêche
     
     
      la
     
     
      lipogénèse
     
     
      et
     
     
      induit
     
     
      la
     
     
      lipolyse,
     
     
      induit
     
     
      immédiate
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      une
     
     
      réduction
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      et
     
     
      une
     
     
      sé
     
     
      ɐ
     
     
      quence
     
     
      de
     
     
      type
     
     
      diurne
     
     
      (Danguir
     
     
      et
     
     
      Nicolaïdis,
     
     
      1979).
     
     
      C.
     
     
      LA
     
     
      STIMULATION
     
     
      SENSORIELLE
     
     
      A
     
     
      MANGER
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      expérimentation
     
     
      décrite
     
     
      ci-dessus,
     
     
      effectuée
     
     
      avec
     
     
      un
     
     
      aliment
     
     
      familier,
     
     
      nutritionnellement
     
     
      équilibré
     
     
      et
     
     
      constant,
     
     
      donne
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      illusion
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      stimulus
     
     
      systémique
     
     
      corrélé
     
     
      au
     
     
      déficit
     
     
      de
     
     
      nutriment
     
     
      intervient
     
     
      seul
     
     
      pour
     
     
      déterminer
     
     
      quantitativement
     
     
      et
     
     
      qualitativement
     
     
      le
     
     
      comportement
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      ingestion.
     
     
      C
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      oublier
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      acceptation
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      dans
     
     
      un
     
     
      état
     
     
      donné
     
     
      de
     
     
      stimulation
     
     
      systémique
     
     
      et,
     
     
      pour
     
     
      une
     
     
      part,
     
     
      on
     
     
      le
     
     
      verra,
     
     
      la
     
     
      quantité
     
     
      consommée
     
     
      dans
     
     
      cet
     
     
      état
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      établissement
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      satiété,
     
     
      sont
     
     
      des 
     
     
      réponses
     
     
      sensoriellement
     
     
      spécifiques
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      vue,
     
     
      au
     
     
      goût,
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      odeur
     
     
      et
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      texture
     
     
      de
     
     
      chaque
     
     
      aliment.
     
     
      Cette
     
     
      réponse
     
     
      sen
     
     
      ɐ
     
     
      soriellement
     
     
      spécifique
     
     
      est
     
     
      dite
     
     
      «
     
     
      la
     
     
      palatabilité
     
     
      »
     
     
      de
     
     
      cet
     
     
      aliment.
     
     
      A
     
     
      un
     
     
      niveau
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      systémique
     
     
      indexée
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      durée
     
     
      de
     
     
      privation,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      ne
     
     
      man
     
     
      ɐ
     
     
      gera
     
     
      pas,
     
     
      ou
     
     
      mangera
     
     
      de
     
     
      0
     
     
      à
     
     
      6
     
     
      grammes
     
     
      suivant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ali
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      particulier
     
     
      qui
     
     
      lui
     
     
      est
     
     
      offert.
     
     
      Tel
     
     
      aliment
     
     
      particulier 
     
     
      sera
     
     
      mangé
     
     
      ou
     
     
      non
     
     
      et
     
     
      en
     
     
      plus
     
     
      ou
     
     
      moins
     
     
      grande
     
     
      quan
     
     
      ɐ
     
     
      tité
     
     
      en
     
     
      fonction
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      gradation
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intensité
     
     
      du
     
     
      sti
     
     
      ɐ
     
     
      20
     
     
      Jacques
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      mulus
     
     
      systémique,
     
     
      en
     
     
      termes
     
     
      simples,
     
     
      en
     
     
      fonction
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intensité
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      faim.
     
     
      La
     
     
      réponse
     
     
      est
     
     
      donc
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      fois
     
     
      spécifique
     
     
      du
     
     
      stimulus,
     
     
      identique
     
     
      par
     
     
      exemple
     
     
      pour
     
     
      une
     
     
      solution
     
     
      sucrée
     
     
      de
     
     
      saccharine
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      sucre,
     
     
      mais 
     
     
      aussi
     
     
      dépendante
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      faim.
     
     
      Le
     
     
      stimulus
     
     
      systémique
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      éveil
     
     
      central
     
     
      de
     
     
      faim
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      il
     
     
      établit
     
     
      ont
     
     
      pour
     
     
      effet
     
     
      de
     
     
      promouvoir une
     
     
      série
     
     
      de
     
     
      stimuli
     
     
      sensoriels
     
     
      (et
     
     
      eux
     
     
      seuls)
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      capacité
     
     
      de
     
     
      faciliter
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      «
     
     
      récompenser
     
     
      »
     
     
      la
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      ponse
     
     
      ingestive
     
     
      et
     
     
      elle
     
     
      seule.
     
     
      La
     
     
      réponse
     
     
      alimentaire
     
     
      est
     
     
      donc
     
     
      le
     
     
      résultat
     
     
      syner
     
     
      ɐ
     
     
      gique
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      stimulation
     
     
      interne
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      stimulations
     
     
      dites
     
     
      «
     
     
      externes
     
     
      ».
     
     
      Nous
     
     
      verrons
     
     
      à
     
     
      propos
     
     
      des
     
     
      déterminants
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      quelle
     
     
      est
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      origine
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      pa- 
     
     
      latabilité
     
     
      spécifique
     
     
      de
     
     
      chaque
     
     
      aliment,
     
     
      autrement
     
     
      dit,
     
     
      des
     
     
      préférences
     
     
      et
     
     
      aversions
     
     
      alimentaires
     
     
      (on
     
     
      dit
     
     
      en
     
     
      ɐ
     
     
      core
     
     
      des
     
     
      «
     
     
      appétits
     
     
      »).
     
     
      Ici,
     
     
      on
     
     
      doit
     
     
      se
     
     
      demander
     
     
      si
     
     
      et
     
     
      comment
     
     
      la
     
     
      palatabilité
     
     
      spécifique
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      offert
     
     
      modifie
     
     
      les
     
     
      conditions
     
     
      de
     
     
      déclenchement
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      consommation.
     
     
      Utilisant
     
     
      un
     
     
      stimulus
     
     
      aversif,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-à-dire
     
     
      de
     
     
      pala
     
     
      ɐ
     
     
      tabilité
     
     
      négative
     
     
      tel
     
     
      un
     
     
      corps
     
     
      amer
     
     
      comme
     
     
      la
     
     
      quinine,
     
     
      ajouté
     
     
      au
     
     
      régime
     
     
      habituel,
     
     
      on
     
     
      constate
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      concen
     
     
      ɐ
     
     
      tration
     
     
      de
     
     
      quinine
     
     
      nécessaire
     
     
      pour
     
     
      bloquer
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      accepta
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      de,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      croît
     
     
      avec
     
     
      le
     
     
      temps
     
     
      de
     
     
      privation
     
     
      préalable
     
     
      (Miller,
     
     
      1955
     
     
      ;
     
     
      Tenen
     
     
      et
     
     
      Miller,
     
     
      1964).
     
     
      Uti
     
     
      ɐ
     
     
      lisant
     
     
      un
     
     
      stimulus
     
     
      palatable,
     
     
      la
     
     
      latence
     
     
      à
     
     
      manger
     
     
      est 
     
     
      réduite
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      vitesse
     
     
      de
     
     
      consommation
     
     
      initiale
     
     
      est
     
     
      aug
     
     
      ɐ
     
     
      mentée,
     
     
      lorsqu
     
     
      ’
     
     
      augmente
     
     
      la
     
     
      privation
     
     
      préalable
     
     
      (Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1968,
     
     
      non
     
     
      publié).
     
     
      Mais,
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      surpre
     
     
      ɐ
     
     
      nante,
     
     
      la
     
     
      loi
     
     
      de
     
     
      ses
     
     
      relations,
     
     
      sa
     
     
      différence
     
     
      vraisem
     
     
      ɐ
     
     
      blable
     
     
      en
     
     
      situations
     
     
      nocturne
     
     
      et
     
     
      diurne
     
     
      sont
     
     
      mal
     
     
      connues
     
     
      chez 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      comme
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme.
     
     
      Chez
     
     
      ce
     
     
      dernier,
     
     
      elles
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      ont
     
     
      fait
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      objet
     
     
      que
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      études
     
     
      prélimi
     
     
      ɐ
     
     
      naires
     
     
      (Pierson
     
     
      et
     
     
      Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1969).
     
     
      Chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      nourri
     
     
      ad
     
     
      libitum,
     
     
      lorsque
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      entretien
     
     
      est
     
     
      rendu
     
     
      plus
     
     
      palatable
     
     
      par
     
     
      addition
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      stimulus
     
     
      sucré
     
     
      ou
     
     
      moins
     
     
      palatable
     
     
      par
     
     
      addition
     
     
      de
     
     
      qui
     
     
      ɐ
     
     
      nine,
     
     
      on
     
     
      constate
     
     
      sur
     
     
      les
     
     
      quantités
     
     
      cumulées
     
     
      consom
     
     
      ɐ
     
     
      mées
     
     
      en
     
     
      12
     
     
      ou
     
     
      24
     
     
      heures
     
     
      une
     
     
      hyperphagie
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      premier
     
     
      cas,
     
     
      une
     
     
      hypophagie
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      second.
     
     
      Chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      intact,
     
     
      ces
     
     
      modifications
     
     
      sont
     
     
      seulement
     
     
      tran
     
     
      ɐ
     
     
      sitoires
     
     
      et
     
     
      après
     
     
      peu
     
     
      de
     
     
      jours
     
     
      la
     
     
      consommation
     
     
      de base
     
     
      est
     
     
      rétablie.
     
     
      Ces
     
     
      hyperphagies
     
     
      et
     
     
      hypophagies
     
     
      «
     
     
      de
     
     
      pa
     
     
      ɐ
     
     
      latabilité
     
     
      »
     
     
      sont
     
     
      le
     
     
      produit
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      changement
     
     
      simultané
     
     
      du
     
     
      nombre
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      (Sclafani
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1976).
     
     
      Dans
     
     
      le
     
     
      cas
     
     
      du
     
     
      choix
     
     
      multiple
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments
     
     
      très
     
     
      palatables
     
     
      dit
     
     
      «
     
     
      régime
     
     
      de
     
     
      cafétéria
     
     
      »,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperpha-
     
     
      gie
     
     
      est
     
     
      réalisée
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      augmentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      réduction
     
     
      relative
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervalle
     
     
      qui 
     
     
      les
     
     
      suit 
     
     
      (Le
     
     
      Magnen
     
     
      et
     
     
      Devos,
     
     
      non
     
     
      publié).
     
     
      Dès
     
     
      lors
     
     
      la
     
     
      ques
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      se
     
     
      pose
     
     
      de
     
     
      savoir
     
     
      comment
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      activité
     
     
      sensorielle
     
     
      de
     
     
      l'aliment
     
     
      peut
     
     
      précipiter
     
     
      ou
     
     
      ralentir
     
     
      le
     
     
      déclenche
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      successif
     
     
      des
     
     
      repas.
     
     
      Un
     
     
      postulat
     
     
      classique,
     
     
      qui
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      pas
     
     
      été
     
     
      expérimentalement
     
     
      démenti
     
     
      mais
     
     
      au
     
     
      contraire
     
     
      confirmé
     
     
      par
     
     
      des
     
     
      données
     
     
      électrophysiolo
     
     
      ɐ
     
     
      giques
     
     
      (Rolls
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1976
     
     
      ;
     
     
      Rolls
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1977),
     
     
      est 
     
     
      que
     
     
      les
     
     
      afférences
     
     
      sensorielles,
     
     
      visuelles
     
     
      et
     
     
      olfactives 
     
     
      par
     
     
      exemple,
     
     
      projetant
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      mêmes
     
     
      sites
     
     
      concernés
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      stimulus
     
     
      humoral,
     
     
      modulent
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      action
     
     
      de
     
     
      celui-ci.
     
     
      Nous
     
     
      reviendrons
     
     
      sur
     
     
      ce
     
     
      point.
     
     
      Un
     
     
      autre
     
     
      mécanisme
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      récemment
     
     
      révélé.
     
     
      Il
     
     
      est
     
     
      constitué
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      phase
     
     
      céphalique
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insulinosé-
     
     
      crétion
     
     
      et
     
     
      par
     
     
      sa
     
     
      dépendance
     
     
      envers
     
     
      la
     
     
      palatabilité
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment.
     
     
      Lorsque
     
     
      trois
     
     
      aliments
     
     
      isocaloriques
     
     
      mais
     
     
      de
     
     
      différentes
     
     
      palatabilités
     
     
      sont
     
     
      offerts
     
     
      au
     
     
      rat,
     
     
      il
     
     
      consomme
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      à
     
     
      satiété
     
     
      dans
     
     
      un
     
     
      repas-test
     
     
      des
     
     
      quantités
     
     
      signi
     
     
      ɐ
     
     
      ficativement
     
     
      différentes.
     
     
      Cette
     
     
      différence
     
     
      mesure
     
     
      et
     
     
      confirme
     
     
      les
     
     
      trois
     
     
      niveaux
     
     
      de
     
     
      palatabilité.
     
     
      La
     
     
      mesure,
     
     
      durant
     
     
      les
     
     
      premières
     
     
      minutes
     
     
      du
     
     
      repas,
     
     
      de la 
     
     
      décharge
     
     
      réflexe
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      permet
     
     
      de
     
     
      démontrer
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ampli
     
     
      ɐ
     
     
      tude
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      décharge
     
     
      est
     
     
      positivement
     
     
      corrélée
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      palatabilité
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment.
     
     
      Lorsqu
     
     
      ’
     
     
      après
     
     
      vagotomie
     
     
      sub
     
     
      ɐ
     
     
      diaphragmatique,
     
     
      cette
     
     
      décharge-réflexe
     
     
      précoce
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      suline
     
     
      est
     
     
      abolie,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      mange
     
     
      au
     
     
      cours
     
     
      de
     
     
      son
     
     
      repas
     
     
      une
     
     
      même
     
     
      quantité
     
     
      des
     
     
      trois
     
     
      versions
     
     
      sensorielles
     
     
      de 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment.
     
     
      Une
     
     
      rétroaction
     
     
      positive
     
     
      entre
     
     
      palatabilité
     
     
      et
     
     
      niveau
     
     
      de
     
     
      stimulation
     
     
      systémique
     
     
      est
     
     
      suggérée
     
     
      par
     
     
      ces
     
     
      résultats.
     
     
      La
     
     
      palatabilité
     
     
      plus
     
     
      ou
     
     
      moins
     
     
      élevée
     
     
      de 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      élève
     
     
      plus
     
     
      ou
     
     
      moins
     
     
      au
     
     
      début
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      état
     
     
      de
     
     
      faim
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      décharge
     
     
      réflexe
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline.
     
     
      En
     
     
      retour,
     
     
      la
     
     
      palatabilité
     
     
      différentielle
     
     
      dépendante
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      état
     
     
      de
     
     
      faim
     
     
      est
     
     
      augmentée
     
     
      (Louis-Sylvestre
     
     
      et
     
     
      Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1980
     
     
      b).
     
     
      Il
     
     
      est
     
     
      possible
     
     
      que
     
     
      cette
     
     
      interaction
     
     
      au
     
     
      début
     
     
      du
     
     
      repas
     
     
      et
     
     
      son
     
     
      effet
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      quantité
     
     
      consommée
     
     
      dans
     
     
      ce
     
     
      repas
     
     
      aient
     
     
      une
     
     
      conséquence
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      durée
     
     
      ultérieure
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      satiété
     
     
      et
     
     
      puissent
     
     
      ainsi
     
     
      différer
     
     
      ou
     
     
      avancer
     
     
      le
     
     
      déclenchement
     
     
      des
     
     
      consommations
     
     
      suivantes.
     
     
      Ces
     
     
      mécanismes
     
     
      en
     
     
      jeu
     
     
      au
     
     
      début
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      sont
     
     
      proches
     
     
      de
     
     
      ceux
     
     
      dont
     
     
      on
     
     
      démontre
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intervention
     
     
      avant
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      dans
     
     
      une
     
     
      situation
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      programmés
     
     
      à
     
     
      heures
     
     
      fixes.
     
     
      On
     
     
      a 
     
     
      vu
     
     
      que
     
     
      les
     
     
      stimuli
     
     
      externes
     
     
      associés 
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      imminence
     
     
      du
     
     
      repas,
     
     
      et
     
     
      le
     
     
      temps
     
     
      deviennent
     
     
      des
     
     
      stimuli
     
     
      conditionnés
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      décharge
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      qui
     
     
      vient
     
     
      renforcer
     
     
      ou
     
     
      peut
     
     
      créer
     
     
      la
     
     
      condition
     
     
      humorale
     
     
      de
     
     
      dé
     
     
      ɐ
     
     
      clenchement
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ingestion.
     
     
      Chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme,
     
     
      on
     
     
      a
     
     
      montré
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      vue
     
     
      ou
     
     
      les
     
     
      odeurs
     
     
      alimentaires
     
     
      indui
     
     
      ɐ
     
     
      sent,
     
     
      comme
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      eau
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      bouche,
     
     
      une
     
     
      élévation
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      sulinémie
     
     
      et
     
     
      une
     
     
      hypoglycémie
     
     
      résultante
     
     
      (Sjôstrôm
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1980).
     
     
      Dans
     
     
      ces
     
     
      conditions,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      homme
     
     
      comme
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      peut
     
     
      manger
     
     
      sous
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      «
     
     
      faim
     
     
      condi
     
     
      ɐ
     
     
      Bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      21
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      tionnée
     
     
      »,
     
     
      non
     
     
      par
     
     
      un
     
     
      déficit
     
     
      interne
     
     
      mais
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      sti
     
     
      ɐ
     
     
      muli
     
     
      sensoriels
     
     
      externes
     
     
      qui
     
     
      (suivant
     
     
      les
     
     
      expressions
     
     
      triviales)
     
     
      donnent
     
     
      faim,
     
     
      comme
     
     
      «
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      appétit
     
     
      vient
     
     
      en
     
     
      mangeant
     
     
      ».
     
     
      D.
     
     
      LES
     
     
      MECANISMES
     
     
      CEREBRAUX
     
     
      DE
     
     
      LA
     
     
      REGULATION
     
     
      DU
     
     
      BILAN
     
     
      D'ENERGIE
     
     
      ET
     
     
      DE
     
     
      SON
     
     
      EFFECTEUR
     
     
      ALIMENTAIRE
     
     
      :
     
     
      GENERALITES
     
     
      Quelles
     
     
      sont
     
     
      les
     
     
      cibles
     
     
      centrales
     
     
      du
     
     
      signal,
     
     
      ou
     
     
      des 
     
     
      signaux,
     
     
      intérocepteurs
     
     
      et
     
     
      extérocepteurs
     
     
      dont
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      inté
     
     
      ɐ
     
     
      gration
     
     
      dirige
     
     
      le
     
     
      comportement
     
     
      ingestif
     
     
      et
     
     
      rend
     
     
      compte 
     
     
      de
     
     
      son
     
     
      rôle
     
     
      effecteur
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      régulation
     
     
      du
     
     
      bilan
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      é
     
     
      ɐ
     
     
      nergie
     
     
      ?
     
     
      Les
     
     
      expériences
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      ablations
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      déafférentations
     
     
      ont
     
     
      depuis
     
     
      longtemps
     
     
      imposé
     
     
      la
     
     
      notion
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypo
     
     
      ɐ
     
     
      thalamus
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      structures
     
     
      limbiques 
     
     
      étaient
     
     
      concernés
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      majeure
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      régulations
     
     
      neurovégéta
     
     
      ɐ
     
     
      tives
     
     
      et
     
     
      leurs
     
     
      relations
     
     
      avec
     
     
      des
     
     
      comportements.
     
     
      Ce 
     
     
      fut,
     
     
      en
     
     
      particulier,
     
     
      le
     
     
      cas
     
     
      pour
     
     
      les
     
     
      régulations
     
     
      homéo
     
     
      ɐ
     
     
      statiques
     
     
      nutritionnelles
     
     
      et
     
     
      le
     
     
      comportement
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taire.
     
     
      Après
     
     
      décortication,
     
     
      ces
     
     
      régulations
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      réponses
     
     
      alimentaires
     
     
      sont,
     
     
      en
     
     
      gros,
     
     
      conservées
     
     
      (Braun,
     
     
      1975).
     
     
      On
     
     
      verra
     
     
      que
     
     
      seul
     
     
      le
     
     
      cortex
     
     
      orbitofrontal
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      afférences
     
     
      qui
     
     
      y
     
     
      parviennent
     
     
      et
     
     
      ses
     
     
      efférences
     
     
      vers 
     
     
      les
     
     
      noyaux
     
     
      hypothalamiques,
     
     
      joue
     
     
      un
     
     
      rôle
     
     
      apparem
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      important
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      régulation
     
     
      alimentaire.
     
     
      Administrations
     
     
      intracérébroventriculaires
     
     
      Une
     
     
      première
     
     
      approche
     
     
      du
     
     
      rôle
     
     
      spécifique
     
     
      des
     
     
      di
     
     
      ɐ
     
     
      verses
     
     
      structures
     
     
      est
     
     
      constituée
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      étude
     
     
      des
     
     
      effets 
     
     
      sur
     
     
      les
     
     
      régulations
     
     
      métaboliques
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      réponses
     
     
      aliɐ
     
     
      mentaires,
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      intraventriculocéré-
     
     
      brale
     
     
      de
     
     
      divers
     
     
      agents.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      de
     
     
      glucose,
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      de 
     
     
      fructose,
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      glucose
     
     
      plus
     
     
      insuline
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      seule,
     
     
      réduit
     
     
      de
     
     
      35
     
     
      %
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      (Herberg,
     
     
      1960).
     
     
      Cette
     
     
      même
     
     
      administration
     
     
      en
     
     
      aigu
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      seule
     
     
      pro
     
     
      ɐ
     
     
      duit
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      chien
     
     
      anesthésié
     
     
      une
     
     
      décharge
     
     
      pancréa
     
     
      ɐ
     
     
      tique
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      (Chenet
     
     
      coll.,
     
     
      1975
     
     
      ;
     
     
      Woods
     
     
      et
     
     
      Porte,
     
     
      1975).
     
     
      Cette
     
     
      décharge
     
     
      est
     
     
      empêchée
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      vagotomie
     
     
      et
     
     
      une
     
     
      hypoglycémie 
     
     
      provoquée
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      liquide 
     
     
      cépha
     
     
      ɐ
     
     
      lo-rachidien.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      intraventriculaire,
     
     
      par
     
     
      son
     
     
      augmentation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      captation
     
     
      de
     
     
      glucose
     
     
      de
     
     
      sites
     
     
      glu-
     
     
      cosensibles
     
     
      et
     
     
      insulinodépendants,
     
     
      stimulerait
     
     
      la
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      ponse
     
     
      pancréatique
     
     
      médiée
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      vague
     
     
      (Woods
     
     
      et
     
     
      Porte,
     
     
      1976).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      alloxane
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      même
     
     
      voie,
     
     
      sus
     
     
      ɐ
     
     
      ceptible
     
     
      de
     
     
      détruire
     
     
      sélectivement
     
     
      de
     
     
      tels 
     
     
      neurones
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      sulinodépendants,
     
     
      ne
     
     
      modifie
     
     
      pas
     
     
      la 
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      spontanée
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      normale
     
     
      du
     
     
      rat.
     
     
      Mais
     
     
      on
     
     
      constate
     
     
      chez
     
     
      les
     
     
      traités
     
     
      une
     
     
      moindre
     
     
      réponse
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taire
     
     
      au
     
     
      2-DG
     
     
      comme
     
     
      à
     
     
      24
     
     
      heures
     
     
      de
     
     
      jeûne
     
     
      et,
     
     
      dans
     
     
      ce
     
     
      dernier
     
     
      état,
     
     
      une
     
     
      chute
     
     
      plus
     
     
      précoce
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glycémie. 
     
     
      Des
     
     
      glucorécepteurs
     
     
      membranaires
     
     
      centraux
     
     
      seraient
     
     
      donc
     
     
      en
     
     
      jeu
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      contreréaction
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypoglycémie,
     
     
      contreréaction
     
     
      dont
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      des
     
     
      éléments
     
     
      est
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      ali
     
     
      ɐ
     
     
      mentaire
     
     
      (Woods
     
     
      et
     
     
      Mac
     
     
      Kay,
     
     
      1978).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      administration,
     
     
      non
     
     
      plus
     
     
      aiguë
     
     
      mais
     
     
      chronique,
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      (100
     
     
      heures)
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      babouin
     
     
      (Woods
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1979),
     
     
      induit
     
     
      une
     
     
      hypophagie
     
     
      et
     
     
      une
     
     
      perte
     
     
      de
     
     
      poids,
     
     
      donc
     
     
      une
     
     
      lipolyse
     
     
      sans
     
     
      changer
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insulinémie
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      gly
     
     
      ɐ
     
     
      cémie.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      intraventriculaire
     
     
      de
     
     
      2-désoxy-D-
     
     
      glucose 
     
     
      (2-DG)
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      dose
     
     
      très
     
     
      inférieure
     
     
      à
     
     
      celle
     
     
      active 
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      systémique
     
     
      produit
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      fois
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      aliɐ
     
     
      mentaire
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      ensemble
     
     
      des
     
     
      réponses
     
     
      métaboliques
     
     
      (Muller
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1971
     
     
      ;
     
     
      Muller
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1973).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      ad
     
     
      ɐ
     
     
      ministration
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      même
     
     
      voie
     
     
      de
     
     
      5-thio-glucose
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      dose
     
     
      de
     
     
      0,55
     
     
      |xmol/rat
     
     
      produit,
     
     
      comme
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administra
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      systémique,
     
     
      la 
     
     
      stimulation
     
     
      alimentaire
     
     
      (Slusser et
     
     
      Ritter,
     
     
      1980).
     
     
      Un
     
     
      autre
     
     
      bloquant
     
     
      ou
     
     
      compétiteur
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      captation
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      utilisation
     
     
      cellulaire
     
     
      du
     
     
      glucose,
     
     
      la 
     
     
      phloridzine,
     
     
      injecté
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      même
     
     
      voie,
     
     
      produit
     
     
      une
     
     
      hyperphagie
     
     
      considérable
     
     
      et
     
     
      durable
     
     
      (Glick
     
     
      et
     
     
      Mayer,
     
     
      1968).
     
     
      Ces
     
     
      premiers
     
     
      faits
     
     
      sur
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      activité
     
     
      intraventricu
     
     
      ɐ
     
     
      laire
     
     
      des
     
     
      antimétabolites
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      suggèrent
     
     
      deux
     
     
      conclusions
     
     
      préliminaires.
     
     
      La
     
     
      cible
     
     
      des
     
     
      effets,
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      fois
     
     
      métaboliques
     
     
      et
     
     
      alimentaires,
     
     
      du
     
     
      2-DG
     
     
      et
     
     
      du
     
     
      5-thio- 
     
     
      glucose
     
     
      obtenus
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      systémique,
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      pas
     
     
      péri
     
     
      ɐ
     
     
      phérique
     
     
      mais
     
     
      centrale.
     
     
      Une
     
     
      autre
     
     
      preuve
     
     
      est
     
     
      appor
     
     
      ɐ
     
     
      tée
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      fait
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      glucose
     
     
      intraveineux
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      le
     
     
      fructose
     
     
      (qui
     
     
      ne
     
     
      passe
     
     
      pas
     
     
      la
     
     
      barrière
     
     
      méningée)
     
     
      em
     
     
      ɐ
     
     
      pêche
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      stimulant
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      2-
     
     
      DG
     
     
      systémique
     
     
      (Strieker
     
     
      et
     
     
      Rowland,
     
     
      1978).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      hypo
     
     
      ɐ
     
     
      thèse
     
     
      avancée
     
     
      de
     
     
      leur
     
     
      action
     
     
      sur
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hypothétiques
     
     
      glu
     
     
      ɐ
     
     
      corécepteurs
     
     
      hépatiques
     
     
      transmettant
     
     
      des
     
     
      informations
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      branche
     
     
      hépatique
     
     
      du
     
     
      vague
     
     
      (Russek,
     
     
      1971)
     
     
      est
     
     
      donc
     
     
      démentie.
     
     
      Seconde
     
     
      conclusion,
     
     
      celle-ci
     
     
      très
     
     
      partielle
     
     
      :
     
     
      les
     
     
      sites 
     
     
      concernés,
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      on
     
     
      peut
     
     
      désigner
     
     
      dès lors
     
     
      «
     
     
      glucosen-
     
     
      sibles
     
     
      »
     
     
      ou
     
     
      «
     
     
      glucorécepteurs
     
     
      »,
     
     
      éventuellement
     
     
      dis
     
     
      ɐ
     
     
      tincts
     
     
      pour
     
     
      les
     
     
      diverses
     
     
      réponses
     
     
      métaboliques
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      réponses
     
     
      alimentaires
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      glucopénie
     
     
      cérébrale,
     
     
      sont 
     
     
      touchés
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      injection
     
     
      intraventriculaire.
     
     
      Cette
     
     
      donnée,
     
     
      en
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      absence
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      informations,
     
     
      offre
     
     
      peu
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      indications
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      localisation
     
     
      des
     
     
      sites.
     
     
      En
     
     
      effet,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      agent
     
     
      peut
     
     
      agir soit
     
     
      à
     
     
      proximité
     
     
      des
     
     
      parois
     
     
      du
     
     
      ventri
     
     
      ɐ
     
     
      cule
     
     
      latéral,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-à-dire
     
     
      au
     
     
      niveau
     
     
      des
     
     
      noyaux
     
     
      hypo-
     
     
      22
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      thalamiques,
     
     
      ou
     
     
      par
     
     
      diffusion
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      liquide
     
     
      céphalo
     
     
      ɐ
     
     
      rachidien
     
     
      sur
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      structures
     
     
      éloignées
     
     
      du
     
     
      point
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      administration.
     
     
      Cependant,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      des
     
     
      administrations
     
     
      intraventri-
     
     
      culaires
     
     
      de
     
     
      2-DG
     
     
      apporte
     
     
      de
     
     
      nouvelles
     
     
      informations
     
     
      sur
     
     
      les
     
     
      mécanismes
     
     
      centraux
     
     
      de
     
     
      son
     
     
      action.
     
     
      De
     
     
      nom
     
     
      ɐ
     
     
      breuses
     
     
      preuves
     
     
      ont
     
     
      été
     
     
      apportées
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperglycé
     
     
      ɐ
     
     
      mie
     
     
      après
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      intraventriculaire
     
     
      comme
     
     
      systémique
     
     
      de
     
     
      2-DG
     
     
      est
     
     
      due
     
     
      simultanément
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      hy-
     
     
      perglucagonémie
     
     
      (Frohman
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1973
     
     
      ;
     
     
      Frohman
     
     
      et
     
     
      Nagai,
     
     
      1976)
     
     
      et
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      non-réponse
     
     
      insulinosécrétoire
     
     
      à
     
     
      cette
     
     
      hyperglycémie.
     
     
      Cette
     
     
      dernière
     
     
      absence
     
     
      de
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      ponse
     
     
      est
     
     
      levée
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      surrénalectomie.
     
     
      Elle
     
     
      est
     
     
      donc
     
     
      provoquée
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      sympathique
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dé
     
     
      ɐ
     
     
      charge
     
     
      surrénalienne
     
     
      de
     
     
      catécholamines
     
     
      (Frohman
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1973
     
     
      ;
     
     
      Frohman
     
     
      et
     
     
      Nagai,
     
     
      1976
     
     
      ;
     
     
      Brodows
     
     
      et 
     
     
      coll.,
     
     
      1973
     
     
      ;
     
     
      Brodows
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1975).
     
     
      Cependant,
     
     
      une
     
     
      per
     
     
      ɐ
     
     
      sistance
     
     
      partielle
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperglycémie
     
     
      après
     
     
      adrénalec
     
     
      ɐ
     
     
      tomie
     
     
      alors
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      insulinogénique
     
     
      au
     
     
      glucose 
     
     
      est
     
     
      rétablie,
     
     
      suggère
     
     
      aussi
     
     
      une
     
     
      activité
     
     
      du
     
     
      2-DG
     
     
      sur
     
     
      le
     
     
      contrôle
     
     
      nerveux
     
     
      hépatique
     
     
      (Brodows
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1973).
     
     
      Une
     
     
      donnée
     
     
      complémentaire
     
     
      sur
     
     
      les
     
     
      effets
     
     
      métabo
     
     
      ɐ
     
     
      liques
     
     
      et
     
     
      alimentaires
     
     
      du
     
     
      2-DG
     
     
      est
     
     
      apportée
     
     
      par
     
     
      Coim
     
     
      ɐ
     
     
      bra
     
     
      (Coimbra
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1979).
     
     
      Une
     
     
      petite
     
     
      dose
     
     
      de
     
     
      2-DG
     
     
      injectée
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      ventri
     
     
      ɐ
     
     
      cule
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      nourri
     
     
      (Coimbra
     
     
      et
     
     
      coll.
     
     
      ,
     
     
      1979)
     
     
      produit
     
     
      une
     
     
      élévation
     
     
      rapide
     
     
      des
     
     
      acides
     
     
      gras
     
     
      libres
     
     
      sans
     
     
      chan
     
     
      ɐ
     
     
      ger
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insulinémie.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      injection
     
     
      dans
     
     
      ce
     
     
      même
     
     
      ventricule
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      glucose
     
     
      réduit
     
     
      les
     
     
      acides
     
     
      gras
     
     
      libres 
     
     
      circulants
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      à
     
     
      jeun
     
     
      sans
     
     
      changer
     
     
      sa
     
     
      glycémie 
     
     
      et
     
     
      son
     
     
      insulinémie.
     
     
      Chez
     
     
      le
     
     
      diabétique,
     
     
      le
     
     
      glucose
     
     
      seul
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      pas
     
     
      cet
     
     
      effet
     
     
      ;
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      addition
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      le
     
     
      produit.
     
     
      Ces faits
     
     
      suggèrent
     
     
      que
     
     
      le 
     
     
      système
     
     
      de
     
     
      mobilisation
     
     
      des
     
     
      lipides
     
     
      dépend
     
     
      de
     
     
      mécanismes
     
     
      centraux
     
     
      disso
     
     
      ɐ
     
     
      ciables
     
     
      de
     
     
      ceux
     
     
      qui
     
     
      sont
     
     
      en
     
     
      jeu
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      régulation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      ou
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insulinémie.
     
     
      Une
     
     
      autre
     
     
      donnée
     
     
      suggère
     
     
      cette
     
     
      dissociation.
     
     
      La
     
     
      surrénalectomie
     
     
      qui
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      duit
     
     
      ou
     
     
      abolit
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperglycémie
     
     
      après
     
     
      2-DG,
     
     
      laisse
     
     
      sub
     
     
      ɐ
     
     
      sister
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      élévation
     
     
      des
     
     
      acides
     
     
      gras
     
     
      libres
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      introduit
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      analogue
     
     
      du
     
     
      glucose
     
     
      (Nishizawa
     
     
      et
     
     
      Bray,
     
     
      1978).
     
     
      D
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      données
     
     
      viendront
     
     
      encore
     
     
      confirmer
     
     
      la
     
     
      disɐ
     
     
      sociation
     
     
      entre
     
     
      les
     
     
      effets
     
     
      hyperglycémiants
     
     
      et
     
     
      lipoly-
     
     
      tiques
     
     
      du
     
     
      2-DG
     
     
      et
     
     
      ceux-ci
     
     
      de
     
     
      ses
     
     
      effets
     
     
      alimentaires.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      ensemble
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      faits
     
     
      suggère
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      série
     
     
      de
     
     
      sites
     
     
      glucosensibles,
     
     
      insulinodépendants
     
     
      ou
     
     
      non,
     
     
      sont
     
     
      affectés
     
     
      par
     
     
      les
     
     
      administrations
     
     
      intraventriculaires
     
     
      et
     
     
      sont
     
     
      en
     
     
      jeu
     
     
      séparément
     
     
      dans
     
     
      :
     
     
      1)
     
     
      la
     
     
      régulation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      via 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insulinosécrétion
     
     
      ;
     
     
      2)
     
     
      la
     
     
      synthèse
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      mobilisation
     
     
      des
     
     
      graisses
     
     
      ;
     
     
      3)
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire.
     
     
      Seuls
     
     
      le
     
     
      devenir
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      réponses
     
     
      après
     
     
      la
     
     
      lésion
     
     
      de
     
     
      divers
     
     
      sites
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      locale
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      mêmes
     
     
      agents
     
     
      dans
     
     
      ces
     
     
      sites
     
     
      permettront
     
     
      de
     
     
      les
     
     
      localiser 
     
     
      et
     
     
      de 
     
     
      différencier
     
     
      leurs
     
     
      fonctions,
     
     
      afin
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      identifier
     
     
      leurs
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      teractions.
     
     
      E.
     
     
      LE
     
     
      RÔLE
     
     
      DU
     
     
      NOYAU
     
     
      MÉDIOVENTRAL
     
     
      DE
     
     
      l'HYPOTHALAMUS
     
     
      (VMN)
     
     
      La
     
     
      lésion
     
     
      électrolytique
     
     
      des
     
     
      noyaux
     
     
      médioven-
     
     
      traux
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypothalamus
     
     
      produit
     
     
      une
     
     
      hyperphagie
     
     
      et
     
     
      une
     
     
      obésité.
     
     
      Deux
     
     
      interprétations
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      phénomène
     
     
      étaient
     
     
      possibles 
     
     
      et
     
     
      ont
     
     
      été
     
     
      défendues
     
     
      depuis
     
     
      sa
     
     
      décou
     
     
      ɐ
     
     
      verte
     
     
      par
     
     
      Hetherington
     
     
      et
     
     
      Ranson
     
     
      (1940).
     
     
      Pour
     
     
      la
     
     
      plu
     
     
      ɐ
     
     
      part
     
     
      des
     
     
      auteurs
     
     
      jusqu'aux
     
     
      années
     
     
      récentes
     
     
      et
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      suite
     
     
      de
     
     
      Brobeck
     
     
      (Brobeck,
     
     
      1943),
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      était
     
     
      la
     
     
      conséquence
     
     
      primaire
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      lésion
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obésité
     
     
      la
     
     
      con
     
     
      ɐ
     
     
      séquence
     
     
      passive
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      hyperphagie.
     
     
      Les
     
     
      noyaux
     
     
      médioventraux
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypothalamus
     
     
      étaient
     
     
      donc
     
     
      consi
     
     
      ɐ
     
     
      dérés
     
     
      comme
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      des
     
     
      sites
     
     
      du
     
     
      mécanisme
     
     
      directeur
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire.
     
     
      Puisque
     
     
      sa
     
     
      destruction
     
     
      entraînait
     
     
      une
     
     
      hyperphagie,
     
     
      il 
     
     
      était
     
     
      présenté
     
     
      (et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      encore
     
     
      dans
     
     
      de
     
     
      nombreux
     
     
      manuels)
     
     
      comme
     
     
      un
     
     
      «
     
     
      centre
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      sa
     
     
      ɐ
     
     
      tiété
     
     
      ».
     
     
      Une
     
     
      autre
     
     
      interprétation,
     
     
      initialement
     
     
      suggé
     
     
      ɐ
     
     
      rée
     
     
      par
     
     
      Kennedy
     
     
      (Kennedy,
     
     
      1950)
     
     
      était
     
     
      que
     
     
      les
     
     
      VMN 
     
     
      constituaient
     
     
      le
     
     
      centre
     
     
      régulateur
     
     
      de 
     
     
      la
     
     
      masse 
     
     
      adipeuse
     
     
      répondant
     
     
      à
     
     
      des
     
     
      signaux 
     
     
      issus
     
     
      de
     
     
      ou
     
     
      corrélés
     
     
      aux
     
     
      mou
     
     
      ɐ
     
     
      vements
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      masse.
     
     
      Suivant
     
     
      cette
     
     
      interprétation,
     
     
      la
     
     
      destruction
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      structures
     
     
      entraînait
     
     
      une
     
     
      lipogé- 
     
     
      nèse
     
     
      soutenue
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obésité
     
     
      par
     
     
      suppression
     
     
      du
     
     
      méca
     
     
      ɐ
     
     
      nisme
     
     
      correcteur
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      lipolyse.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      en
     
     
      était
     
     
      la 
     
     
      conséquence
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      la cause.
     
     
      La
     
     
      première
     
     
      interpré
     
     
      ɐ
     
     
      tation
     
     
      est
     
     
      aujourd
     
     
      ’
     
     
      hui
     
     
      totalement
     
     
      démentie
     
     
      ;
     
     
      la
     
     
      se
     
     
      ɐ
     
     
      conde
     
     
      a
     
     
      été,
     
     
      au
     
     
      cours
     
     
      des
     
     
      récentes
     
     
      années,
     
     
      largement
     
     
      confirmée.
     
     
      Administrations
     
     
      locales
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      VMN
     
     
      Une
     
     
      micro-injection
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      solution
     
     
      de
     
     
      glucose
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      VMN
     
     
      est
     
     
      sans
     
     
      effet
     
     
      immédiat
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taire
     
     
      (Epstein,
     
     
      1960)
     
     
      ;
     
     
      mais
     
     
      cette
     
     
      même
     
     
      administra
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      a
     
     
      un
     
     
      effet
     
     
      réducteur
     
     
      différé
     
     
      portant
     
     
      sur
     
     
      les
     
     
      24
     
     
      heures
     
     
      de
     
     
      consommation
     
     
      (Panksepp
     
     
      et
     
     
      Meeker,
     
     
      1976).
     
     
      L'administration
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      (implant
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      VMN en 
     
     
      début
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      et
     
     
      après
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      de
     
     
      privation)
     
     
      réduit
     
     
      fortement
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      heure
     
     
      suiɐ
     
     
      vante
     
     
      (Hatfield
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1974).
     
     
      Des
     
     
      anticorps
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      suline,
     
     
      injectés
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      dans
     
     
      les
     
     
      mêmes
     
     
      sites,
     
     
      produisent 
     
     
      une
     
     
      hyperphagie
     
     
      transitoire
     
     
      (Strubbe
     
     
      et
     
     
      Mein,
     
     
      1977).
     
     
      En
     
     
      chronique,
     
     
      la
     
     
      micro-injection
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      Bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      23
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      VMN
     
     
      a
     
     
      le
     
     
      même
     
     
      effet
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      que
     
     
      cette
     
     
      même
     
     
      administration
     
     
      intraventriculaire
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      babouin
     
     
      :
     
     
      aphagie
     
     
      et
     
     
      perte
     
     
      de
     
     
      poids
     
     
      (Nicolaïdis,
     
     
      1978).
     
     
      La
     
     
      cible
     
     
      de
     
     
      cet
     
     
      effet
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      insuline
     
     
      donnée
     
     
      chroniquement
     
     
      par
     
     
      voie
     
     
      intraventriculaire
     
     
      est
     
     
      donc
     
     
      le
     
     
      noyau
     
     
      ventromé-
     
     
      dian.
     
     
      Des
     
     
      résultats
     
     
      contradictoires
     
     
      ont
     
     
      été
     
     
      publiés
     
     
      sur
     
     
      les
     
     
      effets
     
     
      des
     
     
      administrations
     
     
      locales
     
     
      de
     
     
      2-DG
     
     
      sur
     
     
      les
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      ponses
     
     
      alimentaires.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      est
     
     
      nul
     
     
      d'après
     
     
      Berthoud
     
     
      (Berthoud
     
     
      et
     
     
      Mogenson,
     
     
      1977)
     
     
      et
     
     
      Miselis
     
     
      (Miselis
     
     
      et
     
     
      Epstein,
     
     
      1975).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      sous
     
     
      forme
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      implant
     
     
      introduirait
     
     
      une
     
     
      inhibition
     
     
      (Balagura
     
     
      et
     
     
      Kanner,
     
     
      1971).
     
     
      Une
     
     
      anesthésie
     
     
      des 
     
     
      VMN
     
     
      par
     
     
      administration
     
     
      locale
     
     
      de
     
     
      procaine
     
     
      (Epstein,
     
     
      1960
     
     
      ;
     
     
      Miselis
     
     
      et
     
     
      Epstein,
     
     
      1975)
     
     
      produit,
     
     
      de
     
     
      jour,
     
     
      une
     
     
      hyperphagie.
     
     
      Celle-ci
     
     
      est
     
     
      due
     
     
      à
     
     
      un
     
     
      raccourcissement
     
     
      des
     
     
      intervalles
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      élé
     
     
      ɐ
     
     
      vation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      dimension
     
     
      des
     
     
      repas
     
     
      (Larkin,
     
     
      1975).
     
     
      Le 
     
     
      VMN
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      donc
     
     
      pas
     
     
      concerné
     
     
      dans
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      achèvement
     
     
      des
     
     
      repas,
     
     
      c
     
     
      ’
     
     
      est-à-dire
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      mécanisme
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      établissement
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      satiété
     
     
      mais l
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      mécanisme
     
     
      qui,
     
     
      de
     
     
      jour,
     
     
      détermine
     
     
      les
     
     
      longs 
     
     
      intervalles
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      à
     
     
      repas.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      ad
     
     
      ɐ
     
     
      ministration
     
     
      locale
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      barbiturique
     
     
      ne
     
     
      produit
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      stimulation
     
     
      très
     
     
      transitoire
     
     
      (10
     
     
      minutes)
     
     
      du
     
     
      compor
     
     
      ɐ
     
     
      tement
     
     
      (Maes,
     
     
      1980).
     
     
      Stimulation
     
     
      électrique
     
     
      du
     
     
      VMN
     
     
      Effets
     
     
      métaboliques
     
     
      La
     
     
      stimulation
     
     
      électrique
     
     
      du
     
     
      VMN 
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      structures
     
     
      hypothalamiques
     
     
      voisines
     
     
      (hypothalamus
     
     
      postérieur,
     
     
      corps
     
     
      mamillaires,
     
     
      noyaux
     
     
      dorsomédians,
     
     
      noyaux
     
     
      arqués)
     
     
      a
     
     
      des
     
     
      effets
     
     
      complexes,
     
     
      difficiles
     
     
      à
     
     
      dissocier
     
     
      et
     
     
      à
     
     
      attribuer
     
     
      à
     
     
      des
     
     
      fonctions
     
     
      spécifiques
     
     
      de
     
     
      ces
     
     
      diverses
     
     
      structures.
     
     
      En
     
     
      effet,
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      électrique
     
     
      en
     
     
      un
     
     
      point
     
     
      des
     
     
      voies
     
     
      nerveuses
     
     
      peut
     
     
      activer
     
     
      des
     
     
      structures
     
     
      connectées
     
     
      mais
     
     
      éloignées
     
     
      du
     
     
      point
     
     
      stimulé,
     
     
      ces
     
     
      struc
     
     
      ɐ
     
     
      tures
     
     
      étant
     
     
      seules
     
     
      fonctionnellement
     
     
      concernées
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      observée.
     
     
      Il
     
     
      est
     
     
      vraisemblable,
     
     
      par
     
     
      exemple, 
     
     
      que
     
     
      les 
     
     
      réponses
     
     
      affectant
     
     
      la
     
     
      glycémie 
     
     
      obtenue
     
     
      par
     
     
      sti
     
     
      ɐ
     
     
      mulation
     
     
      des
     
     
      VMN
     
     
      ou
     
     
      à
     
     
      proximité
     
     
      sont
     
     
      dues
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      activation
     
     
      non
     
     
      fonctionnelle
     
     
      de
     
     
      voies
     
     
      reliant
     
     
      les
     
     
      VMN 
     
     
      aux
     
     
      noyaux
     
     
      dorsomoteurs
     
     
      du
     
     
      vague
     
     
      et
     
     
      à l
     
     
      ’
     
     
      area
     
     
      postre-
     
     
      ma.
     
     
      Les
     
     
      stimulations
     
     
      des 
     
     
      VMN,
     
     
      mais
     
     
      aussi
     
     
      des
     
     
      noyaux
     
     
      dorsomédians
     
     
      et
     
     
      noyaux
     
     
      arqués
     
     
      produisent
     
     
      :
     
     
      a)
     
     
      à
     
     
      faible
     
     
      intensité,
     
     
      une
     
     
      réponse
     
     
      fugace
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hypergly
     
     
      ɐ
     
     
      cémie
     
     
      non
     
     
      dépendante
     
     
      des
     
     
      surrénales
     
     
      et
     
     
      dans
     
     
      laquelle
     
     
      les
     
     
      afférences
     
     
      splanchniques
     
     
      hépatiques
     
     
      semblent
     
     
      concernées
     
     
      ;
     
     
      b) 
     
     
      à
     
     
      plus
     
     
      forte
     
     
      intensité,
     
     
      une
     
     
      hyperglucagonémie
     
     
      ren
     
     
      ɐ
     
     
      forçant
     
     
      et
     
     
      prolongeant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperglycémie,
     
     
      également
     
     
      in
     
     
      ɐ
     
     
      dépendante
     
     
      des
     
     
      surrénales
     
     
      et
     
     
      dépendante
     
     
      des
     
     
      afférences
     
     
      nerveuses
     
     
      au
     
     
      pancréas
     
     
      ;
     
     
      enfin,
     
     
      c)
     
     
      une
     
     
      hypoinsulinosécrétion
     
     
      contribuant
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypergly
     
     
      ɐ
     
     
      cémie
     
     
      soutenue
     
     
      et
     
     
      qui
     
     
      est
     
     
      abolie
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      surrénalecto
     
     
      ɐ
     
     
      mie
     
     
      (Frohman
     
     
      et
     
     
      Bemardis,
     
     
      1971).
     
     
      On
     
     
      retrouve
     
     
      donc
     
     
      un
     
     
      tableau
     
     
      identique
     
     
      à
     
     
      celui
     
     
      qui
     
     
      suit
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      systémique
     
     
      ou
     
     
      intraventriculaire
     
     
      de
     
     
      2-DG.
     
     
      Une
     
     
      part
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      hyperglycémie,
     
     
      réduite
     
     
      ou
     
     
      abolie
     
     
      après
     
     
      hy
     
     
      ɐ
     
     
      pophysectomie,
     
     
      pourrait
     
     
      être
     
     
      le
     
     
      résultat
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      dé
     
     
      ɐ
     
     
      charge
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      ACTH
     
     
      et,
     
     
      par
     
     
      conséquent,
     
     
      un
     
     
      effet
     
     
      de
     
     
      stress
     
     
      (Kokka
     
     
      et
     
     
      George,
     
     
      1970).
     
     
      La
     
     
      stimulation
     
     
      électrique
     
     
      postérieure,
     
     
      et
     
     
      elle
     
     
      seule,
     
     
      provoquerait
     
     
      une
     
     
      décharge
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insuline.
     
     
      Cette
     
     
      décharge
     
     
      serait
     
     
      maintenue
     
     
      après
     
     
      vagotomie,
     
     
      abolie
     
     
      après
     
     
      sur
     
     
      ɐ
     
     
      rénalectomie
     
     
      (Stephens
     
     
      et
     
     
      Morrissey,
     
     
      1975).
     
     
      Sur
     
     
      pan
     
     
      ɐ
     
     
      créas,
     
     
      vasculairement
     
     
      isolé
     
     
      et
     
     
      perfusé
     
     
      dont
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      innervation 
     
     
      est
     
     
      conservée,
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      des
     
     
      VMN
     
     
      produit
     
     
      une
     
     
      augmentation
     
     
      ou
     
     
      une
     
     
      réduction
     
     
      des
     
     
      décharges
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      insu
     
     
      ɐ
     
     
      line
     
     
      stimulées
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      glucose.
     
     
      C
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      la
     
     
      preuve,
     
     
      parmi
     
     
      beaucoup
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      (sur
     
     
      lesquelles
     
     
      nous
     
     
      reviendrons)
     
     
      que
     
     
      des 
     
     
      afférences
     
     
      nerveuses
     
     
      au
     
     
      pancréas
     
     
      modulent
     
     
      sa
     
     
      réponse
     
     
      sécrétoire
     
     
      au
     
     
      glucose
     
     
      sanguin
     
     
      ;
     
     
      mais
     
     
      ce
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est 
     
     
      pas
     
     
      une
     
     
      preuve
     
     
      que
     
     
      le
     
     
      point
     
     
      de
     
     
      départ
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      mo
     
     
      ɐ
     
     
      dulation
     
     
      centrale
     
     
      est
     
     
      nécessairement
     
     
      la
     
     
      région
     
     
      mé
     
     
      ɐ
     
     
      diane
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypothalamus
     
     
      (Curry
     
     
      et
     
     
      Joy,
     
     
      1974).
     
     
      Ici
     
     
      encore,
     
     
      il
     
     
      semble
     
     
      permis
     
     
      de
     
     
      dissocier
     
     
      les
     
     
      effets
     
     
      de
     
     
      sti
     
     
      ɐ
     
     
      mulation
     
     
      électriques
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      et
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      lipolyse. 
     
     
      Une
     
     
      stimulation
     
     
      du
     
     
      VMN
     
     
      augmente
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      de 
     
     
      68
     
     
      %
     
     
      sans
     
     
      changer
     
     
      la
     
     
      concentration
     
     
      plasmatique
     
     
      des
     
     
      acides
     
     
      gras libres.
     
     
      Une
     
     
      stimulation
     
     
      prémamillaire
     
     
      aug
     
     
      ɐ
     
     
      mente
     
     
      ces
     
     
      acides
     
     
      gras
     
     
      libres
     
     
      de
     
     
      60
     
     
      %
     
     
      sans
     
     
      modifier
     
     
      la
     
     
      glycémie
     
     
      (Barkai
     
     
      et
     
     
      Allweis,
     
     
      1972
     
     
      ;
     
     
      Kumon
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1976).
     
     
      D
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      faits
     
     
      suggèrent
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      ensemble
     
     
      de
     
     
      voies
     
     
      sympathiques
     
     
      responsables
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      lipolyse
     
     
      sont
     
     
      fonc
     
     
      ɐ
     
     
      tionnellement
     
     
      activées
     
     
      à
     
     
      partir
     
     
      des
     
     
      VMN
     
     
      tandis
     
     
      que
     
     
      les
     
     
      réponses
     
     
      régulatrices
     
     
      des
     
     
      hyper-
     
     
      et
     
     
      hypoglycémies
     
     
      semblent
     
     
      dépendre
     
     
      de
     
     
      structures
     
     
      du
     
     
      cerveau
     
     
      posté
     
     
      ɐ
     
     
      rieur
     
     
      (Kumon
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1976
     
     
      ;
     
     
      Powley
     
     
      et
     
     
      Laughton,
     
     
      1981).
     
     
      Effets
     
     
      sur
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      Il
     
     
      est
     
     
      classiquement
     
     
      admis
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      élec
     
     
      ɐ
     
     
      trique
     
     
      des
     
     
      VMN
     
     
      bloque
     
     
      la 
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      ani
     
     
      ɐ
     
     
      mal
     
     
      affamé
     
     
      (Smith,
     
     
      1958
     
     
      ;
     
     
      Krasne,
     
     
      1962).
     
     
      Cet
     
     
      effet
     
     
      ne
     
     
      24
     
     
      Jacques
     
     
      Le
     
     
      Magnen
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      serait
     
     
      pas
     
     
      persistant.
     
     
      A
     
     
      la
     
     
      cessation
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      stimulation,
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      spontanée
     
     
      est
     
     
      immédiatement
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      tablie.
     
     
      Le
     
     
      postulat,
     
     
      suivant
     
     
      lequel
     
     
      cette
     
     
      stimulation
     
     
      du
     
     
      VMN,
     
     
      conçu
     
     
      comme
     
     
      centre
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      satiété,
     
     
      agissait
     
     
      par
     
     
      inhibition
     
     
      des
     
     
      régions
     
     
      latérales
     
     
      hypothalamiques,
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      a
     
     
      reçu
     
     
      aucune
     
     
      confirmation
     
     
      directe.
     
     
      Le
     
     
      rat
     
     
      peut
     
     
      être
     
     
      dressé
     
     
      à
     
     
      presser
     
     
      sur
     
     
      un
     
     
      levier
     
     
      pour
     
     
      échapper
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      stimulation
     
     
      électrique
     
     
      des
     
     
      VMN.
     
     
      La
     
     
      privation
     
     
      qui
     
     
      de
     
     
      ɐ
     
     
      vrait
     
     
      abolir
     
     
      ce
     
     
      comportement
     
     
      si 
     
     
      ces
     
     
      noyaux
     
     
      étaient
     
     
      im
     
     
      ɐ
     
     
      pliqués
     
     
      dans
     
     
      la
     
     
      satiété,
     
     
      ne
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      affecte
     
     
      pas
     
     
      sensiblement
     
     
      (Horril
     
     
      et
     
     
      Radgrave,
     
     
      1976
     
     
      ;
     
     
      Goldstein
     
     
      et
     
     
      Ripley,
     
     
      1976).
     
     
      En
     
     
      fait,
     
     
      la
     
     
      stimulation
     
     
      électrique
     
     
      des
     
     
      VMN
     
     
      inhibe
     
     
      en
     
     
      ɐ
     
     
      core
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      après
     
     
      une
     
     
      section
     
     
      parasagit-
     
     
      tale
     
     
      entre
     
     
      les
     
     
      VMN
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      LHA,
     
     
      et
     
     
      persiste
     
     
      chez
     
     
      les
     
     
      lésés
     
     
      LH
     
     
      recouvrés
     
     
      de l
     
     
      ’
     
     
      aphagie
     
     
      (Sclafani
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1974).
     
     
      D
     
     
      ’
     
     
      autre
     
     
      part,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      inhibition
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      est
     
     
      dépen
     
     
      ɐ
     
     
      dante
     
     
      du
     
     
      placement
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      électrode
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intensité
     
     
      du
     
     
      courant.
     
     
      La
     
     
      stimulation
     
     
      à
     
     
      faible
     
     
      intensité
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      élec
     
     
      ɐ
     
     
      trode
     
     
      en
     
     
      placement
     
     
      dorsal
     
     
      ou
     
     
      latéral
     
     
      par
     
     
      rapport
     
     
      au
     
     
      VMN
     
     
      augmente
     
     
      la
     
     
      réponse
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      un
     
     
      animal
     
     
      privé.
     
     
      Dans
     
     
      la
     
     
      même
     
     
      position
     
     
      une
     
     
      stimulation
     
     
      plus
     
     
      intense
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      inhibe
     
     
      (Davies,
     
     
      1977).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      des
     
     
      lésions
     
     
      apportera
     
     
      des
     
     
      preu
     
     
      ɐ
     
     
      ves
     
     
      convaincantes
     
     
      que
     
     
      les
     
     
      VMN
     
     
      ne
     
     
      sont
     
     
      pas
     
     
      directe
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      concernés
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      mécanisme
     
     
      directeur
     
     
      du
     
     
      comportement.
     
     
      La
     
     
      lésion
     
     
      des
     
     
      VMN
     
     
      La
     
     
      lésion
     
     
      électrolytique
     
     
      bilatérale
     
     
      des VMN
     
     
      intro
     
     
      ɐ
     
     
      duit
     
     
      le
     
     
      syndrome
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      et
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      obésité.
     
     
      Un
     
     
      même 
     
     
      syndrome
     
     
      plus 
     
     
      transitoire
     
     
      et
     
     
      surtout
     
     
      réversible
     
     
      est
     
     
      réa
     
     
      ɐ
     
     
      lisé
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      micro-injection
     
     
      locale
     
     
      de
     
     
      colchicine
     
     
      (blo
     
     
      ɐ
     
     
      quant
     
     
      mitotique)
     
     
      (Avrith
     
     
      et
     
     
      Mogenson,
     
     
      1978)
     
     
      et
     
     
      par
     
     
      un
     
     
      implant
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aurothioglucose.
     
     
      Nous
     
     
      reviendrons
     
     
      sur
     
     
      ce
     
     
      dernier
     
     
      cas
     
     
      à
     
     
      propos
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obésité
     
     
      produite
     
     
      chez
     
     
      la 
     
     
      souris
     
     
      par
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      administration
     
     
      systémique
     
     
      du
     
     
      même
     
     
      agent.
     
     
      Un
     
     
      syndrome
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      et
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      obésité,
     
     
      différent
     
     
      sur
     
     
      certains
     
     
      aspects
     
     
      du
     
     
      précédent
     
     
      (Ahlskog
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1975)
     
     
      est
     
     
      obtenu
     
     
      par
     
     
      une
     
     
      section
     
     
      parasagittale
     
     
      dans
     
     
      un
     
     
      plan
     
     
      juxta-latéral
     
     
      et
     
     
      antérieur
     
     
      aux 
     
     
      VMN
     
     
      (Sclafani
     
     
      et
     
     
      Gross-
     
     
      man,
     
     
      1969
     
     
      ;
     
     
      Sclafani
     
     
      et
     
     
      Maul,
     
     
      1974
     
     
      ;
     
     
      Sclafani
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1975
     
     
      ;
     
     
      Gold,
     
     
      1970).
     
     
      Des
     
     
      sections
     
     
      coronales
     
     
      posté
     
     
      ɐ
     
     
      rieures
     
     
      aux
     
     
      VMN
     
     
      entraînent
     
     
      également
     
     
      les
     
     
      mêmes
     
     
      symptômes
     
     
      (Gold
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1977
     
     
      ;
     
     
      Sclafani
     
     
      et
     
     
      Maul,
     
     
      1974
     
     
      ;
     
     
      Sclafani
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1975
     
     
      ;
     
     
      Albert
     
     
      et
     
     
      Storlien,
     
     
      1969).
     
     
      La
     
     
      notion
     
     
      prévaut
     
     
      que
     
     
      ces
     
     
      sections
     
     
      interrompent
     
     
      la
     
     
      voie
     
     
      noradrénergique
     
     
      dorsale
     
     
      également
     
     
      lésée 
     
     
      par
     
     
      ad
     
     
      ɐ
     
     
      ministration
     
     
      de
     
     
      6-hydroxydopamine.
     
     
      La
     
     
      section
     
     
      anté
     
     
      ɐ
     
     
      rolatérale
     
     
      produit
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obésité
     
     
      même
     
     
      si
     
     
      une
     
     
      seconde
     
     
      section
     
     
      plus
     
     
      latérale
     
     
      sépare
     
     
      la
     
     
      première
     
     
      région
     
     
      lésée
     
     
      et
     
     
      les
     
     
      VMN
     
     
      des
     
     
      aires
     
     
      latérales
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypo
     
     
      ɐ
     
     
      thalamus.
     
     
      Ainsi
     
     
      est
     
     
      exclue
     
     
      la
     
     
      vieille
     
     
      notion
     
     
      suivant
     
     
      la
     
     
      ɐ
     
     
      quelle
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      résulte
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      disparition
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      action
     
     
      inhibitrice
     
     
      ou
     
     
      de
     
     
      satiété
     
     
      sur
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aire
     
     
      latérale,
     
     
      dite
     
     
      «
     
     
      centre
     
     
      alimentaire
     
     
      ».
     
     
      La
     
     
      précédente
     
     
      assertion
     
     
      était
     
     
      apparemment
     
     
      ap
     
     
      ɐ
     
     
      puyée
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      démonstration
     
     
      que
     
     
      la
     
     
      lésion
     
     
      des
     
     
      régions
     
     
      latérales
     
     
      (qui,
     
     
      on
     
     
      le
     
     
      verra,
     
     
      introduit
     
     
      une
     
     
      aphagie
     
     
      tran
     
     
      ɐ
     
     
      sitoire)
     
     
      rend
     
     
      inefficace
     
     
      la
     
     
      lésion
     
     
      des
     
     
      VMN
     
     
      (Anand
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1955)
     
     
      ou
     
     
      arrête
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      elle
     
     
      a
     
     
      déclen
     
     
      ɐ
     
     
      chée
     
     
      (Sclafani
     
     
      et
     
     
      Maul,
     
     
      1974).
     
     
      Il
     
     
      n
     
     
      ’
     
     
      est
     
     
      pourtant
     
     
      pas
     
     
      nécessaire
     
     
      que
     
     
      les
     
     
      LH
     
     
      soient
     
     
      intacts
     
     
      pour
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyper-
     
     
      phagie
     
     
      soit
     
     
      produite
     
     
      par
     
     
      la
     
     
      lésion
     
     
      médiane,
     
     
      mais
     
     
      né
     
     
      ɐ
     
     
      cessaire
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      mange.
     
     
      Lorsque
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      lésé
     
     
      en 
     
     
      LH
     
     
      a
     
     
      recouvré
     
     
      une
     
     
      prise
     
     
      alimentaire
     
     
      quasi-normale,
     
     
      la
     
     
      lésion
     
     
      des
     
     
      VMN
     
     
      introduit
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      et
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obésité
     
     
      comme
     
     
      chez
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      intact
     
     
      au
     
     
      niveau
     
     
      des
     
     
      LH.
     
     
      Lorsque 
     
     
      la
     
     
      lésion
     
     
      des
     
     
      VMN
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      préalable
     
     
      à
     
     
      celle
     
     
      des
     
     
      LH,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      réapparaît
     
     
      (Sclafani
     
     
      et
     
     
      Maul,
     
     
      1974)
     
     
      après
     
     
      le
     
     
      rétablissement
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aphagie.
     
     
      En
     
     
      outre,
     
     
      les
     
     
      symp
     
     
      ɐ
     
     
      tômes
     
     
      métaboliques
     
     
      résultant
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      lésion
     
     
      VMN
     
     
      sont
     
     
      présents
     
     
      durant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aphagie
     
     
      due
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      lésion
     
     
      des
     
     
      LHA
     
     
      (Schnatz
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1973).
     
     
      Effets
     
     
      comportementaux
     
     
      Après
     
     
      la
     
     
      lésion,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      est
     
     
      apparente
     
     
      dès 
     
     
      le
     
     
      réveil
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      anesthésie
     
     
      lorsque
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      dispose
     
     
      libre
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aliments.
     
     
      Sa
     
     
      séquence
     
     
      alimentaire
     
     
      est
     
     
      transfor
     
     
      ɐ
     
     
      mée
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      typique
     
     
      (Balagura
     
     
      et
     
     
      Devenport,
     
     
      1970
     
     
      ;
     
     
      Teitelbaum
     
     
      et
     
     
      Campbell,
     
     
      1956)
     
     
      (fig.
     
     
      9).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      animal,
     
     
      comme
     
     
      le
     
     
      normal,
     
     
      fait
     
     
      des
     
     
      repas.
     
     
      Les
     
     
      repas
     
     
      sont
     
     
      plus 
     
     
      volumineux
     
     
      et
     
     
      plus
     
     
      fréquents
     
     
      de
     
     
      nuit.
     
     
      De
     
     
      jour,
     
     
      cette
     
     
      séquence
     
     
      maintenue
     
     
      de
     
     
      repas
     
     
      amples
     
     
      et
     
     
      nombreux
     
     
      se
     
     
      substitue
     
     
      à
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypophagie
     
     
      diurne.
     
     
      Cette
     
     
      nouvelle
     
     
      sé
     
     
      ɐ
     
     
      quence
     
     
      diurne,
     
     
      identique
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      séquence
     
     
      nocturne,
     
     
      montre
     
     
      comme
     
     
      elle
     
     
      une
     
     
      corrélation
     
     
      postprandiale
     
     
      for
     
     
      ɐ
     
     
      tement
     
     
      significative
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      même
     
     
      pente
     
     
      que
     
     
      celle
     
     
      ob
     
     
      ɐ
     
     
      servée
     
     
      la
     
     
      nuit
     
     
      (Le
     
     
      Magnen,
     
     
      inédit).
     
     
      En
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      termes,
     
     
      une
     
     
      charge
     
     
      calorique
     
     
      par
     
     
      le
     
     
      repas
     
     
      est
     
     
      suivie
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      une
     
     
      du
     
     
      ɐ
     
     
      rée
     
     
      de
     
     
      satiété
     
     
      postprandiale
     
     
      identique
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      nuit.
     
     
      Le
     
     
      rapport
     
     
      des
     
     
      consommations
     
     
      nuit/jour
     
     
      devient
     
     
      égal
     
     
      ou
     
     
      proche
     
     
      de 
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      unité
     
     
      ;
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      des
     
     
      24
     
     
      heures
     
     
      (1,5
     
     
      à
     
     
      2
     
     
      fois
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      du
     
     
      contrôle)
     
     
      est
     
     
      due
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      prépondérante
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      multiplication
     
     
      par
     
     
      3
     
     
      ou
     
     
      4
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      prise
     
     
      diurne.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      et
     
     
      le
     
     
      gain
     
     
      de 
     
     
      poids
     
     
      de
     
     
      5
     
     
      à
     
     
      10
     
     
      grammes 
     
     
      par
     
     
      jour
     
     
      qui
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      accompagne,
     
     
      se
     
     
      maintiennent
     
     
      durant
     
     
      une 
     
     
      phase
     
     
      dite
     
     
      «
     
     
      dynamique
     
     
      ».
     
     
      Après
     
     
      un
     
     
      temps
     
     
      variable,
     
     
      une
     
     
      phase
     
     
      statique
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obésité
     
     
      est
     
     
      atteinte.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      obésité
     
     
      Bases
     
     
      neurobiologiques
     
     
      du
     
     
      comportement
     
     
      alimentaire
     
     
      25
     
     
    
   
  

 
  
   
    
    
     
      
     
    
    
     
      Rats
     
     
      nourris
     
     
      ad
     
     
      libitum
     
     
      (prise
     
     
      cumulative
     
     
      des
     
     
      24
     
     
      h)
     
     
      Lésé
     
     
      H
     
     
      V
     
     
      M
     
     
      Lésé
     
     
      HL.
     
     
      recouvré
     
     
      -
     
     
      Rat
     
     
      normal
     
     
      Figure
     
     
      9
     
     
      Transformations
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      séquence
     
     
      alimentaire
     
     
      après
     
     
      une
     
     
      lésion
     
     
      des
     
     
      noyaux
     
     
      médioventraux
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypothalamus
     
     
      et
     
     
      chez
     
     
      le
     
     
      rat
     
     
      rétabli
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aphagie
     
     
      après
     
     
      une
     
     
      lésion
     
     
      latérale
     
     
      hypothalamique.
     
     
      La
     
     
      périodicité
     
     
      prandiale
     
     
      est
     
     
      maintenue
     
     
      et
     
     
      la
     
     
      périodicité
     
     
      jour
     
     
      ɐ
     
     
      nalière
     
     
      a
     
     
      disparu
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      premier
     
     
      cas
     
     
      ;
     
     
      dans
     
     
      le
     
     
      second,
     
     
      la
     
     
      périodicité
     
     
      journalière
     
     
      est
     
     
      maintenue
     
     
      mais
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      «
     
     
      gri
     
     
      ɐ
     
     
      gnote
     
     
      ».
     
     
      Il
     
     
      ne
     
     
      fait
     
     
      plus
     
     
      de
     
     
      repas.
     
     
      se
     
     
      stabilise
     
     
      à
     
     
      un
     
     
      niveau
     
     
      représentant
     
     
      une
     
     
      augmenta
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      de
     
     
      5
     
     
      à
     
     
      10
     
     
      fois
     
     
      la
     
     
      masse
     
     
      adipeuse.
     
     
      La
     
     
      prise
     
     
      alimen
     
     
      ɐ
     
     
      taire
     
     
      revient
     
     
      au
     
     
      niveau
     
     
      du
     
     
      contrôle.
     
     
      Un
     
     
      cycle
     
     
      alimentaire
     
     
      journalier
     
     
      avec
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hypophagie
     
     
      diurne
     
     
      est
     
     
      à
     
     
      nouveau
     
     
      apparent.
     
     
      Après
     
     
      un
     
     
      jeûne
     
     
      et
     
     
      le
     
     
      retour
     
     
      au
     
     
      poids
     
     
      initial,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      renourri
     
     
      fait
     
     
      une
     
     
      nouvelle
     
     
      phase
     
     
      dy
     
     
      ɐ
     
     
      namique
     
     
      et
     
     
      revient
     
     
      approximativement
     
     
      au
     
     
      même
     
     
      ni
     
     
      ɐ
     
     
      veau
     
     
      de
     
     
      phase
     
     
      statique.
     
     
      Après
     
     
      une
     
     
      hyperphagie
     
     
      forcée
     
     
      par
     
     
      administration
     
     
      de
     
     
      protamine-zinc-insuline
     
     
      et
     
     
      un
     
     
      gain
     
     
      de
     
     
      poids
     
     
      supplémentaire
     
     
      induit
     
     
      au-delà
     
     
      du
     
     
      pla
     
     
      ɐ
     
     
      teau
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      obésité,
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      est
     
     
      hypophagique
     
     
      jusqu
     
     
      ’
     
     
      au
     
     
      re
     
     
      ɐ
     
     
      tour
     
     
      à
     
     
      ce
     
     
      plateau
     
     
      (Hœbel
     
     
      et
     
     
      Teitelbaum,
     
     
      1966).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      ani
     
     
      ɐ
     
     
      mal
     
     
      opère
     
     
      donc
     
     
      une
     
     
      régulation
     
     
      de
     
     
      ce
     
     
      poids
     
     
      à
     
     
      ce
     
     
      niveau
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      obésité.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      hyperphagique
     
     
      répond
     
     
      à
     
     
      une
     
     
      pri
     
     
      ɐ
     
     
      vation
     
     
      courte
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      identique
     
     
      de
     
     
      jour
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      nuit
     
     
      (Larue-Achagiotis
     
     
      et
     
     
      Le
     
     
      Magnen,
     
     
      1982)
     
     
      mais
     
     
      plus
     
     
      tar
     
     
      ɐ
     
     
      divement
     
     
      et
     
     
      faiblement
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      intact
     
     
      (Panksepp,
     
     
      1971).
     
     
      Limité
     
     
      à
     
     
      12
     
     
      heures
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      alimentation
     
     
      nocturne
     
     
      ou
     
     
      diurne,
     
     
      sa
     
     
      prise
     
     
      cumulée
     
     
      reste
     
     
      supérieure
     
     
      à
     
     
      la
     
     
      prise 
     
     
      préopératoire
     
     
      des
     
     
      24
     
     
      heures
     
     
      (Becker
     
     
      et
     
     
      Kissileff,
     
     
      1974
     
     
      ;
     
     
      Gold
     
     
      et
     
     
      coll.
     
     
      ,
     
     
      1975).
     
     
      Durant
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie,
     
     
      les
     
     
      mécanismes
     
     
      du
     
     
      rassasie
     
     
      ɐ
     
     
      ment
     
     
      qui
     
     
      mettent
     
     
      fin
     
     
      à
     
     
      un
     
     
      repas
     
     
      sont
     
     
      intacts.
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      répond
     
     
      aux
     
     
      charges
     
     
      stomacales
     
     
      et
     
     
      duodénales
     
     
      comme
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      intact
     
     
      (Liu
     
     
      et
     
     
      Yin,
     
     
      1974
     
     
      ;
     
     
      Smutz
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1975).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      est
     
     
      hyperréactif
     
     
      aux
     
     
      changements
     
     
      de
     
     
      «
     
     
      pala-
     
     
      tabilité
     
     
      »
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      (Teitelbaum,
     
     
      1955
     
     
      ;
     
     
      Peters
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1978).
     
     
      11
     
     
      réduit
     
     
      par
     
     
      exemple
     
     
      plus
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      intact
     
     
      et
     
     
      de
     
     
      façon
     
     
      persistante
     
     
      sa
     
     
      prise
     
     
      lorsque
     
     
      le
     
     
      régime
     
     
      est
     
     
      adul
     
     
      ɐ
     
     
      téré
     
     
      par
     
     
      addition
     
     
      de
     
     
      quinine.
     
     
      Cependant,
     
     
      cette
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      ponse
     
     
      prolongée
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      aversion
     
     
      semble
     
     
      être
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      effet
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obésité
     
     
      acquise
     
     
      plus 
     
     
      que
     
     
      celui
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      lésion
     
     
      elle-même
     
     
      (Franklin
     
     
      et
     
     
      Herberg,
     
     
      1974;
     
     
      Ferguson
     
     
      et
     
     
      Keesey,
     
     
      1975).
     
     
      Le
     
     
      niveau
     
     
      de
     
     
      phase
     
     
      statique
     
     
      est
     
     
      dépendant
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      pa- 
     
     
      latabilité
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      et
     
     
      change
     
     
      lorsque
     
     
      cet
     
     
      aliment
     
     
      est
     
     
      changé
     
     
      (Corbit
     
     
      et
     
     
      Stellar,
     
     
      1964).
     
     
      L
     
     
      ’
     
     
      étude
     
     
      des
     
     
      réponses
     
     
      instrumentales
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal
     
     
      lésé,
     
     
      acquérant
     
     
      son
     
     
      aliment
     
     
      après
     
     
      apprentissage
     
     
      de
     
     
      la
     
     
      pression
     
     
      sur
     
     
      un
     
     
      levier,
     
     
      a
     
     
      mis
     
     
      en
     
     
      évidence
     
     
      une
     
     
      défi
     
     
      ɐ
     
     
      cience
     
     
      de
     
     
      cette
     
     
      acquisition
     
     
      opérante
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment,
     
     
      en
     
     
      particulier
     
     
      dans
     
     
      un
     
     
      programme
     
     
      exigeant
     
     
      un
     
     
      effort
     
     
      ou
     
     
      un
     
     
      travail
     
     
      pour
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      obtention
     
     
      de
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      aliment
     
     
      (fixed
     
     
      ratio
     
     
      schedule)
     
     
      .
     
     
      Ces
     
     
      résultats
     
     
      étaient
     
     
      interprétés
     
     
      comme
     
     
      une
     
     
      preuve
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      animal,
     
     
      bien
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      hyperphagique,
     
     
      était
     
     
      «
     
     
      peu
     
     
      motivé
     
     
      »
     
     
      à
     
     
      manger
     
     
      et
     
     
      que
     
     
      l
     
     
      ’
     
     
      hyperphagie
     
     
      résul
     
     
      ɐ
     
     
      tait
     
     
      du
     
     
      fait
     
     
      qu
     
     
      ’
     
     
      il
     
     
      ne
     
     
      parvenait
     
     
      pas
     
     
      à 
     
     
      se
     
     
      rassasier
     
     
      (Miller
     
     
      et
     
     
      coll.,
     
     
      1950
     
     
      ;
     
     
      Teitelbaum,
     
     
      1957).
     
     
      Cette
     
     
      interpréta
     
     
      ɐ
     
     
      tion
     
     
      a
     
     
      été
     
     
      démentie
     
     
      par
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      autres
     
     
      données
     
     
      plus
     
     
      ré
     
     
      ɐ
     
     
      centes.
     
     
      Il
     
     
      semble
     
     
      que
     
     
      la lésion
     
     
      des
     
     
      VMN
     
     
      entraîne
     
     
      une
     
     
      déficience
     
     
      des
     
     
      mécanismes
     
     
      d
     
     
      ’
     
     
      apprentissage
     
     
      ou
     
     
      de
     
     
      ren
     
     
      ɐ
     
     
      forcement
     
     
      et
     
     
      par
     
     
      conséquent,
     
     
      des
     
     
      réponses
     
     
      opérantes
     
     
      et
     
     
      non
     
     
      du
     
     
      mécanisme
     
     
      alimentaire
     
     
      lui-même
     
     
      (King
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Prise alimentaire et diabéte

La polyphagie, bien connue, du diabétique hu-
main et celle qui aprés un certain délai, suit I'introduc-
tion d'un diabéte expérimental chez I'animal par
I'alloxane ou la streptozotocine suggerent encore le
role de la glucopénie cellulaire dans la stimulation ali-
mentaire. On sait que dans le jetne les corps céto-
niques, acides gras et produits de dégradation des
acides aminés, ne se substituent que partiellement et
tardivement au glucose dans le métabolisme cérébral
(Smith et coll., 1969). Chez le diabétique, cette subs-
titution crée vraisemblablement un déficit relatif chro-
nique de la captation et de I'utilisation cellulaire de
glucose qui crée I'hyperphagie. Cette hyperphagie peut
conduire a I'obésité comme, pour d’autres raisons,
I'obésité peut conduire au diabete.

Hypoglycémie conditionnée

Une autre suggestion est apportée par les expé-
riences d’hypoglycémie conditionnée. On sait que par
association répétée d'un stimulus externe (visuel, ol-
factif,...) a 'administration d’insuline ou de glucose,
on obtient une réponse conditionnée d’hypoglycémie
2 la seule présentation du stimulus conditionné (Woods
et coll., 1969 ; Woods, 1976 ; Woods et coll., 1977 ;
Balagura, 1968). L'élévation de I'insulinémie d’ori-
gine endogéne ou exogene, et non I'hyper- ou I'hy-
poglycémie, constitue le stimulus inconditionné
(Woods, 1976). Lorsqu'un rat a été dressé a presser
sur un levier pour obtenir son aliment, I'injection d'in-
suline avant le test double sa réponse. Aprés quelques
répétitions quotidiennes, I'administration d’une solu-
tion saline substituée a I'insuline double également la
réponse durant quelques jours jusqu’a extinction. Cette
€lévation de réponse, sous I'effet d'une administration
témoin le premier jour d'extinction, disparait sous I'ef-
fet d’une administration de glucagon. La réduction de
prise alimentaire par le glucagon peut étre également
conditionnée (Balagura et Harrell, 1975) a la procé-
dure d'injection comme I'augmentation par insuline.

Un stimulus olfactif ou visuel, associé & un tubage
gastrique d’aliment ou & une administration intra-vei-
neuse de glucose devient, on I'a dit, un stimulus condi-
tionné d’hypoglycémie. On constate qu'il est aussi
devenu un stimulus conditionné de la faim (Deutsch,
1974 ; Le Magnen, 1974 non publi¢). Nous revien-
drons sur ce phénomene a propos de la stimulation

Témoins

Figure 7

Chez des rats, placés sur un programme de repas imposés a
heures fixes, on constate une élévation de I'insuline plasma-
tique avant le repas. Cette décharge préprandiale d’insuline
est conditionnée a I'heure habituelle du repas et aux stumuli
externes associés (d’aprés Woods, 1976). Niveaux moyens
d’insuline immunoréactive dans les différents groupes expé-
rimentaux et témoins. Les barres horizontales indiquent
I'étendue des variations des mesures pour chaque groupe.

sensorielle 4 manger. Dans des conditions de repas
programmés a heure fixe chez le rat, on constate qu'une
décharge d'insuline intervient sous I'effet du stimulus
conditionné que représentent le temps et les stimuli
associés a I'imminence du repas. Dans un tel pro-
gramme, qui reproduit les conditions de I'alimentation
humaine, le stimulus systémique 4 manger parait donc
€tre non la conséquence d'une situation métabolique.,
mais « conditionné » par des stimuli de I'environne-
ment qui permettent une anticipation comportemen-
tale (Woods et coll., 1977) (fig. 7).

Corrélations temporelles entre événements
métaboliques et alimentaires

Situation ad libitum

L’étude simultanée, chez le méme animal nourri
ad libitum, de I'évolution des divers paramétres san-
guins (glycémie, insulinémie, glucagonémie, A.G.L.)
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Bases neurobiologiques du comportement

alimentaire

La premiére étape de la nutrition d'un organisme
animal est la recherche, la sélection et I'ingestion ac-
tive d'aliments. Avant d’étre constituée par I'en-
semble des processus métaboliques et biochimiques
qui conduisent a la couverture des besoins cellulaires,
la nutrition avec I'alimentation est un comportement.

Ce comportement alimentaire ou ingestif est le
propre du régne animal et pourrait en étre une défi-
nition. Un organisme animal, par opposition au vé-
gétal, se nourrit et se reproduit par des relations actives
avec son milieu. L'émergence de ce comportement
alimentaire. son ontogenese et son adaptation, d'une
part au biotope, d’autre part aux besoins nutritionnels
de I'espece, ont joué et jouent encore un role primor-
dial dans la sélection naturelle. En effet, la pression
sélective de survie exercée par I'adaptation régulatrice
du comportement ingestif est considérable. Avant
d'étre opérée par I'activité reproductrice, la sélection
et, par conséquent, I'évolution sont basées sur I'apti-
tude de I'animal a se nourrir. L'animal doit manger
pour vivre avant de se reproduire pour que vive I'es-
pece.

Cette pression sélective du comportement alimen-
taire a ét¢ dans I'évolution I'origine de la différencia-
tion des fonctions et organes de la vie dite « de
relation », ou vie animale. Les fonctions sensorimo-
trices et neuro-végétatives sont, de fagon majeure, les
produits sélectifs de ce comportement parce que les
instruments de ce comportement associé a celui de
prédation et de défense, sont les facteurs essentiels de
la survie. On peut soutenir sans paradoxe que la dif-
férenciation d'un cerveau est le résultat de cette quéte
alimentaire parce qu'elle en est la condition.

I. Les phénomenes de régulation du
bilan d’énergie

Le comportement alimentaire est déterminé par
des mécanismes neuroendocriniens aujourd’hui lar-
gement identifiés. Ils seront décrits dans ce chapitre.
Ces mécanismes sont régulateurs. En d’autres termes,
le comportement et ses déterminants sont les effec-
teurs de la régulation homéostatique fondamentale
constituée par les régulations des bilans d’énergie et
de nutriments spécifiques. Intégrés étroitement a ces
régulations nutritionnelles et a leurs mécanismes in-
ternes, les mécanismes alimentaires ne peuvent étre
explorés que dans le cadre plus général d'une connais-
sance de ces régulations. L'investigation de ces méca-
nismes comportementaux, dans la mesure ou la
réponse alimentaire est parfaitement quantifiée, s'ef-
fectuera comme celle d’autres événements physiolo-
giques.

A. DONNEES FONDAMENTALES

Le bilan d'énergie

L'organisme vivant dépense de I'énergie. On sait
que I'on distingue classiquement ~ et quelque peu ar-
bitrairement — deux sources différentes de dépenses
¢Energétiques : celle du métabolisme dit « de base »
constitué par le cot énergétique de I'anabolisme et
du catabolisme cellulaire et du fonctionnement neu-
rovégétatif (rein, ceeur, etc.). A cette dépense basale
(mesurée a jeun et au repos) sajoutent la dépense
musculaire, celle quentraine la thermogenese de ré-
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en moyenne deux repas de dimension moyenne. La
réplétion de cette charge durant ou juste apres le re-
pas, proportionnelle a la valeur calorique de celui-ci,
est contraire a toutes les données et a la vraisem-
blance.

Des travaux récents ont directement démenti ce
role possible du glycogéne hépatique (Le Magnen et
Devos, 1980 b). De nuit, chez I'animal nourri, la dé-
termination de la charge glycogénique au moment du
déclenchement du repas ou 60 minutes plus tard (mi-
lieu de I'intervalle) a montré que le contenu glycogé-
nique croit régulierement de repas a repas ; cette
charge seffectue non dans la période prandiale mais
de fagon croissante au cours de la nuit, dans la période
préprandiale. 11 est donc exclu qu'une déplétion, méme
fugace, avant le repas, puisse étre la source du signal
recherché.

Tout conduit a penser que le contenu gastro-intes-
tinal constitue la réserve dont I'utilisation détermine
la durée de la satiété post-prandiale et dont I'épuise-
ment a l'origine d'un déficit de I'apport pré-hépatique
met fin & cette satiété. La corrélation post-prandiale
n'a pas d'autre origine. Elle est le résultat du bilan
d’un repas au début du suivant, entre la réserve calo-
rique que constitue le premier et le taux de son utili-
sation pour la couverture du métabolisme énergétique.

Cette donnée souléve une question majeure. Quelle
est l'origine du fait (mentionné plus haut) qu'apres la
méme prise calorique dans le repas, le repas suivant
se déclenche beaucoup plus tot de nuit que de jour ?
Drautre part, et les deux questions sont liées, comment
I'ensemble de ces faits sur la stimulation systémique
du repas et de I'éveil central du « manger » peut-il
rendre compte de la régulation  long terme du bilan
d’énergie et du maintien de la masse adipeuse ?

B. LE MECANISME LIPOSTATIQUE : DETERMINANTS
ADDITIONNELS DE LA STIMULATION ET NON-STIMULATION
SYSTEMIQUE ALIMENTAIRE

L'existence d'un mécanisme limitant et corrigeant
les réplétion et déplétion de la réserve adipeuse est
depuis longtemps démontrée ainsi que le réle dans
cette régulation de I'effecteur alimentaire. Rappelons
que chez le rat (Cohn et Joseph, 1962 ; Steinbaum et
Miller, 1965 ; Steffens et coll., 1972 ; Habel et Tei-
telbaum, 1966) mais aussi chez I'homme (Salans et
coll., 1971 ; Sims et coll., 1968 ; Sims et coll., 1973),
le gain de poids forcé par hyperalimentation est suivi
d’une hypophagie et de la perte du poids gagné jus-

quau retour au poids initial. La prise résiduelle durant
I"amaigrissement est nocturne et de caractére diurne
(Le Magnen, 1976). Aprés une perte de poids forcée
par le jeline ou une restriction, une hyperphagie ac-
compagne la reprise du poids jusqu’au retour au poids
initial. L’hyperphagie des 24 heures est réalisée prin-
cipalement par I'augmentation de la prise diurne (Pé-
nicaud et Le Magnen, 1980). Des travaux initiés en
1970 ont permis de démontrer l'intervention physio-
logique de ce mécanisme liporégulateur et son impact
sur la prise alimentaire au sein du cycle journalier chez
I'animal et chez I'homme (Le Magnen et Devos, 1970 ;
Le Magnen et coll., 1973). L'enregistrement simul-
tané et continu (4 & 5 jours consécutifs) chez le rat de
la séquence alimentaire et des échanges respiratoires
(consommation d’oxygene et expiration de CO,, quo-
tient respiratoire (QR)) révélait les faits suivants :
De nuit, la consommation cumulée des 12 heures
est supérieure a la dépense énergétique, mesurée par
la consommation d’oxygéne. Le rat est donc en bilan
positif d’énergie. Il est donc apparemment hyperpha-
gique. Son QR, supérieur au quotient d’oxydation de
son aliment, indique qu'il utilise I'exces d’aliments in-
gérés dans une lipogénese active. En fin de nuit, son
poids est élevé (Kakolewski et coll., 1971). Cette li-
pogénese est confirmée par la mesure du contenu li-
pidique de la carcasse (Panksepp, 1971). Elle est
« primaire », déterminée par des mécanismes indé-
pendants de I'hyperphagie. En effet, I'incorporation
d'acétate marqué dans la réserve lipidique est élevée
et supérieure a ce qu'elle est de jour (Kimura et coll.,
1970). Au niveau de chaque repas, le taux métabo-
lique en calories par minute, déterminé par la consom-
mation d’oxygeéne est inférieur au rapport : volume du
repas (en calories) sur la durée postprandiale (en mi-
nutes) (rapport de déclenchement). En d’autres
termes, le repas se déclenche plus t6t qu'il ne devrait
si I'aliment n’était utilisé que pour la couverture du
métabolisme énergétique. Le QR élevé et le bilan po-
sitif des 12 heures suggeérent que cette satiété post-
prandiale écourtée est le résultat d’'une double
utilisation de I'aliment sous la forme d’une synthése
de triglycérides s'ajoutant a la dépense métabolique
de base. Une part des métabolites ingérés fuit vers le
iment adipeux et précipite I'intervention du
que de I'apport au tissu maigre. De jour, la
situation est exactement inverse. Le QR trés bas, des
acides gras libres élevés indiquent une lipolyse active.
Le bilan des 12 heures est négatif ; 'animal est hypo-
phagique. Il perd le poids gagné en fin de nuit (Ka-
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de pente des droites de régression de la corrélation
post-prandiale) est trés instructive. Elle indique que le
rat, aprés une méme ingestion calorique au cours d'un
repas, reste rassasié deux a trois fois plus longtemps
de jour que de nuit. D’autre part, la différence de
signification s ique de la corrélation entre les deux
périodes indique que la quantité consommée au cours
d’un repas détermine strictement la nuit, le temps qui
s’écoulera avant que soient rétablies les conditions de
déclenchement d’un nouveau repas. De jour, ce temps
n'apparait que faiblement dépendant de la quantité
consommée dans le repas et semble déterminé par une
autre variable. Celle-ci est aujourd’hui identifiée, on
le verra.

La somme quotidienne de ces consommations
doublement discontinues est constante, on I'a vu, de
jour en jour a 1,5 % prés. Au contraire, les consom-
mations cumulées des 12 heures de nuit et de jour, et
leur rapport, fluctuent légérement de jour en jour et
une tendance existe dans la direction d’une corrélation
négative entre périodes nocturnes et diurnes consé-
cutives. Plus I'animal mange de nuit, moins il mange
le jour suivant.

Séquences alimentaires apreés privation

De fagon surprenante, la réponse alimentaire a une
privation courte ou prolongée a fait I'objet de peu
d’études précises utilisables pour déterminer les sti-
muli internes en jeu dans le déterminisme de ces ré-
ponses.

Le sens commun et I'observation empirique per-
mettent de constater que, dans toutes les espéces ani-
males, la privation d'aliments s’accompagne des
symptomes classiques de la faim, a savoir I'hyperacti-
vité, la recherche orientée des aliments.

Chez I'animal d’expérience, on considere comme
une mesure de cet état induit par la privation, la fré-
quence de pression sur un levier récompensée par la
délivrance d’un fragment d’aliment, ou le niveau d’un
obstacle a franchir pour obtenir cet aliment.

Chez I'homme, la privation induit la sensation sub-
jective de faim dont on tente de quantifier I'intensité
suivant des méthodes psychophysiques. Cependant la
seule mesure valable de I'effet de la privation est évi-
demment celle de la réponse alimentaire qu'elle pro-
voque.

Certains auteurs, utilisant généralement des mé-
thodes défectueuses de mesure, ont tour a tour af-
firmé qu'une privation alimentaire de 24 a 48 heures

10 Jacques Le Magnen

chez le rat, n’entrainait aucune élévation ou seule-
ment une €lévation modeste et inconsistante de la prise
consécutive (Adolph, 1947 ; Levitsky et coll., 1970,
1974, 1976). L utilisation de techniques plus élaborées
et surtout la prise en considération du cycle journalier
ont permis plus récemment d'étudier ce phénomeéne
de base et de I'utiliser pour I'identification des méca-
nismes (Bare, 1959 ; Bare et Cicala, 1960 : Bellinger
et Mendel, 1975 ; Levitsky et coll., 1976 ; Le Magnen
et Tallon, 1968 ; Le Magnen et coll., 1980).

Chez le rat, toujours employé comme modele ex-
périmental, la réponse a la privation de durée égale
ou inférieure a 12 heures est trés différente suivant
que cette privation par retrait des aliments est effec-
tuée de nuit ou de jour. De nuit, le retrait des aliments
au début de la période et leur restitution 2, 4, 6...
heures plus tard permettent d’observer les faits sui-
vants (fig. 3) :

1) Une augmentation de la dimension du premier
repas 4 la restitution de I'aliment est observée aprés
une durée minimale de privation représentant une
augmentation d’environ 50 % de I'intervalle spontané
entré repas de nuit. Cette dimension du premier repas
est fortement corrélée a la durée de privation préala-
ble. En d’autres termes, la quantité consommée jus-
qu'au rassasiement, indépendante de la durée de
I'intervalle spontané de satiété précédant le repas ad
libitum, devient une privation a court terme.

2) Au-dela du premier repas, les intervalles sont
écourtés et les rapports de déclenchement sont tres
€levés.

3) Les consommations cumulées du début de la
restitution a la fin de la période sont croissantes en
fonction de la privation préalable par comparaison a
la méme période du contréle ad libitum.

Figure 3
Variations du volume du premier repas offert au rat aprés
une privation d’aliments.
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serait pas persistant. A la cessation de la stimulation,
la prise alimentaire spontanée est immédiatement ré-
tablie. Le postulat, suivant lequel cette stimulation du
VMN, congu comme centre de la satiété, agissait par
inhibition des régions latérales hypothalamiques, n'a
requ aucune confirmation directe. Le rat peut étre
dressé a presser sur un levier pour échapper a une
stimulation électrique des VMN. La privation qui de-
vrait abolir ce comportement si ces noyaux étaient im-
pliqués dans la satiété, ne I'affecte pas sensiblement
(Horril et Radgrave, 1976 ; Goldstein et Ripley, 1976).
En fait, la stimulation électrique des VMN inhibe en-
core la prise alimentaire aprés une section parasagit-
tale entre les VMN et les LHA, et persiste chez les
Iésés LH recouvrés de I'aphagie (Sclafani et coll., 1974).
D’autre part, I'inhibition du comportement est dépen-
dante du placement de I'électrode et de I'intensité du
courant. La stimulation 2 faible intensité par une €lec-
trode en placement dorsal ou latéral par rapport au
VMN augmente la réponse d'un animal privé. Dans
la méme position une stimulation plus intense I'inhibe
(Davies, 1977). Leffet des Iésions apportera des preu-
ves convaincantes que les VMN ne sont pas directe-
ment concernés dans le mécanisme directeur du
comportement.

La lésion des VMN

La lésion électrolytique bilatérale des VMN intro-
duit le syndrome d’hyperphagie et d’obésité. Un méme
syndrome plus transitoire et surtout réversible est réa-
lisé par une micro-injection locale de colchicine (blo-
quant mitotique) (Avrith et Mogenson, 1978) et par
un implant d'aurothioglucose. Nous reviendrons sur
ce dernier cas a propos de I'obésité produite chez la
souris par I'administration systémique du méme agent.
Unsyndrome d’hyperphagie et d'obésité, différent sur
certains aspects du précédent (Ahlskog et coll., 1975)
est obtenu par une section parasagittale dans un plan
juxta-latéral et antérieur aux VMN (Sclafani et Gross-
man, 1969 ; Sclafani et Maul, 1974 ; Sclafani et coll.,
1975 ; Gold, 1970). Des sections coronales posté-
rieures aux VMN entrainent également les mémes
symptomes (Gold et coll., 1977 ; Sclafani et Maul,
1974 ; Sclafani et coll., 1975 ; Albert et Storlien, 1969).
La notion prévaut que ces sections interrompent la
voie noradrénergique dorsale également Iésée par ad-
ministration de 6-hydroxydopamine. La section anté-
rolatérale produit I'hyperphagie et I'obésité méme si
une seconde section plus latérale sépare la premiére

région lésée et les VMN des aires latérales de I'hypo-
thalamus. Ainsi est exclue la vieille notion suivant la-
quelle 'hyperphagie résulte de la disparition d'une
action inhibitrice ou de satiété sur I'aire latérale, dite
« centre alimentaire ».

La précédente assertion €tait apparemment ap-
puyée par la démonstration que la Iésion des régions
latérales (qui, on le verra, introduit une aphagie tran-
sitoire) rend inefficace la lésion des VMN (Anand et
coll., 1955) ou arréte I'hyperphagie qu'elle a déclen-
chée (Sclafani et Maul, 1974). Il n’est pourtant pas
nécessaire que les LH soient intacts pour que I'hyper-
phagie soit produite par la lésion médiane, mais né-
cessaire que I'animal mange. Lorsque I'animal lésé en
LH a recouvré une prise alimentaire quasi-normale,
la Iésion des VMN introduit I’hyperphagie et I'obésité
comme chez I'animal intact au niveau des LH. Lorsque
la lésion des VMN a été préalable a celle des LH,
I'hyperphagie réapparait (Sclafani et Maul, 1974) apres
le rétablissement de I'aphagie. En outre, les symp-
tomes métaboliques résultant de la lésion VMN sont
présents durant I'aphagie due a la lésion des LHA
(Schnatz et coll., 1973).

Effets comportementaux

Aprés la Iésion, I'hyperphagie est apparente dés le
réveil de I'anesthésie lorsque I'animal dispose libre-
ment d’aliments. Sa séquence alimentaire est transfor-
mée de fagon typique (Balagura et Devenport, 1970 ;
Teitelbaum et Campbell, 1956) (fig. 9). L'animal,
comme le normal, fait des repas. Les repas sont plus
volumineux et plus fréquents de nuit. De jour, cette
séquence maintenue de repas amples et nombreux se
substitue a I'’hypophagie diurne. Cette nouvelle sé-
quence diurne, identique a la séquence nocturne,
montre comme elle une corrélation postprandiale for-
tement significative et de méme pente que celle ob-
servée la nuit (Le Magnen, inédit). En d’autres termes,
une charge calorique par le repas est suivie d'une du-
rée de satiété postprandiale identique de jour et de
nuit. Le rapport des consommations nuit/jour devient
€gal ou proche de I'unité ; I'hyperphagie des 24 heures
(1,5 a 2 fois la prise du contrle) est due de fagon
prépondérante a une multiplication par 3 ou 4 de la
prise diurne.

L’hyperphagie et le gain de poids de 5 & 10 grammes
par jour qui I'accompagne, se maintiennent durant une
phase dite « dynamique ». Aprés un temps variable,
une phase statique de I'obésité est atteinte. L’obésité
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Cette étude quantitative du « manger » de I'ani-
mal intact est le préalable nécessaire, la ligne de base
de I'analyse expérimentale des mécanismes en jeu. Une
telle étude a été longtemps et est encore handicapée
en raison des techniques de mesure utilisées. Négli-
geant l'aspect fondamental de la prise alimentaire
qu'est sa périodicité, un grand nombre d’auteurs se
contenterent longtemps et se contentent encore d'en-
registrer manuellement par pesée des restes, les quan-
tités consommées cumulées sur des périodes de
quelques heures ou de 24 heures. L'animal est, avant
le départ de la période de mesure et indifféremment,
soit nourri ad libitum, soit privé sans qu'il soit souvent
tenu compte de la différence de réponse qu'introdui-
sent ces deux conditions. L’animal est généralement
testé de jour sans tenir compte des différences ex-
trémes de réponse liées au cycle journalier de I'inges-
tion et qui rendent cette réponse diurne spécifique de
cette période.

Dans ces conditions techniques déplorables, aucun
des parametres significatifs pour la recherche des mé-
canismes n’est déterminé. Un trés grand nombre de
travaux restent encore non interprétables en raison de
cette imperfection des techniques de mesure.

C'est seulement au début des années 60 qu'appa-
rurent des techniques permettant d’enregistrer gra-
phiquement et en continu la séquence alimentaire d'un
animal nourri ad libitum, c’est-a-dire disposant en per-
manence d'un aliment en excés.

La premiére technique proposée qui tend aujour-
d'hui a se généraliser (Pokrovsky et Le Magnen, 1963),
est constituée par un dispositif de pesée continue et
automatique de la mangeoire, ou des mangeoires, dans
lesquelles sont placés les aliments. Aucun apprentis-
sage préalable de I'animal n’est requis. Un autre type
de technique consiste a dresser I'animal a presser sur
un levier pour obtenir a chaque pression un fragment
(pellet) d’aliment. L'enregistrement des pressions ap-
porte une mesure de la séquence alimentaire. Cette
technique, utilisant un matériel familier des psycho-
physiologistes destiné a I'étude de I'apprentissage, est
défectueuse dans son application a I'étude de la prise
alimentaire. En effet, I'apprentissage préalable, la
fragmentation du repas, le travail de pression exigé
modifient le comportement spontané. Cette altération
est révélée par la comparaison sur le méme animal de
la séquence ainsi enregistrée a celle recueillie par la
technique précédente (Kissileff, 1970).

8  Jacques Le Magnen

La séquence alimentaire ad libitum

Tous les animaux étudiés (rat, souris, lapin, co-
baye, chien, singe, oiseau, homme) manifestent une
double périodicité de leur prise alimentaire sponta-
née. Ils font des repas, c’est-a-dire qu'ils ne mangent
pas de fagon continue et aléatoire. Ils mangent dans
des épisodes alimentaires de consommation soutenue
et quasi ininterrompue, séparés d'intervalles plus ou
moins longs de non-consommation. C'est la « pério-
dicité a court terme » ou « prandiale ». Ces repas sont
amples et fréquents durant la période d"activité (noc-
turne chez le rat), petits et peu fréquents durant la
période d'inactivité. Cest la périodicité journaliére ou
circadienne. Elle est constituée par une modulation
de la périodicité prandiale sur une période de 24 heures
en relation avec le cycle de lumiére et d'obscurité.

Chez le rat, retenu comme modgle, les repas au
cours de la nuit sur un aliment familier unique d’en-
tretien sont de 1 a 5 grammes (fig. 1). La moyennisa-
tion du volume des repas en fonction de leur ordre au
cours de la nuit démontre une évolution systématique
de la dimension des repas. Le plus gros repas est tou-
jours le dernier de la période nocturne. Le rat, au
cours de cette période nocturne, fait de 5 a 8 repas
d'une durée totale moyenne de 190 + 0,2 minutes et
mange donc durant 26,4 % du temps. Au cours des
repas sa vitesse de consommation, exceptée une lé-
gére accélération initiale, est constante : 200 mg/mi-
nute. Les intervalles de non-consommation ou satiété
totalisant 73,6 % du temps, sont, comme les repas, de
durées variables : 40 4 200 minutes, mode : 40 a 80
minutes.

Rat normal ad lib

Figure 1|

Séquence alimentaire enregistrée chez le rat. Une double pé-
riodicité est constatée. L'animal fait des repas. Ces repas sont
amples et fréquents de nuit, peu volumineux et rares de jour.
























OEBPS/images/2212x3025-04y7tqvn7k0msh-s542.jpg
Nous espérons que malgré ses limites, ce livre donnera au lecteur non seulement des
informations précises mais aussi une image exacte des recherches dans cette voie
nouvelle. Celles-ci, comme nous I'avons déja souligné, ne peuvent étre qu'interdis-
ciplinaires et ce caractére apparaitra sans doute dans les différents chapitres. Ils
associent étroitement données cliniques et données expérimentales, phénoménes
comportementaux et physiologie cellulaire ou biologie moléculaire, concepts de psy-
chologie humaine et propriétés de l'organisation cérébrale. Ces associations pour-
ront encore surprendre quelques-uns mais c'est la une condition nécessaire au progrés
des connaissances, comme le montrent les recherches dans les pays anglo-saxons, la
ou la neurobiologie des comportements s’est développée le plus tot et a atteint, en
moyenne, le niveau le plys élevé.

Ce livre, comme un précédent“, est une @uvre collective. Je remercie les auteurs des
différents chapitres de leur collaboration amicale et efficace. La Neurobiologie des
comportements leur doit I'essentiel de ses qualités ; j'accepte volontiers I'entiére
responsabilité de ses imperfections. Je remercie également I'éditeur et son équipe qui
ont apporté a ce travail un soin et un goiit remarquables.

Jean Delacour

8. Delacour J. (1978) Neurobiologie de 'apprentissage, Paris, Masson.
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VMN a le méme effet chez le rat que cette méme
administration intraventriculaire chez le babouin :
aphagie et perte de poids (Nicolaidis, 1978). La cible
de cet effet de Pinsuline donnée chroniquement par
voie intraventriculaire est donc le noyau ventromé-
dian.

Des résultats contradictoires ont été publiés sur les
effets des administrations locales de 2-DG sur les ré-
ponses alimentaires. L'effet est nul d’aprés Berthoud
(Berthoud et Mogenson, 1977) et Miselis (Miselis et
Epstein, 1975). L'administration sous forme d'implant
introduirait une inhibition (Balagura et Kanner, 1971).
Une anesthésie des VMN par administration locale de
procaine (Epstein, 1960 ; Miselis et Epstein, 1975)
produit, de jour, une hyperphagie. Celle-ci est due a
un raccourcissement des intervalles et non a une élé-
vation de la dimension des repas (Larkin, 1975). Le
VMN n'est donc pas concerné dans I'achévement des
repas, c'est-a-dire dans le mécanisme d'établissement
de la satiété mais I'est dans le mécanisme qui, de jour,
détermine les longs intervalles de repas & repas. L'ad-
ministration locale d'un barbiturique ne produit qu'une
stimulation trés transitoire (10 minutes) du compor-
tement (Maes, 1980).

Stimulation électrique du VMN

Effets métaboliques

La stimulation électrique du VMN et de structures
hypothalamiques voisines (hypothalamus postérieur,
corps mamillaires, noyaux dorsomédians, noyaux
arqués) a des effets complexes, difficiles a dissocier et
a attribuer a des fonctions spécifiques de ces diverses
structures. En effet, la stimulation électrique en un
point des voies nerveuses peut activer des structures
connectées mais éloignées du point stimulé, ces struc-
tures étant seules fonctionnellement concernées dans
la réponse observée. Il est vraisemblable, par exemple,
que les réponses affectant la glycémie obtenue par sti-
mulation des VMN ou & proximité sont dues a une
activation non fonctionnelle de voies reliant les VMN
aux noyaux dorsomoteurs du vague et a I'area postre-
ma. Les stimulations des VMN, mais aussi des noyaux
dorsomédians et noyaux arqués produisent :

a) a faible intensité, une réponse fugace d’hypergly-
cémie non dépendante des surrénales et dans laquelle

24 Jacques Le Magnen

les afférences splanchniques hépatiques semblent
concernées ;

b) a plus forte intensité, une hyperglucagonémie ren-
forcant et prolongeant I'hyperglycémie, également in-
dépendante des surrénales et dépendante des
afférences nerveuses au pancréas ; enfin,

¢) une hypoinsulinosécrétion contribuant a I'hypergly-
cémie soutenue et qui est abolie par la surrénalecto-
mie (Frohman et Bernardis, 1971). On retrouve donc
un tableau identique & celui qui suit I'administration
systémique ou intraventriculaire de 2-DG. Une part
de cette hyperglycémie, réduite ou abolie aprés hy-
pophysectomie, pourrait étre le résultat d'une dé-
charge d'ACTH et, par conséquent, un effet de stress
(Kokka et George, 1970).

Lastimulation électrique postérieure, et elle seule,
provoquerait une décharge d'insuline. Cette décharge
serait maintenue aprés vagotomie, abolie aprés sur-
rénalectomie (Stephens et Morrissey, 1975). Sur pan-
créas, vasculairement isolé et perfusé dont I'innervation
est conservée, la stimulation des VMN produit une
augmentation ou une réduction des décharges d'insu-
line stimulées par le glucose. C'est la preuve, parmi
beaucoup d’autres (sur lesquelles nous reviendrons)
que des afférences nerveuses au pancréas modulent sa
réponse sécrétoire au glucose sanguin ; mais ce n’est
pas une preuve que le point de départ de cette mo-
dulation centrale est nécessairement la région mé-
diane de I'hypothalamus (Curry et Joy, 1974). Ici
encore, il semble permis de dissocier les effets de sti-
mulation électriques sur la glycémie et sur la lipolyse.
Une stimulation du VMN augmente la glycémie de
68 % sans changer la concentration plasmatique des
acides gras libres. Une stimulation prémamillaire aug-
mente ces acides gras libres de 60 % sans modifier la
glycémie (Barkai et Allweis, 1972 ; Kumon et coll.,
1976). D’autres faits suggérent qu'un ensemble de voies
sympathiques responsables de la lipolyse sont fonc-
tionnellement activées a partir des VMN tandis que
les réponses régulatrices des hyper- et hypoglycémies
semblent dépendre de structures du cerveau posté-
rieur (Kumon et coll., 1976 ; Powley et Laughton,
1981).

Effets sur la prise alimentaire

11 est classiquement admis que la stimulation élec-
trique des VMN bloque la prise alimentaire d'un ani-
mal affamé (Smith, 1958 ; Krasne, 1962). Cet effet ne
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4) Sous I'effet de cette élévation proportionnelle
au temps de privation, I'animal, trés hyperphagique,
mange, sur le temps restant, la méme quantité d’ali-
ments que durant les 12 heures nocturnes du controle
ad libitum. 11 échoue dans ce rétablissement de la prise
des 12 heures lorsqu’apres une privation de 10 heures,
il ne dispose plus que de 2 heures pour réaliser son
hyperphagie compensatrice.

5) Lorsque I'aliment lui est rendu en début de jour,
il fait un trés gros repas initial et effectue sur les 12
heures une prise cumulée supérieure a la prise diurne
du controle mais qui ne devient égale a celle des 24
heures qu'aprés quelques jours de jelnes nocturnes
consécutifs.

De jour, une privation d’aliments depuis le début
de la période n’affecte significativement la dimension
du premier repas a la restitution qu'apres 5 a 6 heures.
On constate qu’un temps de privation au moins double
est requis de jour pour reproduire au cours du premier
repas consécutif un méme incrément de consomma-
tion que la nuit. Aprés la privation et jusqu’a la fin du
jour, I'animal fait une légére hyperphagie. Il rétablit
ainsi, sans la dépasser, sa consommation antérieure
des 12 heures diurnes.

Apres un jetine dépassant 24 heures ou une res-
triction prolongée induisant la perte de poids, on
constate une hyperphagie accompagnant la reprise du
poids.

Le « manger » chez I'homme

Les déterminants physiologiques de la prise ali-
mentaire sont profondément affectés chez I'homme
par des facteurs hédoniques, cognitifs et socio-cultu-
rels qui font la dimension humaine.

L’homme, comme I'animal, fait des repas. Mais il
ne mange pas ad libitum : trois 4 quatre repas par jour
sont programmés a heures fixes par les habitudes et
lui sont imposés par I'environnement socio-culturel.
La quantité consommée au cours de ces repas ne peut
donc étre corrélée ni aux intervalles les précédant, ni
les suivant puisque ceux-ci sont fixes. On a vu qu'en
I'absence de repéres temporels (situation de « libre
cours ») la corrélation post-prandiale, c’est-a-dire
I"ajustement du délai de déclenchement d'un nouveau
repas au volume du précédent, apparait. On verra que
I'absence de cet ajustement dans les conditions nor-
males est pour une part responsable des défaillances
régulatrices de la prise d'aliments chez I'homme. Seule,
la modulation de I'amplitude des repas peut intervenir

pour ajuster I'apport calorique a la demande méta-
bolique et a ses variations. Or dans le repas humain,
d’aliments et la recherche de mets de haute
palatabilité pour la satisfaction du plaisir sensoriel, al-
terent le fonctionnement des mécanismes décrits plus
loin qui déterminent le volume du repas et son adap-
tation au besoin physiologique.

Beaucoup d’analyses de ce comportement alimen-
taire de I'homme sont trés rudimentaires et purement
subjectives. Une étude objective de la microstructure
du repas a été effectuée récemment par I'enregistre-
ment de la mastication et de la déglutition au cours de
repas-tests aussi proches que possible de repas spon-
tanés (Bellisle et Le Magnen, 1981). Le dépouillement
de ces enregistrements a mis en évidence un certain
nombre de faits suggestifs, en particulier I'effet de la
variété des aliments offerts et de leur palatabilité sur
la dimension du repas.

Il. Les mécanismes de régulation du
bilan d’énergie

L'absence d'une corrélation pré-prandiale et la
présence d'une corrélation post-prandiale chez I'ani-
mal nourri ad libitum suggérent le fonctionnement de
deux systemes de contréle distincts, I'un déterminant
la quantité consommée au cours du repas, I'autre sti-
mulant & un moment donné le déclenchement de ce
repas. L’absence de la corrélation pré-prandiale, c’est-
a-dire d’une relation du volume du repas avec les évé-
nements alimentaires antérieurs, indique que dans la
situation ad libitum le volume du repas est déterminé
par un systéme de contréle non affecté par la situation
nutritionnelle présente au déclenchement du repas.
Nous étudierons a la fin de ce chapitre ces mécanismes
déterminant la quantité consommée au cours du repas
(111, page 38). L'existence de la corrélation post-pran-
diale suggere que le systéme de contréle de déclen-
chement successif des repas est affecté par la
consommation antérieure. Plus précisément, elle sug-
gere que la stimulation & manger intervient aprés un
temps proportionnel a la quantité de calories ingérées
dans le repas précédent. En outre, la différence, ob-
servée entre nuit et jour chez le rat, de la proportio-
nalité entre satiété post-prandiale et volume du repas,
impose la notion qu’un facteur additionnel vient pré-
cipiter les conditions de stimulation de nuit, et les dé-
terminer plus tardivement de jour.

Bases neurobiologiques du comportement alimentaire 1
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tervient pas apres tubage d'une solution de glucose
chez le rat diabétique (Booth, 1972 ¢ et d ; Glick et
Modan, 1977 ; Balagura et Coscina, 1969).

La perfusion continue par voie gastrique d'un ali-
ment liquide chez le rat (Thomas et Mayer, 1968 ;
Thomas et Mayer, 1978), isocalorique 2 la prise orale
antérieure, induit une abolition quasi-compléte de
celle-ci. Fait significatif : lorsque la perfusion discon-
tinue par voie gastrique est opérée en reproduisant la
séquence spontanée des repas précédemment enregis-
trée, la réduction, partiellement compensatrice, de la
prise orale est maximale (Quatermain et coll., 1971).
Enfin, I'administration continue par voie intravei-
neuse de diverses solutions nutritives entraine la ré-
duction compensatrice de la prise orale. Cette
compensation n'est effective qu'avec les solutions
d’hydrates de carbone. La prise orale résiduelle est
effectuée de nuit, suivant une séquence de type diurne
comportant un allongement des intervalles de repas a
repas (Nicolaidis et Rowland, 1976 ; Rowland et coll.,
1975). Incompléte avec une solution de glucose, elle
devient compléte lorsque de I'insuline est ajoutée au
perfusat glucosé.

Expériences de parabiose

On doit finalement ajouter a ce tableau de don-
nées celles qu'apportent les expériences de parabiose.
Nous ne décrirons ici que trois expériences significa-
tives. Deux rats, en parabiose chirurgicale, sont habi-
tugs a prendre leurs aliments dans un repas quotidien
de deux heures. Apres stabilisation, I'un des parte-
naires regoit son repas quatre heures avant son parte-
naire, c’est-a-dire deux heures avant I'offre du repas a
ce dernier. Aucun changement de la consommation
de ce partenaire n'est observé (Schmidt et Andik,
1969).

Les expériences de parabiose intestinale apportent
des résultats s sants (Koopmans, communication
personnelle). Trente centimétres de petit intestin,
comprenant le bas duodénum et I'iléum, sont croisés
entre deux rats. Les aliments mangés par I'un entrent
dans les 30 cm d'intestin de son partenaire puis revien-
nent dans son propre intestin, et réciproquement.
T'un des rats, aprés quelques heures de privation, est
nourri le premier il devrait surmanger puisque les ali-
ments qu'il mange sont pour I'essentiel absorbés dans
I'intestin de son partenaire. Or, il mange les mémes
quantités que dans le controle. Le partenaire, nourri
20 a 30 minutes plus tard, devrait sous-manger puis-
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qu'il a déja absorbé des aliments. Or, il mange aussi
comme dans le controle. Ce résultat, dont nous repar-
lerons, est important plus pour la recherche des mé-
canismes du rassasiement que pour celle de la faim ou
« stimulation systémique a manger ». On verra qu'il
exclut en particulier la décharge intestinale de cholé-
cystokinine comme stimulus du rassasiement.

Chez le singe (Walike et Smith, 1972) une circu-
lation croisée est réalisée par pompe push-pull. On
constate que la privation ou la restriction de I'un des
partenaires ne modifie pas la consommation ad libi-
tum de l'autre. Lorsque la privation ou la restriction
du premier est interrompue, I'augmentation consécu-
tive de consommation n’est pas modifiée par le cou-
plage sanguin avec le partenaire maintenu ad libitum.

Origine de la glucopénie initiatrice du repas

Si l'on retient (ici encore, a titre d’hypothése vrai-
semblable) qu'une glucopénie centrale due a une hy-
poglycémie est le stimulus initiateur, dit aussi « de
faim », on doit se poser la question de l'origine de
cette hypoglycémie. Elle intervient ad libitum et de
nuit plus que de jour aprés une durée de non-consom-
mation ou satiété qui, on I'a vu, est proportionnelle a
la quantité consommée dans le repas précédent. Sous
privation, cette hypoglycémie en tant qu’elle affecte la
dimension du premier repas est proportionnelle a la
durée de la privation. Ces seuls faits imposent la no-
tion que I'hypoglycémie dans ces deux conditions ré-
sulte de la défaillance de la production hépatique de
glucose, impuissante a compenser pour le maintien de
la normoglycémie la captation tissulaire périphérique.
Le corollaire de cette notion est que la fréquence d'in-
tervention du stimulus initiateur de repas a repas ré-
sulte du bilan d’un repas au suivant entre une réserve
de nutriments, glucides ou précurseurs de ces glu-
cides, et leur utilisation métabolique. Cette réserve
peut étre soit le glycogene hépatique, soit le repas lui-
méme constituant une réserve gastro-intestinale. Cette
derniére est, par son absorption, la source de I'alimen-
tation portale pré-hépatique.

La déplétion et la réplétion du glycogene hépa-
tique semblent exclues comme pacemaker de la prise
alimentaire. La charge hépatique maximale de glyco-
géne, observée en fin de nuit chez le rat, est faible
(Fuller et Diller, 1970). Sa déplétion, méme totale, de
repas 2 repas est loin, compte tenu d’une dépense mé-
tabolique moyenne de 10 mg de glucose par minute
chez le rat adulte, de pouvoir rendre compte de la
couverture de cette dépense durant le temps séparant
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thalamiques, ou par diffusion dans le liquide céphalo-
rachidien sur d’autres structures éloignées du point
d’administration.

Cependant, I'effet des administrations intraventri-
culaires de 2-DG apporte de nouvelles informations
sur les mécanismes centraux de son action. De nom-
breuses preuves ont été apportées que I'hyperglycé-
mie aprés 'administration intraventriculaire comme
systémique de 2-DG est due simultanément a une hy-
perglucagonémie (Frohman et coll., 1973 ; Frohman
et Nagai, 1976) et a la non-réponse insulinosécrétoire
a cette hyperglycémie. Cette derniére absence de ré-
ponse est levée par la surrénalectomie. Elle est donc
provoquée par la stimulation sympathique de la dé-
charge surrénalienne de catécholamines (Frohman et
coll., 1973 ; Frohman et Nagai, 1976 : Brodows et coll.,
1973 ; Brodows et coll., 1975). Cependant, une per-
sistance partielle de I'hyperglycémie apres adrénalec-
tomie alors que la réponse insulinogénique au glucose
est rétablie, suggere aussi une activité du 2-DG sur le
controle nerveux hépatique (Brodows et coll., 1973).
Une donnée complémentaire sur les effets métabo-
liques et alimentaires du 2-DG est apportée par Coim-
bra (Coimbra et coll., 1979).

Une petite dose de 2-DG injectée dans le ventri-
cule chez le rat nourri (Coimbra et coll., 1979) produit
une €lévation rapide des acides gras libres sans chan-
ger l'insulinémie. L'injection dans ce méme ventricule
d'insuline et de glucose réduit les acides gras libres
circulants chez le rat a jeun sans changer sa glycémie
et son insulinémie. Chez le diabétique, le glucose seul
n’a pas cet effet ; I'addition d'insuline le produit.

Ces faits suggérent que le systéme de mobilisation
des lipides dépend de mécanismes centraux disso-
ciables de ceux qui sont en jeu dans la régulation de
la glycémie ou de I'insulinémie. Une autre donnée
suggere cette dissociation. La surrénalectomie qui ré-
duit ou abolit I'hyperglycémie apres 2-DG, laisse sub-
sister I'élévation des acides gras libres qu'introduit
I'analogue du glucose (Nishizawa et Bray, 1978).
Dautres données viendront encore confirmer la dis-
sociation entre les effets hyperglycémiants et lipoly-
tiques du 2-DG et ceux-ci de ses effets alimentaires.

L’ensemble de ces faits suggére qu'une série de
sites glucosensibles, insulinodépendants ou non, sont
affectés par les administrations intraventriculaires et
sont en jeu séparément dans :

1) la régulation de la glycémie via I'insulinosécrétion ;
2) la synthése et la mobilisation des graisses ;
3) la prise alimentaire.

Seuls le devenir de ces réponses aprés la lésion de
divers sites et I'administration locale de ces mémes
agents dans ces sites permettront de les localiser et de
différencier leurs fonctions, afin d'identifier leurs in-
teractions.

E.LE ROLE DU NOYAU MEDIOVENTRAL DE 'HYPOTHALAMUS
(VMN)

La lésion é€lectrolytique des noyaux médioven-
traux de I'hypothalamus produit une hyperphagie et
une obésité. Deux interprétations de ce phénomene
étaient possibles et ont été défendues depuis sa décou-
verte par Hetherington et Ranson (1940). Pour la plu-
part des auteurs jusqu’aux années récentes et a la suite
de Brobeck (Brobeck, 1943), I'hyperphagie était la
conséquence primaire de la Iésion et I'obésité la con-
séquence passive de cette hyperphagie. Les noyaux
médioventraux de I'hypothalamus étaient donc consi-
dérés comme I'un des sites du mécanisme directeur de
la prise alimentaire. Puisque sa destruction entrainait
une hyperphagie, il était présenté (et I'est encore dans
de nombreux manuels) comme un « centre de la sa-
tiété ». Une autre interprétation, initialement suggé-
rée par Kennedy (Kennedy, 1950) était que les VMN
constituaient le centre régulateur de la masse adipeuse
répondant a des signaux issus de ou corrélés aux mou-
vements de cette masse. Suivant cette interprétation,
la destruction de ces structures entrainait une lipogé-
nése soutenue et I'obésité par suppression du méca-
nisme correcteur de la lipolyse. L'hyperphagie en était
la conséquence et non la cause. La premiére interpré-
tation est aujourd’hui totalement démentie : la se-
conde a été, au cours des récentes années, largement
confirmée.

Administrations locales dans le VMN

Une micro-injection d'une solution de glucose dans
les VMN est sans effet immédiat sur la prise alimen-
taire (Epstein, 1960) ; mais cette méme administra-
tion a un effet réducteur différé portant sur les
24 heures de consommation (Panksepp et Meeker,
1976). L'administration d'insuline (implant dans les
'VMN en début de nuit et aprés 12 heures de privation)
réduit fortement la prise alimentaire de I'heure sui-
vante (Hatfield et coll., 1974). Des anticorps de I'in-
suline, injectés de nuit dans les mémes sites, produisent
une hyperphagie transitoire (Strubbe et Mein, 1977).
En chronique. la micro-injection d'insuline dans le
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Une donnée trés importante pour la recherche des
mécanismes a été dégagée de la recherche des rela-
tions entre la dimension des repas et leurs intervalles.
Contrairement 2 ce que I'on pouvait attendre, il n’existe
aucune corrélation entre I'amplitude du repas et la
durée de | "intervalle qui le précéde. Aprés le méme
intervalle depuis le repas précédent, le rat peut faire
un repas de 1 ou 5 grammes. Un repas volumineux
peut étre précédé d'intervalles de durée quelconque.
Au contraire, il existe de nuit une corrélation positive
et hautement significative entre la dimension des re-
pas et la durée des intervalles qui les suivent jusqu’au
déclenchement du repas suivant (Le Magnen et Tal-
lon, 1966 ; Le Magnen et Devos, 1970). Ce phéno-
mene, dit de la « corrélation post-prandiale », a été
aujourd’hui largement confirmé chez le rat (De Cas-
tro, 1975 ; Balagura et Coscina, 1968 ; Davies, 1977 ;
Bernstein, 1976, etc.). Cette corrélation a été retrou-
vée présente dans d’autres espéces : oie (Marcilloux,
1980), poule (Duncan et coll., 1970 ; Sanderson et
coll., 1975), lapin (Vanderweele, 1980 a), singe (Na-
telson et Bonbright, 1978) et tout récemment chez
I’homme placé dans des conditions d’absence de re-
péres temporels (Bernstein, 1976). Elle parait absente
chez le cobaye (Hirsch, 1973), le chat (Mugford, 1977)
et le porc (Auffray, communication personnelle).

De jour, aucun repas chez le rat ne dépasse 2
grammes. La vitesse de consommation étant sensible-
ment identique a celle observée de nuit (180 mg/mi-

1

Amplitude des repas

nute), leur durée moyenne est de 9,5 minutes. Dans
cette période, le rat qui ne fait que 2 & 4 repas reste
96,5 % du temps sans manger. Les intervalles de re-
pas a repas sont donc particuli¢rement longs :
moyenne : 165 minutes. Comme la nuit, la dimension
des repas est sans rapport avec la durée des intervalles
qui les précedent. La corrélation post-prandiale n'est
apparente et significative que sur un petit nombre
d’animaux et, lorsqu’elle existe, la pente de la droite
de régression qui I'exprime est trés différente de celle
obtenue de nuit (fig. 2). L'existence de cette corréla-
tion post-prandiale, forte de nuit, faible et souvent
absente de jour, a conduit les auteurs a proposer I'éta-
blissement et I'utilisation d'un indice constitué par le
rapport entre les quantités consommées dans le repas
en calories et le temps en minutes s'écoulant du début
de ce repas au début du suivant. Cet indice exprimé
en calories par minute est désigné « rapport de dé-
clenchement ». D’autres auteurs (Booth, 1972 a ;
Panksepp, 1976) utilisent une autre expression du
méme indice, dit par eux « rapport de satiété », repré-
senté par le rapport de I'intervalle post-prandial (fin
d’un repas au début du suivant) sur le volume du repas
qui précede cet intervalle, en grammes. Chez le rat, le
« rapport de déclenchement nocturne », établi a par-
tir de la droite de régression moyenne, est approxi-
mativement constant et égal a 74,4 + 0,96 calories/
minute de nuit et a 19,4 + 0,6 calories/minute de jour.
La différence entre nuit et jour (reflet de la différence

P
1

Intervalles de repas a repas
(du début de I'un au début du suivant)

Figure 2

Corrélation positive entre le volume des repas et les intervalles de non-consommation qui les suivent chez le rat nourri ad

libitum. Cette corrélation est élevée de nuit, faible de jour.
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kolewski et coll., 1971). De repas & repas, on constate
la prolongation de I'intervalle post-prandial trés au-
dela du temps dont rendrait compte I'utilisation de la
seule source alimentaire pour la couverture du méta-
bolisme. Tout indique que cette prolongation est pro-
voquée par I'addition 2 la source exogéne de calories,
d’une source endogéne constituée par la mobilisation
des graisses et leur participation au métabolisme éner-
gétique. L'utilisation d’aliments marqués, ingérés soit
de nuit soit de jour, et le contréle de I'expiration de
"CO, confirment directement ces interprétations.
Aprés une ingestion nocturne de I'aliment marqué, la
sortie du *CO, se prolonge le jour suivant et intervient
durant la portion distale de I'intervalle de repas a re-
pas (Le Magnen et coll., 1973).

Le détournement des métabolites vers la synthése
des graisses introduit donc un facteur additionnel
d'élévation de la fréquence de stimulation alimen-
taire. L'apport d’une source endogéne de calories par
la lipolyse constitue un facteur additionnel de prolon-
gation de la satiété, c’est-a-dire un ralentissement de
la fréquence de stimulation. La faiblesse de la corré-
lation post-prandiale de jour est aisément interprétée
par le fait que le repas n’est, en présence de la lipolyse,
qu'un déterminant partiel de la durée de satiété post-
prandiale. Le déclenchement du repas (contempo-
rain, on I'a vu, d'une chute de glycémie comme de
nuit) est différé par I'épargne de I'utilisation des hy-
drates de carbone qu'induit la lipolyse (Balasse, 1971 ;
Balasse et Neef, 1974). Nous reviendrons en détail sur
ce point.

Un cycle neuroendocrinien est parallele a ce cycle
métabolique et alimentaire et en constitue le substrat
primaire.

De nuit chez le rat, de jour chez 'homme, le taux
d'utilisation cellulaire du glucose est élevé (Aparicio
et coll., 1974 ; Sensi et coll., 1973 ; Sensi et Capani,
1976 ; Gibson et coll., 1975 ; Gibson et Jarrett, 1972).
En d’autres termes, la vitesse de retrait d’une hyper-
glycémie provoquée par la captation tissulaire est éle-
vée. La décharge d'insuline, stimulée par le glucose,
I'est également ainsi que la sensibilité tissulaire a I'in-
suline testée par I'effet hypoglycémiant de I'hormone
(Pénicaud, 1980). De jour chez le rat, de nuit chez
I'homme, la situation est inverse et se rapproche d'une
situation de diabéte : ralentissement de I'utilisation de
glucose (dit vraisemblablement & I'épargne que per-
met la lipolyse), hypoinsulinosécrétion, résistance a
Iinsuline.

Le cycle neuroendocrinien dont la conséquence est
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I'alternance de la synthése et de la mobilisation
compensatrice des graisses est-il dépendant d’un mé-
canisme primaire dont les hyperphagies sont les effets
secondaires ? Au contraire, une cyclicité primaire du
comportement est-elle la cause du cycle métabo-
lique ? Les résultats suivants plaident de fagon
convaincante en faveur du premier terme de I'alter-
native. Chez la souris, I'étude simultanée de I'insuli-
nosécrétion et de la succession des repas a la transition
entre la lumiére et I'obscurité révele que I'hyperinsu-
linosécrétion accompagne mais précéde une rétroac-
tion positive entre hyperphagie et hyperinsulinisme
(Petersen, 1978). Chez 'homme, les caractéristiques
neuroendocriniennes diurnes apparaissent avant le
premier repas (Malherbe et coll., 1969). Chez I'lhomme
encore, mis a jeun et a la diete hydrique, les cycles du
QR, de l'insuline et du glucagon sont atténués mais
néanmoins persistent (Apfelbaum et coll., 1972). En-
fin, chez le rat, la perfusion continue d’insuline de
jour, qui a pour effet d'interdire la lipolyse et d'instal-
ler une lipogénése, détermine immédiatement une sé-
quence alimentaire identique a celle de la nuit,
comprenant la corrélation postprandiale élevée (La-
rue-Achagiotis et Le Magnen, 1979). A l'inverse, la
perfusion continue d’adrénaline de nuit qui empéche
la lipogénése et induit la lipolyse, induit immédiate-
ment une réduction de la consommation et une sé-
quence de type diurne (Danguir et Nicolaidis, 1979).

C. LA STIMULATION SENSORIELLE A MANGER

L'expérimentation décrite ci-dessus, effectuée avec
un aliment familier, nutritionnellement équilibré et
constant, donne I'illusion qu’un stimulus systémique
corrélé au déficit de nutriment intervient seul pour
déterminer quantitativement et qualitativement le
comportement d'ingestion.

C’est oublier que I'acceptation de I'aliment dans
un état donné de stimulation systémique et, pour une
part, on le verra, la quantité consommée dans cet état
jusqu’a I'établissement de la satiété, sont des réponses
sensoriellement spécifiques a la vue, au goiit, a I'odeur
et a la texture de chaque aliment. Cette réponse sen-
soriellement spécifique est dite « la palatabilité » de
cet aliment. A un niveau de la stimulation systémique
indexée par une durée de privation, I'animal ne man-
gera pas, ou mangera de 0 2 6 grammes suivant I'ali-
ment particulier qui lui est offert. Tel aliment particulier
sera mangé ou non et en plus ou moins grande quan-
tité en fonction de la gradation de I'intensité du sti-
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A. LE STIMULUS SYSTEMIQUE A MANGER, OU « DE FAIM »

Deux voies d'exploration sont possibles et ont été
utilisées. La premiére consiste & provoquer, par di-
verses manipulations expérimentales et en particulier
par I'admiinistration de divers agents, des change-
ments de milieu intérieur. L’activation par ces chan-
gements du « manger » ou du « non-manger » pourra
suggérer qu'ils reproduisent ou non le stimulus physio-
logique. La seconde voie est représentée par la re-
cherche d’une corrélation temporelle et quantitative
entre des événements métaboliques et neuroendocri-
niens (ici non provoqués) et les événements alimen-
taires.

Inductions ou variations provoquées de la prise
d’aliments

Le changement provoqué de I'aminoacidémie ou
du spectre des acides aminés sanguins, qui joue un
role certain dans I'appétit protéique, ne peut étre re-
tenu comme un facteur capable a court terme de sti-
muler ou d'inhiber la prise d’aliments en reproduisant
par exemple I'effet du jetne. La modification pro-
fonde de I'aminoacidémie et du spectre sanguin a la
suite d’une anastomose portocave chez le rat ne change
pas sa séquence alimentaire normale sur un aliment
complet et équilibré (Louis-Sylvestre et coll., 1980).
La modification du niveau des acides gras libres
(A.G.L.) circulants par diverses manipulations ne sti-
mule ni n'inhibe la prise alimentaire (Booth et Camp-
bell, 1975). On verra que la corrélation entre lipogénése
etlipolyse, le niveau des A.G.L. circulants et le niveau
d’activité alimentaire n'impliquent pas que ces acides
gras circulants soient, par leur baisse ou leur élévation,
un stimulus systémique de faim ou de satiété. Rien ne
démontre, on I'a dit, qu’au sein de la zone de neutra-
lité thermique une variation imposée de la tempéra-
ture cutanée ou centrale induise ou inhibe la prise
alimentaire. La chute de température corporelle qui
accompagne ['effet stimulateur de la prise alimentaire
de certains analogues du glucose (Miselis et Epstein,
1975) semble n’étre qu'un corrélat de leur activité glu-
coprivique. Rien ne démontre non plus qu'une modi-
fication imposée de la consommation d’O, (en altitude
par exemple) soit un stimulus physiologique vraisem-
blable.

L’exclusion de ces divers facteurs conduisait a re-
chercher I'existence d’une corrélation entre I'induc-
tion ou la variation de la prise alimentaire et les
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variations imposées de la glycémie sous I'effet des fac-
teurs qui en assurent la constance.

On a rappelé plus haut que I'entretien du méta-
bolisme cellulaire, et en particulier cérébral, était
conditionné par le maintien de la concentration dite
« de normoglycémie » et par conséquent, par le jeu
des mécanismes assurant cette régulation, c'est-a-dire
corrigeant les hyper- et hypoglycémies.

Effets de I'insuline exogéne

11 était observé en clinique humaine que, au
contraire des états chroniques d’hypolipidémie ou hy-
poaminoacidémie, les états chroniques d’hypoglycé-
mie s'accompagnaient de faim intense et généralement
d’obésité (Goldzierer, 1936).

L’insuline endogéne sécrétée en réponse a une hy-
perglycémie par les cellules du pancréas corrige cette
hyperglycémie en élevant la captation tissulaire du
glucose et en stimulant sa transformation en graisse.
Injectée a un animal en normoglycémie, I'insuline in-
duit une hypoglycémie. Les mécanismes correcteurs
de cette hypoglycémie (en particulier la sécrétion de
glucagon et 'augmentation de la production hépa-
tique de glucose) viennent rétablir la normoglycémie
dans un délai qui dépend de la dose administrée.

Les effets de cette hypoglycémie induite par I'in-
suline exogéne sur la prise alimentaire sont les sui-
vants : une seule dose d’insuline réguliere chez
I'homme et chez le rat (pour se limiter a ces deux
espéces) produit la faim chez le premier, augmente la
prise alimentaire chez le second. Dans les deux cas, la
prise alimentaire est stimulée apres une latence de
P'ordre de 30 & 40 minutes. Cette réponse alimentaire
intervient non durant la chute brutale de la glycémie,
mais quelques temps aprés que le niveau le plus bas
d’hypoglycémie ait été atteint (Grossman et Stein,
1948 ; Booth, 1968 ; Booth et Brookover, 1968 ; Booth
et Pitt, 1968 ; Steffens, 1970). Durant ce délai de 30 a
40 minutes, l'insuline par son action sur la captation
tissulaire périphérique du glucose a créé une situation
inverse de la glucopénie cellulaire. Ce fait suggere que
le stimulus de la prise alimentaire mis en a.uvre par
I'insuline ne serait pas I'hypoglycémie en soi mais une
glucopénie ultérieure. La phenformine, qui €léve la
captation tissulaire du glucose comme I'insuline mais
sans produire d’hypoglycémie, inhibe la prise alimen-
taire (Briese et coll., 1971). Cependant, chez le rat,
jusqu'a une dose optimale de 20 U.1./kg, I'hypogly-
cémie maximale et I'élévation alimentaire des 4 heures





OEBPS/images/2213x3018-6bw5h9rcfdk2b-s542.jpg
C. ARON

Professeur & I'Université de Strasbourg
Institut d'Histologie
4 rue Kirschleger, 67085 Strasbourg.

R.DANTZER

Maitre de Recherches a I'INRA
INSERM, Unité 259

rue Camille-Saint-Saéns, 33077 Bordeaux.

J. DELACOUR

Professeur 4 I'Université Paris VII
Laboratoire de Psychophysiologie
7 quai Saint-Bernard, 75251 Paris.

M.-C. GOLDBLUM

Chargée de Recherches a 'INSERM
INSERM, Unité 111
2 ter rue d'Alésia, 75013 Paris.

ISBN 27056 5975 7

J. LE MAGNEN

Directeur de Recherches au CNRS
Laboratoire de Neurophysiologie sensorielle et comportementale
College de France, 11 place Marcelin Bertheloy. 75231 Paris.

M. LE MOAL

Professeur a I'Université Bordeaux 11
INSERM, Unité 259
rue Camille-Saint-Saéns, 33077 Bordeaux.

J.-L. SIGNORET

Professeur a I'Université Paris V1
Clinique des Maladies du Systeme Nerveux
Haépital de la Salpétriére, 75013 Paris.

A.TZAVARAS

Professeur a I'Université de Salonique
130 rue Asclipiou, Athénes (705), Grece.

@ 1984, Hermann, 293 rue Lecourbe 75015 Paris

Tous droits de reproduction, méme fragmentaire, sous
quelque forme que ce soit, y compris photographie, microfilm,
bande magnétique, disque ou autre, réservés pour tous pays.











































































OEBPS/nav.xhtml

  
   Table of Contents


   
    		
     Page-1
    


    		
     Page-2
    


    		
     Page-3
    


    		
     Page-4
    


    		
     Page-5
    


    		
     Page-6
    


    		
     Page-7
    


    		
     Page-8
    


    		
     Page-9
    


    		
     Page-10
    


    		
     Page-11
    


    		
     Page-12
    


    		
     Page-13
    


    		
     Page-14
    


    		
     Page-15
    


    		
     Page-16
    


    		
     Page-17
    


    		
     Page-18
    


    		
     Page-19
    


    		
     Page-20
    


    		
     Page-21
    


    		
     Page-22
    


    		
     Page-23
    


    		
     Page-24
    


    		
     Page-25
    


    		
     Page-26
    


    		
     Page-27
    


    		
     Page-28
    


    		
     Page-29
    


    		
     Page-30
    


    		
     Page-31
    


    		
     Page-32
    


    		
     Page-33
    


    		
     Page-34
    


    		
     Page-35
    


    		
     Page-36
    


    		
     Page-37
    


    		
     Page-38
    


    		
     Page-39
    


    		
     Page-40
    


    		
     Page-41
    


    		
     Page-42
    


    		
     Page-43
    


    		
     Page-44
    


    		
     Page-45
    


    		
     Page-46
    


    		
     Page-47
    


    		
     Page-48
    


    		
     Page-49
    


    		
     Page-50
    


    		
     Page-51
    


    		
     Page-52
    


    		
     Page-53
    


    		
     Page-54
    


    		
     Page-55
    


    		
     Page-56
    


    		
     Page-57
    


    		
     Page-58
    


    		
     Page-59
    


    		
     Page-60
    


    		
     Page-61
    


    		
     Page-62
    


    		
     Page-63
    


    		
     Page-64
    


    		
     Page-65
    


    		
     Page-66
    


    		
     Page-67
    


    		
     Page-68
    


    		
     Page-69
    


    		
     Page-70
    


    		
     Page-71
    


    		
     Page-72
    


    		
     Page-73
    


    		
     Page-74
    


    		
     Page-75
    


    		
     Page-76
    


    		
     Page-77
    


    		
     Page-78
    


    		
     Page-79
    


    		
     Page-80
    


    		
     Page-81
    


    		
     Page-82
    


    		
     Page-83
    


    		
     Page-84
    


    		
     Page-85
    


    		
     Page-86
    


    		
     Page-87
    


    		
     Page-88
    


    		
     Page-89
    


    		
     Page-90
    


    		
     Page-91
    


    		
     Page-92
    


    		
     Page-93
    


    		
     Page-94
    


    		
     Page-95
    


    		
     Page-96
    


    		
     Page-97
    


    		
     Page-98
    


    		
     Page-99
    


    		
     Page-100
    


    		
     Page-101
    


    		
     Page-102
    


    		
     Page-103
    


    		
     Page-104
    


    		
     Page-105
    


    		
     Page-106
    


    		
     Page-107
    


    		
     Page-108
    


    		
     Page-109
    


    		
     Page-110
    


    		
     Page-111
    


    		
     Page-112
    


    		
     Page-113
    


    		
     Page-114
    


    		
     Page-115
    


    		
     Page-116
    


    		
     Page-117
    


    		
     Page-118
    


    		
     Page-119
    


    		
     Page-120
    


    		
     Page-121
    


    		
     Page-122
    


    		
     Page-123
    


    		
     Page-124
    


    		
     Page-125
    


    		
     Page-126
    


    		
     Page-127
    


    		
     Page-128
    


    		
     Page-129
    


    		
     Page-130
    


    		
     Page-131
    


    		
     Page-132
    


    		
     Page-133
    


    		
     Page-134
    


    		
     Page-135
    


    		
     Page-136
    


    		
     Page-137
    


    		
     Page-138
    


    		
     Page-139
    


    		
     Page-140
    


    		
     Page-141
    


    		
     Page-142
    


    		
     Page-143
    


    		
     Page-144
    


    		
     Page-145
    


    		
     Page-146
    


    		
     Page-147
    


    		
     Page-148
    


    		
     Page-149
    


    		
     Page-150
    


    		
     Page-151
    


    		
     Page-152
    


    		
     Page-153
    


    		
     Page-154
    


    		
     Page-155
    


    		
     Page-156
    


    		
     Page-157
    


    		
     Page-158
    


    		
     Page-159
    


    		
     Page-160
    


    		
     Page-161
    


    		
     Page-162
    


    		
     Page-163
    


    		
     Page-164
    


    		
     Page-165
    


    		
     Page-166
    


    		
     Page-167
    


    		
     Page-168
    


    		
     Page-169
    


    		
     Page-170
    


    		
     Page-171
    


    		
     Page-172
    


    		
     Page-173
    


    		
     Page-174
    


    		
     Page-175
    


    		
     Page-176
    


    		
     Page-177
    


    		
     Page-178
    


    		
     Page-179
    


    		
     Page-180
    


    		
     Page-181
    


    		
     Page-182
    


    		
     Page-183
    


    		
     Page-184
    


    		
     Page-185
    


    		
     Page-186
    


    		
     Page-187
    


    		
     Page-188
    


    		
     Page-189
    


    		
     Page-190
    


    		
     Page-191
    


    		
     Page-192
    


    		
     Page-193
    


    		
     Page-194
    


    		
     Page-195
    


    		
     Page-196
    


    		
     Page-197
    


    		
     Page-198
    


    		
     Page-199
    


    		
     Page-200
    


    		
     Page-201
    


    		
     Page-202
    


    		
     Page-203
    


    		
     Page-204
    


    		
     Page-205
    


    		
     Page-206
    


    		
     Page-207
    


    		
     Page-208
    


    		
     Page-209
    


    		
     Page-210
    


    		
     Page-211
    


    		
     Page-212
    


    		
     Page-213
    


    		
     Page-214
    


    		
     Page-215
    


    		
     Page-216
    


    		
     Page-217
    


    		
     Page-218
    


    		
     Page-219
    


    		
     Page-220
    


    		
     Page-221
    


    		
     Page-222
    


    		
     Page-223
    


    		
     Page-224
    


    		
     Page-225
    


    		
     Page-226
    


    		
     Page-227
    


    		
     Page-228
    


    		
     Page-229
    


    		
     Page-230
    


    		
     Page-231
    


    		
     Page-232
    


    		
     Page-233
    


    		
     Page-234
    


    		
     Page-235
    


    		
     Page-236
    


    		
     Page-237
    


    		
     Page-238
    


    		
     Page-239
    


    		
     Page-240
    


    		
     Page-241
    


    		
     Page-242
    


    		
     Page-243
    


    		
     Page-244
    


    		
     Page-245
    


    		
     Page-246
    


    		
     Page-247
    


    		
     Page-248
    


    		
     Page-249
    


    		
     Page-250
    


    		
     Page-251
    


    		
     Page-252
    


    		
     Page-253
    


    		
     Page-254
    


    		
     Page-255
    


    		
     Page-256
    


    		
     Page-257
    


    		
     Page-258
    


    		
     Page-259
    


    		
     Page-260
    


    		
     Page-261
    


    		
     Page-262
    


    		
     Page-263
    


    		
     Page-264
    


    		
     Page-265
    


    		
     Page-266
    


    		
     Page-267
    


    		
     Page-268
    


    		
     Page-269
    


    		
     Page-270
    


    		
     Page-271
    


    		
     Page-272
    


    		
     Page-273
    


    		
     Page-274
    


    		
     Page-275
    


    		
     Page-276
    


    		
     Page-277
    


    		
     Page-278
    


    		
     Page-279
    


    		
     Page-280
    


   


  
  
   Guide


   
    		
     Cover
    


    		
     Main Content
    


   


  
 













OEBPS/images/2206x3022-18sx1wkrbkhb6-s544.jpg
et de la prise alimentaire spontanée, exigeait la mise
en ceuvre de techniques élaborées. Ces techniques de-
vaient permettre un prélévement sanguin intrajugu-
laire ou intraportal chez un animal libre de ses
mouvements, non perturbé par ces prélévements dis-
continus ou continus, et dont la prise alimentaire
spontanée était enregistrée. L'utilisation délicate des
cathéters intrajugulaires et intraportaux, chronique-
ment implantés, permit de satisfaire ces conditions ex-
périmentales.

Les premiers, Steffens et Strubbe (Steffens, 1969
a ; Steffens, 1970 ; Strubbe et Steffens, 1977 a ;
Strubbe et coll., 1977 b ; Strubbe et Bouman, 1978)
entreprirent cette étude décisive suivant cette tech-
nique difficile. Par un échantillonnage sanguin toutes
les dix minutes, chez le rat nourri ad libitum, ils mon-
traient les faits suivants :

1) Entre les repas, le niveau de la glycémie (gly-
cémie basale) est parfaitement constant de nuit et de
jour. L'insulinémie décline progressivement de repas
a repas et se trouve au niveau le plus bas au moment
ou se déclenche le repas. Ce niveau préprandial est
plus bas de jour que de nuit.

2) Quelques minutes aprés le début du repas, gly-
cémie et insulinémie s'élévent, atteignent un pic de 15
4 20 minutes, pour décliner rapidement jusqu’au ni-
veau interprandial.

3) Les A.G.L., bas au moment du repas, s'élévent
ensuite au moment ol I'hyperglycémie prandiale ré-
gresse.

4) Le retrait de la mangeoire au moment ot I'ani-
mal déclenche son repas entraine une chute de glycé-
mie par rapport au dernier point enregistré de 0 a 10
minutes avant ce repas ; ce dernier niveau est, on I'a
vu, pour les auteurs, 2 un niveau égal par rapport aux
échantillonnages précédents.

5) L'injection d'une solution de glucose entre deux
repas, provoquant hyperglycémie et hyperinsuliné-
mie, n"avance ou ne différe pas I'intervention du repas
suivant. Ce fait, pour les auteurs, exclut que la chute
préprandiale d’insuline puisse étre le signal de déclen-
chement du repas.

6) Lorsque les prélévements sanguins sont effec-
tués simultanément dans la jugulaire et la veine porte,
la glycémie portale est trouvée supérieure  la glycé-
mie jugulaire avant, pendant et aprés le repas ; la gly-
cémie ne devient égale a ces deux niveaux de
prélévement qu'apres 22 heures de jefine.

Les auteurs, dans ces travaux, ne mentionnent pas
les mouvements fugaces de la glycémie et de I'insuli-
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némie intervenant dans les premiéres minutes du re-
pas, désignés « phase céphalique de I'insulino
sécrétion ». Nous reviendrons plus loin sur ce phéno-
méne important.

Leur conclusion, entieérement négative, est que ni
le glucose, ni les A.G.L. plasmatiques, ni I'insuline,
ni le glucagon ne peuvent étre, en I'absence de leurs
variations systématiques avant que se déclenche le re-
pas, les signaux responsables de la stimulation du com-
portement. En ce qui concerne la glycémie, leur
conclusion négative porte sur I'interprétation du der-
nier prélevement effectué avant que le rat ne se mette
a manger. L'échantillonnage ayant lieu toutes les dix
minutes, ce dernier point — moyenné sur divers tests
et quelques animaux — représente en moyenne la gly-
cémie 5 minutes avant le départ du repas spontané.

L'utilisation d’une technique plus élaborée per-
mettant un préléevement sanguin continu a permis de
démentir cette interprétation des auteurs néerlandais
et de montrer qu'une chute de glycémie intervient S a
6 minutes avant que ne se déclenche le repas, de nuit
comme de jour. La technique (qui ne sera pas décrite
en détail ici) permet d’effectuer un microprélevement
de sang, via le cathéter intracardiaque chronique, au
débit de 15 Vminute durant plus de 5 heures, chez
I’animal libre de ses mouvements et dont la prise ali-
mentaire non perturbée est enregistrée. Un débit égal
de sang provenant d’un témoin est rendu a I'animal
par l'intermédiaire d'un cathéter fémoral. La glycémie
est déterminée en continu sur le sang prélevé sans la-
tence par un autoanalyseur. On peut suivre, simulta-
nément sur deux écrans, I'évolution de la glycémie et

Figure 8
Enregistrement continu de la glycémie chez le rat nourri ad

libitum. Le déchenchement de chaque repas est précédé d’une
légere chute de la glycémie qui se poursuit au cours des pre-
miéres minutes du repas avant I'apparition de I’hyperglycé-
mie postabsorptive.
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tionnée », non par un déficit interne mais par les sti-
muli sensoriels externes qui (suivant les expressions
triviales) donnent faim, comme « I'appétit vient en
mangeant ».

D. LES MECANISMES CEREBRAUX DE LA REGULATION DU
BILAN D'ENERGIE ET DE SON EFFECTEUR ALIMENTAIRE :
GENERALITES

Quelles sont les cibles centrales du signal, ou des
signaux, intérocepteurs et extérocepteurs dont I'inté-
gration dirige le comportement ingestif et rend compte
de son role effecteur dans la régulation du bilan d'é-
nergie ?

Les expériences d'ablations et de déafférentations
ont depuis longtemps imposé la notion que I'hypo-
thalamus et les structures limbiques étaient concernés
de facon majeure dans les régulations neurovégéta-
tives et leurs relations avec des comportements. Ce
fut, en particulier, le cas pour les régulations homéo-
statiques nutritionnelles et le comportement alimen-
taire. Apres décortication, ces régulations et les
réponses alimentaires sont, en gros, conservées (Braun,
1975). On verra que seul le cortex orbitofrontal par
les afférences qui y parviennent et ses efférences vers
les noyaux hypothalamiques, joue un role apparem-
ment important dans la régulation alimentaire.

Administrations intracérébroventriculaires

Une premiére approche du role spécifique des di-
verses structures est constituée par I'étude des effets
sur les régulations métaboliques et les réponses ali-
mentaires, de 'administration intraventriculocéré-
brale de divers agents.

L’administration de glucose. et non de fructose, et
de glucose plus insuline et non d'insuline seule, réduit
de 35 % la prise alimentaire (Herberg, 1960). Cette
méme administration en aigu de I'insuline seule pro-
duit chez le chien anesthésié une décharge pancréa-
tique d'insuline (Chen et coll., 1975 ; Woods et Porte,
1975). Cette décharge est empéchée par la vagotomie
etune hypoglycémie provoquée dans le liquide cépha-
lo-rachidien. L'insuline intraventriculaire, par son
augmentation de la captation de glucose de sites glu-
cosensibles et insulinodépendants, stimulerait la ré-
ponse pancréatique médiée par le vague (Woods et
Porte, 1976).

L ’administration d’alloxane par laméme voie, sus-
ceptible de détruire sélectivement de tels neurones in-
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sulinodépendants, ne modifie pas la prise alimentaire
spontanée et la glycémie normale du rat. Mais on
constate chez les traités une moindre réponse alimen-
taire au 2-DG comme a 24 heures de jetne et, dans
ce dernier état, une chute plus précoce de la glycémie.
Des glucorécepteurs membranaires centraux seraient
donc en jeu dans la contreréaction a I'hypoglycémie,
contreréaction dont I'un des éléments est la prise ali-
mentaire (Woods et Mac Kay, 1978).

L’administration, non plus aigué mais chronique,
dinsuline (100 heures) chez le babouin (Woods et coll.,
1979), induit une hypophagie et une perte de poids,
donc une lipolyse sans changer I'insulinémie et la gly-
cémie.

L’administration intraventriculaire de 2-désoxy-D-
glucose (2-DG) a une dose trés inférieure i celle active
par voie systémique produit a la fois la réponse ali-
mentaire et I'ensemble des réponses métaboliques
(Muller et coll., 1971 ; Muller et coll., 1973). L’ad-
ministration par la méme voie de 5-thio-glucose 2 la
dose de 0,55 pmol/rat produit, comme I'administra-
tion systémique, la stimulation alimentaire (Slusser et
Ritter, 1980). Un autre bloquant ou compétiteur de la
captation et de I'utilisation cellulaire du glucose, la
phloridzine, injecté par la méme voie, produit une
hyperphagie considérable et durable (Glick et Mayer,
1968). Ces premiers faits sur I'activité intraventricu-
laire des antimétabolites du glucose suggérent deux
conclusions préliminaires. La cible des effets, a la fois
métaboliques et alimentaires, du 2-DG et du 5-thio-
glucose obtenus par voie systémique, n’est pas péri-
phérique mais centrale. Une autre preuve est appor-
tée par le fait que le glucose intraveineux et non le
fructose (qui ne passe pas la barriere méningée) em-
péche I'effet stimulant de la prise alimentaire par le 2-
DG systémique (Stricker et Rowland, 1978). L'hypo-
thése avancée de leur action sur d’hypothétiques glu-
corécepteurs hépatiques transmettant des informations
par la branche hépatique du vague (Russek, 1971) est
donc démentie.

Seconde conclusion, celle-ci trés partielle : les sites
concernés, que I'on peut désigner dés lors « glucosen-
sibles » ou « glucorécepteurs », éventuellement dis-
tincts pour les diverses réponses métaboliques et les
réponses alimentaires a une glucopénie cérébrale, sont
touchés par une injection intraventriculaire. Cette
donnée, en I'absence d’autres informations, offre peu
d'indications sur la localisation des sites. En effet,
I'agent peut agir soit a proximité des parois du ventri-
cule latéral, c’est-a-dire au niveau des noyaux hypo-
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la séquence alimentaire. Tous les repas, sans excep-
tion, sont précédés d’une chute de la glycémie de 6 a
7 % débutant 5 a 6 minutes avant que I'animal ne se
mette a manger. Une telle déflexion n’est jamais ob-
servée a plus grande distance du début du repas. Du-
rant I'intervalle interprandial, la glycémie est
parfaitement constante et a un niveau égal de nuit et
de jour (Louis-Sylvestre et Le Magnen, 1980 a) (fig. 8).

Cette donnée importante appuie fortement la sug-
gestion, bien qu'elle ne la confirme pas définitive-
ment, que la conséquence d'une légére hypoglycémie
sur la disponibilité du glucose au niveau d'un site cé-
rébral est le signal de déclenchement du repas chez le
rat nourri en situation de libre acces.

Situation de privation
Sous I'effet d'une privation d'un aliment ou de
jetine, on observe classiquement, sur le modele ani-
mal comme chez I'homme, une chute importante de
la glycémie et de I'insulinémie basales, cette derniére
devenant presque nulle aprés 24 heures. 1l a été prouvé
récemment que la chute de glycémie intervient de fa-
con trés différente sous I'effet d’une privation en pé-
riodes nocturne et diurne. Le retrait des aliments au
début de la nuit induit une chute quasi-immédiate de
la glycémie qui, en fin de nuit, atteint 31 %. Le retrait,
en début de jour, est sans effet sur la glycémie jusqu'a
5 a 6 heures de privation et s'accélére brusquement
au-dela de 8 heures (Le Magnen et coll., 1980).
Cette donnée a permis d'établir la relation entre le
niveau d’hypoglycémie et la réponse alimentaire et
d'interpréter la différence de réponse a la privation
observée entre nuit et jour chez le rat. Cette réponse
est, non le déclenchement du repas (qui, de nuit, est
immédiat quel que soit le temps de privation), mais la
dimension du premier repas et son incrément en fonc-
tion du temps de privation préalable. On constate que
de nuit et de jour, le méme décrément de glycémie
produit en valeur absolue le méme incrément de la
quantité consommée au cours du premier repas. De
jour, la privation est sans effet sur la prise alimentaire
jusqu’au niveau ou, aprés 5 a 6 heures de durée, elle
entraine un début de chute du glucose sanguin.

Stimulus de la faim chez I’lhomme

Chez I'homme, trés peu de données sérieuses sont
disponibles. Il est a peine utile de mentionner encore
la vieille théorie des contractions stomacales comme
cause de la faim (Cannon et Washburn, 1912). Il a été

amplement et aisément démontré que les contractions
stomacales, éléments de la perception subjective de
faim chez I'homme, sont un effet et non la cause de
Iéveil central et de sa stimulation qui déterminent le
comportement ingestif. Le sujet humain vagotomisé,
qui n'a plus de contractions, d’une part ressent encore
la faim, d"autre part, continue a manger (Janowitz et
Ivy, 1949 ; Grossman et Stein, 1948). La question n’est
pas de connaitre I'origine de la sensation de faim (pro-
bleme de psychologie expérimentale), mais de
connaitre celle de la stimulation & manger et de son
role dans la régulation nutritionnelle. Signalons un
travail ancien de Janowitz (Janowitz et Ivy, 1949) dans
lequel le score d'intensité de la faim déclarée par des
sujets humains privés durant 24 heures était montré
en corrélation significative avec leur hypoglycémie.

La compensation calorique

Ces arguments en faveur d’une « corrélation » et
éventuellement d’une relation causale entre glucopé-
nie et déclenchement de la prise alimentaire ad libitum
ou aprés privation semblent contredits par le fait qu'une
administration de glucose par voie intraveineuse ou
intrapéritonéale, immédiatement ou quelques temps
avant I'offre du repas ou son déclenchement spontané,
ne différe pas celui-ci (Strubbe et Steffens, 1977 a ;
Baile et coll., 1971). Cependant, le résultat et son
interprétation sont discutables. Le fait démontre que
I'hyperglycémie n’est pas un signal de satiété, signal
qui, en fait, n'exclut pas que I'hypoglycémie puisse
étre un corrélat de la stimulation alimentaire. L utili-
sation d'une technique de glucose et insuline-clamp
serait nécessaire pour apporter le démenti ou la confir-
mation recherchés.

Cette absence d'effet inhibiteur d'une hyperglycé-
mie provoquée en aigu est elle-méme en contradiction
avec un ensemble de données sur les effets de I'ali-
mentation parentérale : intragastrique, intraduodé-
nale ou intraveineuse. L’administration par tubage
gastrique durant un temps bref 2 I'animal nourri d’une
proportion de la prise quotidienne (40 % par exemple)
sous forme d’une solution de glucose, de graisse ou de
protéines, est suivie, durant les six heures consécu-
tives, d’une réduction exactement compensatrice de la
consommation orale. Lorsque la séquence de cette ré-
ponse est enregistrée, on constate que la réduction
s'opere par un délai du premier repas et un allonge-
ment des intervalles de repas a repas, la dimension de
ceux-ci étant peu modifiée (Booth, 1972 a ; Booth,
1972 ¢, 1972 ). Une telle compensation calorique n’in-
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suivantes (de jour) sont proportionnelles & la dose
(Booth, 1968). Aprés une injection unique (Steffens,
1969 b) ou sous perfusion continue (Larue-Achagiotis
et Le Magnen, 1979) opérée de jour, 'augmentation
de la consommation est due uniquement a une aug-
mentation de la fréquence des repas et non de leur
dimension. Sous perfusion continue de 0,2 U.L/h, le
rat mange a chaque fois que la glycémie chute a 50
mg/100 ml. La glycémie s’éléve durant le repas a 70
puis, dans un délai constant, chute a nouveau a 50, ce
qui déclenche un nouveau repas (Steffens, 1969 b).
Cet effet de I'insuline sur la prise alimentaire est trés
différent chez le rat durant les deux périodes nocture
et diurne. De jour, en perfusion continue de 0,12 0,4
U.L/h, on obtient un effet dose-réponse avec une aug-
mentation de la prise alimentaire des 12 heures de 86
4 220 %. De nuit, les mémes doses ne produisent
qu’une augmentation modeste et non dépendante de
la dose de l'ordre de 25 % (Larue-Achagiotis et Le
Magnen, 1979) (fig. 4). Parallélement, I'effet hypogly-
cémiant de I'insuline est supérieur de nuit a son effet
de jour (Pénicaud, 1980). Cet apparent paradoxe sug-
gere (ce que confirmeront d’autres faits) que I'action
privilégiée diurne de I'insuline sur la consommation
n'est pas seulement due a la glucopénie mais aussi a
I'inhibition de la lipolyse, responsable, on le verra, de
I'hypophagie durant cette période. Aprés une injec-
tion aigué, I'élévation induite de la prise alimentaire
est ensuite compensée par une réduction et la prise
des 24 heures est inchangée. Cette réduction compen-

Prise alimentaire de jour

~ contrdle

Figure 4

Stimulation de la prise d"aliments en période diurne par une
perfusion intraveineuse continue d'insuline chez le rat. Cette
stimulation par 'insuline reproduit de jour la séquence ali-
mentaire nocturne.

satrice s'effectue par diminution de la fréquence des
repas (Steffens, 1969 b). Lorsqu’un choix est offert a
I'animal entre régimes riches en glucides, lipides ou
protéines, I'élévation comme la compensation consé-
cutive portent exclusivement sur les hydrates de car-
bone (Andik et Donhoffer, 1950).

L'administration dans I'estomac ou par voie intra-
veineuse d'une solution de glucose avant I'administra-
tion de I'insuline empéche a la fois I'intervention de
I'hypoglycémie et de la réponse alimentaire qui, nor-
malement, fait suite a cette hypoglycémie (Booth,
1968). Fait trés instructif : une micro-injection locale
dans la région latérale de I'hypothalamus de cette so-
lution de glucose bloque la réponse alimentaire (Eps-
tein et Teitelbaum, 1962 ; Booth, 1968).

Une administration toutes les 12 heures d'insuline
retard (protamine-zinc-insuline) produit I'élévation de
la prise alimentaire, non compensée si I'injection est
répétée quotidiennement. L'animal devient alors obése
(Mac Kay et coll., 1940 ; Ha.bel et Teitelbaum, 1966 ;
May et Beaton, 1968 ; Panksepp et coll., 1975 ; Mor-
gan et Morgan, 1940, etc.). A la cessation du traite-
ment (comme il a déja été mentionné), I'animal obése
est hypophagique jusqu’au retour au poids initial.

Effets du glucagon

La secrétion du glucagon par les cellules du pan-
créas stimulée par une légére hypoglycémie corrige
cette hypoglycémie par I'augmentation de la produc-
tion hépatique du glucose alors qu'une hypoglycémie
plus profonde stimule la décharge de catécholamines
surrénaliennes (Gautier et coll., 1980). Injecté a un
animal en normoglycémie et éventuellement en hy-
poglycémie (suite a la privation, par exemple), le glu-
cagon introduit une hyperglycémie. Or, cette injection
de glucagon au rat légérement privé (de jour) inhibe
la prise alimentaire, c'est-a-dire différe le déclenche-
ment du repas (Vanderweele et coll., 1980 a). A ce
moment, on constate une hyperglycémie et I'augmen-
tation de I'utilisation cellulaire du glucose : situation
inverse pour la glycémie, identique pour I'utilisation
tissulaire de celle de I'insuline au moment ol elle ne
stimule pas, sinon inhibe, la prise alimentaire. Lorsque
la présentation des aliments est différée de 3 heures,
la prise alimentaire est, au contraire, augmentée et
elle I'est par élévation des volumes des repas. Chez le
lapin, I'administration du glucagon, trés active pour
inhiber la prise alimentaire par voie intraportale, I'est
moins par voie intrajugulaire ce qui suggére que le

Bases neurobiologiques du comportement alimentaire 13
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Préface

L'évolution la plus récente des sciences se caractérise par les progrés considérables
de la biologie. Elle tend a devenir une discipline dominante, exercant une influence
croissante sur d’autres domaines, notamment celui de la psychologie et d'autres
« sciences humaines ».

L'une des conséquences les plus importantes de cette situation épistémologique est
le développement rapide d’une nouvelle voie de recherche : la neurobiologie des
comportements. Son objectif est de déterminer, parmi tous les mécanismes molécu-
laires et cellulaires possibles, ceux qui sont effectivement mis en jeu au sein du
systéme nerveux par tel ou tel aspect du fonctionnement de I'organisme intact. Cet
objectif ne peut étre atteint que par une collaboration interdisciplinaire fondée sur la
réciprocité. Si le psychologue, le pédagogue, I'éthologiste se doivent de connaitre les
bases neurobiologiques de la motivation sexuelle, de I'apprentissage, de la percep-
tion visuelle, le neurophysiologiste, le neurochimiste ne peuvent ignorer les carac-
téristiques, les lois des comportements s'ils veulent que les phénoménes qu'ils étudient
servent réellement a l'explication du fonctionnement de I'organisme.

Ainsi s'est créé et s'étend un nouveau champ ou, pour ne prendre que quelques
exemples remarquables, s'établissent des relations entre la neurochimie et la psycho-
logie pathologique’, la neuropharmacologie et I'ethnologie’, la neurologie et la
linguistique®’. Un domaine aussi vaste et aussi complexe ne pourrait étre « couvert »
complétement que par un ouvrage de dimensions considérables. Notre but a été plus
modeste : donner aux étudiants avancés et aux chercheurs une synthése de niveau
élevé, auvre d’un spécialiste, sur quelques points particuliérement importants : la
neurobiologie du comportement alimentaire, du comportement sexuel, des réactions
émotionnelles, des phénoménes d’apprentissage et de mémoire, la psychiatrie bio-
logique, la neurologie du langage et de la communication. Ce choix, nécessaire, a
été difficile mais il existe heureusement en langue frangaise d’excellents ouvrages
récents consacrés a des thémes voisins et complémentaires. Citons, par exemple,
ceux de Buser et Imbert’, Changeux’, Jeannerod® et Karli'.

1. Des hypothéses récentes, étayées par des arguments cliniques et expérimentaux, expliquent quelques
aspects de la dépression et de la schizophénie par la perturbation de certaines transmissions synaptiques.
2. Il existe une revue internationale : The Journal of Ethnopharmacology (Elsevier), entiérement consa-
crée aux drogues découvertes et utilisées par les différents groupes ethniques.

3. L'analyse selon les principes de la linguistique moderne des syndromes aphasiques produits par des
lésions cérébrales, s'est révélée féconde.

4. Buser P., Imbert M. (1982) Neurophysiologie fonctionnelle, Paris, Hermann.

5. Changeux J.-P. (1983) L'Homme neuronal, Paris, Fayard.

6. Jeannerod M. (1983) Le cerveau-machine, Paris, Fayard.

7. Karli P. (1982) Neurobiologie des comportements d’agression, Paris, PUF.
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glucagon inhibe la stimulation # manger en s’opposant
a, ou en retardant la chute physiologique de glycémie
par une mobilisation provoquée du glycogéne hépa-
tique (Schneider et coll.. 1976).

Effets des antimétabolites du glucose

L’administration de trois antimétabolites du glu-
cose : le 2-désoxy-D-glucose (2-DG). le 3-O-méthyl-
glucose (3-O-MG) et le 5-thio-glucose, produit par voie
systémique une série de symptomes métaboliques té-
moignant de la glucopénie cellulaire qu'ils introdui-
sent. En réponse a celle-ci, comme dans le cas du jeiine
ou de I'hypoglycémie profonde aprés insuline. le sys-
teme contre-régulateur de I'hypoglycémie est mobi-
lisé : décharge de catécholamines surrénaliennes
induisant le blocage de I'insulino-secrétion, décharge
de glucagon et élévation de la production hépatique
de glucose. Cet ensemble de réactions chez un animal
en normoglycémie introduit une hyperglycémie et un
syndrome peu différent d’un diabéte aigu. L"adminis-
tration de ces trois analogues du glucose par voie sys-
témique et, on le verra plus loin, par voie
intraventriculocérébrale, peut stimuler la prise ali-
mentaire (Booth, 1972 (g) : Ritter et Slusser, 1980 ;
Slusser et Ritter, 1980).

Pour se limiter au 2-DG, 300 a 500 mg (en intra-
péritonal) de jour augmentent la prise alimentaire du-
rant environ 5 heures chez I'animal ad libitum ou lé-
gerement privé (Smith et Epstein, 1969 ; Houpt et
Hance. 1971 : Houpt et Gold, 1975 : Houpt et Hance.
1977 ; Booth, 1972 (g) : Jones et Booth, 1975). Au
contraire, de nuit, le 2-DG inhibe la prise des 6 heures
consécutives et réduit I'effet de la privation sur cette
consommation (Larue-Achagiotis et Le Magnen,
1980 ; Naito et Okata, 1975) (fig. 5 et fig. 6). L'ad-
ministration de glucose par voie systémique bloque
I'effet stimulant (Stricker et Rowland, 1978). La sup-
pression de I'hyperglycémie par I'adrénomédullecto-
mie, au contraire, augmente cet effet (Stricker et
Rowland, 1978 ; Jones et Booth, 1975 ; Thompson et
Campbell, 1977). La concentration sanguine liminaire
de 2-DG produisant la réponse alimentaire est pos
vement corrélée a la glycémie. Ce seuil dactivité s'éleve
donc avec I'hyperglycémie (Houpt et Hance, 1977). 11
est donc clair que I'hyperglycémie induite par le 2-DG
antagonise son effet sur la prise alimentaire. L’hyper-
glycémie réduirait, vraisemblablement par compéti-
tion de transport avec le 2-DG au niveau de la
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Prise alimentaire cumulée aprés injection en début de jour de :
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Figure 5

Stimulation de la prise alimentaire chez le rat par I'adminis-
tration en période diurne d’un analogue du glucose, le 2-
désoxy-D-glucose.

Prise alimentaire cumulée aprés injection en début de nuit de :
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Figure 6
Inhibition de la prise alimentaire chez le rat par I'administra-
tion en période nocturne d’un analogue du glucose, le 2-dés-
oxy-D-glucose.

membrane cellulaire intéressée, I'action de I'analogue
pour stimuler une réponse alimentaire.

Une glucopénie cellulaire, dont on verra qu'elle
est centrale et non périphérique, ici artificiellement
induite, stimule donc la prise alimentaire, au moins
dans les conditions métaboliques de la période diurne.
La question reste ouverte de savoir si cette action re-
produit ou non celle qui, physiologiquement, active le
comportement ingestif.
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diquement le comportement est activé, non pour cou-
vrir la dépense courante mais apparemment pour re-
constituer de fagon intermittente les réserves
endogenes.

La périodicité est une caractéristique essentielle du
comportement alimentaire. En effet, cette périodicité
et son origine impliquent que les signaux responsables
de I'éveil central qui conduira a la recherche, a I'ac-
ceptation et a I'ingestion d'un aliment, émanent des
diverses réserves internes et des divers mécanismes
qui, pour chacune de ces réserves, controlent leur uti-
lisation.

Les appétits spécifiques

A cette régulation calorique dans laquelle, on le
verra, le contréle de I'ingestion des aliments énergé-
tiques joue un role prépondérant sinon exclusif,
s'ajoute une régulation de I"apport de nutriments spé-
cifiques. La synthése des enzymes et des divers €lé-
ments de structures cellulaires requiert I'apport
alimentaire de molécules que I'organisme est impuis-
sant a synthétiser (eau, acides aminés, vitamines) ou
d'éléments minéraux. Il est d'autre part requis que
I'apport alimentaire couvre le catabolisme de ses ma-
tériaux spécifiques et assure, ici encore, un ajustement
des apports aux dépenses, évitant les carences ou ma-
ladies métaboliques. L'étude des phénoménes alimen-
taires devra donc rendre compte a la fois de la sélection
et de l'ingestion en quantité appropriée des nutri-
ments énergétiques, et d'autre part, de réponses sélec-
tives dites « appétits spécifiques » dirigeant I'ingestion
de protéines. de diverses vitamines, etc.

Le cas de I'eau et des sels minéraux (qui ne sera
pas examiné dans ce chapitre) est a part. Leur inges-
tion participe a la régulation hydrominérale. Elle est
dirigée grice a des mécanismes métaboliques et neu-
rophysiologiques distincts de ceux en jeu dans la prise
des autres aliments. La prise d’eau est le seul compor-
tement ingestif dirigé par les mécanismes d’une « faim
partielle » que I'on appelle « la soif ».

B. LA PRISE ALIMENTAIRE, EFFECTEUR DE LA REGULATION
ENERGETIQUE. REGULATION DES DEPENSES

L’équilibre du bilan des entrées et des sorties d'é-
nergie, se traduisant par la constance des réserves et
par conséquent du poids. peut théoriquement s'effec-
tuer soit par I'ajustement des dépenses aux entrées,
soit par celui des entrées, c’est-a-dire de la prise ali-
mentaire, aux sorties. Cette alternative a été et est
encore, malgré les faits, ardemment discutée.

La réduction ou I'augmentation des dépenses mé-
taboliques pour faire face respectivement a un exces
ou a un déficit de I'apport calorique alimentaire sont
démontrées ; mais elles n'interviennent que dans des
conditions relativement exceptionnelles et spéci-
fiques.

Le cas des hibernants est discutable. En réponse a
des conditions climatiques (qui exigeraient une dé-
pense de thermogénése élevée) et/ou en réponse a une
indisponibilité des aliments dans le biotope. certaines
espéces disposent de mécanismes leur permettant de
réduire durant un temps tous les postes de leurs dé-
penses métaboliques. Parallelement elles réduisent
également a I'extréme ou totalement leur ingestion
d'aliments. Malgré cette économie de dépense, un bi-
lan négatif se traduit par la perte de poids. Ce bilan
négatif n'est pas empéché par I'offre ad libitum dali-
ments durant I'hibernation. Examiné dans le cycle an-
nuel, ce bilan négatif est précédé d'un bilan positif,
période durant laquelle I'animal est hyperphagique et
augmente sa masse adipeuse. On constate les mémes
faits, c'est-a-dire une alternance annuelle de bilans po-
sitifs et négatifs dans d’autres espéces non hiber-
nantes, les oiseaux migrateurs par exemple. Vu sur
cette échelle de temps, I'équilibre du bilan annuel est
donc réalisé par les mécanismes qui déterminent les
hyperphagies et anorexies alternées, c'est-a-dire par
les mécanismes alimentaires (Mrosovsky et Sherry,
1980).

Chez I'homéotherme permanent (par exemple le
rat) utilisé comme modele expérimental, rien n’a per-
mis de démontrer I'existence d’une régulation de la
dépense lorsque I'animal est nourri ad libitum par son
aliment d’entretien. Dans un seul cas constitué par
I'alimentation en régime de cafétéria, il a pu étre dé-
montré qu'une telle régulation par la dépense inter-
vient, et ceci par la mise en jeu d’'un mécanisme
particulier de production d’extra-chaleur. 11 avait été
montré que le rat & qui 'on offre un choix abondant
daliments sensoriellement stimulants, dits de haute
palatabilité, est hyperphagique et devient obése (Scla-
fani et Berner, 1977). Le fait qu'il devenait obése ex-
cluait a priori que I'excés alimentaire était compensé
par la production régulatrice d'extra-chaleur. Cepen-
dant, I'examen du rendement alimentaire (quantité
ingérée sur poids gagné) suggérait qu'une élévation de
la dépense énergétique venait freiner I'établissement
de I'obésité. Les auteurs (Rothwell et Stock, 1979) ont
pu démontrer de fagon convaincante la production
d'une extra-chaleur. véritable diabéte d'énergie, par
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le tissu adipeux brun. Ce tissu est également respon-
sable de la thermogenése sans frisson en ambiance
froide. Le point de départ de la mise en acuvre de ce
systéme régulateur par des voies sympathiques serait
le noyau médioventral de I'hypothalamus, également
responsable, on le verra, de I'utilisation et de la res-
tauration de la masse adipeuse blanche (Perkins et
coll., 1981).

Ce modele du rat sur régime de cafétéria est proche
de celui que représente I'homme. Nous reparlerons
plus loin du cas de I'nhomme chez qui les aptitudes
régulatrices du comportement sont profondément
perturbées. Cependant il n'est pas clairement dé-
montré que cette défaillance du mécanisme alimen-
taire soit compensée, chez lui, par une régulation de
la dépense. La fréquence de I'obésité spontanée chez
I'homme, comparée & son absence chez I'animal,
prouverait plutét le contraire.

Régulation des apports

L'effecteur principal sinon exclusif de la régulation
du bilan d’énergie est la prise alimentaire.

A I'état stable des dépenses, d’une part la constance
de la quantité ingérée sur un temps donné et, d'autre
part, celle du poids sont une premiere preuve de cette
régulation par la prise alimentaire. Sur le rat adulte,
la consommation cumulée quotidienne d’un aliment
d’entretien est constante a 1 % a 2 % prés (Le Ma-
gnen et Devos, 1970 ; Le Magnen et Devos, 1980, a
et b). Sa valeur calorique correspond approximative-
ment a celle de la dépense métabolique mesurée par
la consommation d’oxygéne (Le Magnen et Devos,
1970). Sur cette durée de 24 heures la prise alimentaire
discontinue a couvert la dépense continue et stable du
métabolisme basal et de I'activité. La constance du
poids, a 122 grammes pres, rend compte de cet équi-
libre. Rien ne permet de penser que dans ces condi-
tions de I'état stable c’est un niveau aléatoire de I'apport
calorique qui détermine le niveau égal de la dépense.
Au contraire, un trés grand nombre de données ont
clairement démontré que la prise alimentaire s'ajuste
aux variations de la dépense métabolique ou a celle
du contenu calorique de I'aliment.

Le phénomene dit de I'ajustement calorique (va-
riation en volume d’aliment ingéré proportionnelle &
la variation de densité calorique de I'aliment), a été
expérimenté sur le chien (Cowgill, 1928), le lapin, le
rat (Peterson et Baumgardt, 1971), la souris (Dalton,
1965). I'homme (Jakubezak, 1978), etc. Chez le rat,

6 Jacques Le Magnen

la dilution de I'aliment familier par I'addition de 20 a
50 % d’'une matiére inerte (cellulose) entraine en 24 a
48 heures une augmentation de la consommation quo-
tidienne. Cette augmentation est proportionnelle 4 la
dilution et rétablit donc la prise calorique. La concen-
tration ultérieure par retrait de la matiére inerte est
associée dans le méme délai a la réduction de la prise
pondérale. Notons que cet ajustement, rapide et pré-
cis lorsque I'animal est nourri ad libitum, est différé et
imprécis lorsque I'animal est alimenté suivant un pro-
gramme imposé d'un seul ou de quelques repas par
jour (Janowitz et Hollander, 1955 ; Smith et Duffy,
1957).

En ambiance froide chez le rat (Brobeck, 1948 ;
Cottle et Carlson, 1954 ; Andik et Bank, 1954 ; Don-
hoffer et Vonotzky, 1947 a ; Leshner et coll., 1971 ;
Baker, 1953), le chien (Durrer et Hannon, 1962),
I'homme (Johnson et Mark, 1947), I'élévation de la
dépense métabolique par I'intermédiaire de I'activité
thyroidienne s’accompagne d'une élévation quasi-im-
médiate de la prise alimentaire. Chez le rat le poids
est maintenu par la majorité des sujets malgré I'élé-
vation considérable du taux métabolique (Cottle et
Carlson, 1954). Lorsque le choix entre aliment gluci-
dique, lipidique et protéique est offert, I'élévation de
la prise s'effectue exclusivement par 'augmentation
de la consommation glucidique. La prise protéique en
particulier est inchangée (Donhoffer et Vonotzky,
1947 a). Le méme résultat est observé lorsque I'élé-
vation de consommation est induite par I'administra-
tion de thyroxine (Donhoffer et Vonotzky, 1947 b).
L’élévation du métabolisme s’accompagne d’une aug-
mentation de I'effet hypoglycémiant de I'insuline (Ba-
ker, 1953) témoignant de I'augmentation du taux
d'utilisation du glucose. Cette augmentation est vrai-
semblablement, on le verra, la cause immédiate et di-
recte de la stimulation alimentaire. Cependant,
s'ajoutant a ce stimulus métabolique, le froid en tant
que stimulus sensoriel jouerait un role dans cette aug-
mentation de la prise d’aliments. Kraly (Kraly et Blass,
1976) montre chez le rat que la réponse a une priva-
tion est augmentée par une basse température au mo-
ment du test et non par cette ambiance froide durant
cette privation de 0 a 48 heures.

Les modalités de cette augmentation régulatrice
de la prise ont été étudiées en terme de séquence ali-
mentaire. Les résultats sont contradictoires. Pour Kis-
sileff (Kissileff, 1968). I'augmentation porte sur la
fréquence des repas et non sur leur volume comme
dans le cas de I'élévation de consommation sous ad-
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ministration de thyroxine (Le Magnen et Tallon, 1967).
Pour Portet (communication personnelle), I'élévation
concerne la dimension des repas et provient surtout
de la disparition, chez le rat, de I'hypophagie diurne.
Pour Leung (Leung et Horwitz, 1976), I'élévation est
réalisée au contraire seulement de nuit et par la seule
augmentation de la taille des repas, leur nombre étant,
al'inverse, diminué.

Une température ambiante supérieure a celle de
la neutralité thermique, s'accompagne d’une réduc-
tion de la prise alimentaire (Brobeck, 1948). Elle
semble due pour une part au stress thermique, pour
une autre  la réduction du métabolisme énergétique.
115’y ajoute peut-étre un mécanisme d'épargne de I'in-
crément de chaleur alimentaire facilitant le maintien
de la température centrale.

La prise alimentaire est donc augmentée ou ré-
duite respectivement en réponse a I'élévation ou a la
réduction de la dépense métabolique en dessous et en
dessus de la zone de neutralité thermique, mais la
théorie dite thermostatique (Brobeck, 1948) suivant
laquelle au sein de cette zone la prise alimentaire se-
rait a court terme stimulée et inhibée par les variations
de la température périphérique ou cérébrale, a été
expérimentalement démentie (Grossman et Rechts-
chaffen, 1967) ; elle est aujourd’hui abandonnée.

En réponse a un changement du niveau de dé-
pense musculaire par un exercice spontané ou forcé,
la prise alimentaire est modifiée de fagon complexe.
Les divers travaux publiés montrent de fagon conver-
gente chez le rat, le lapin, le singe, qu'un exercice
imposé de faible intensité s"accompagne a court terme
(10 a 24 heures), d’une réduction et non d’'une aug-
mentation de la prise alimentaire, accompagnée d’une
perte de poids. Le niveau d’ingestion est rétabli ulté-
rieurement mais le rétablissement du poids qui inter-
vient alors n’est pas associé a une élévation
compensatrice de la prise alimentaire. Ce gain de poids
semble dit a une épargne de I'activité spontanée et a
une €lévation du rendement alimentaire. De méme,
I'immobilisation forcée chez le lapin ou le singe, est
mal compensée par une réduction de la prise alimen-
taire, et I'animal tend a devenir obése. Un change-
ment du niveau d'activité musculaire de base plus
intense et plus prolongé (6 a 7 heures de tapis roulant
au lieu d’une heure chez le rat par exemple) entraine
également une réduction immédiate de la prise d’ali-
ments. Elle aggrave au lieu de compenser la perte de
poids due a I'exercice. Cette réduction paradoxale
pourra étre attribuée, on le verra, a la lipolyse induite

par I'exercice et a son effet inhibiteur persistant sur la
prise alimentaire. Au-dela de cette persistance de la
lipolyse, I'exercice violent et prolongé est suivi d'une
augmentation compensatrice de la prise alimentaire
qui peut étre plus que compensatrice et conduire a une
€lévation finale du poids. Une augmentation ou une
réduction du niveau d’activité lorsqu'elle est mainte-
nue et devient une composante permanente de I'acti-
vité de base, associée aux autres dépenses
métaboliques, est finalement couverte par un apport
alimentaire appropri¢ au maintien du poids (Mayer et
Marshall, 1954 ; Thomas et Miller, 1958 ; Stevenson
etcoll., 1966).

La réponse  la privation ou a la restriction alimen-
taire est le phénomene le plus évident de régulation
du bilan d’énergie et du poids par les mécanismes di-
recteurs de I'ingestion. Nous reviendrons ultérieure-
ment sur ce phénomene qui est également un élément
majeur de la recherche des mécanismes directeurs de
la prise alimentaire.

Un autre phénomene enfin, indicateur de I'activité
régulatrice du comportement, révéle la relation de ses
mécanismes déterminants avec ceux qui contréolent la
masse adipeuse et les limites de ses fluctuations.
Lorsque par diverses manipulations expérimentales
(Cohn et Joseph, 1962 ; Steinbaum et Miller, 1965 ;
Steffens et coll., 1972 ; Heebel et Teitelbaum, 1966 ;
Sclafani et Berner, 1977) le rat est rendu obése, I'in-
terruption de ces manipulations et le retour a une ali-
mentation ad libitum par I'aliment familier,
s’accompagnent d'une hypophagie profonde. Celle-ci
persiste jusqu’au retour au poids initial. La consom-
mation antérieure et sa séquence périodique normale
sont alors rétablies. Comme on vient de le mention-
ner, la perte de poids forcée apres jetne ou restriction
est associée au processus inverse. L’hyperphagie
consécutive (sur laquelle nous reviendrons) parallele
a la lipogénese et a la prise du poids, cesse lorsque ce
poids est rétabli. Ce double phénomene sera la base
de l'identification d'un mécanisme endogéne liporé-
gulateur et de son impact sur les mécanismes méta-
boliques et nerveux dirigeant I'ingestion.

C. LA SEQUENCE ALIMENTAIRE

Les techniques de mesure

Comment mange un animal et, par comparaison a
ce modeéle animal, comment mange 'homme ?
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mulus systémique, en termes simples, en fonction de
l'intensité de la faim. La réponse est donc a la fois
spécifique du stimulus, identique par exemple pour
une solution sucrée de saccharine et de sucre, mais
aussi dépendante de la faim. Le stimulus systémique
et I'éveil central de faim qu'il établit ont pour effet de
promouvoir une série de stimuli sensoriels (et eux seuls)
a la capacité de faciliter et de « récompenser » la ré-
ponse ingestive et elle seule.

La réponse alimentaire est donc le résultat syner-
gique d’une stimulation interne et de stimulations dites
« externes ». Nous verrons a propos des déterminants
de la dimension du repas quelle est I'origine de la pa-
latabilité spécifique de chaque aliment, autrement dit,
des préférences et aversions alimentaires (on dit en-
core des « appétits »). Ici, on doit se demander si et
comment la palatabilité spécifique de I'aliment offert
modifie les conditions de déclenchement de la
consommation.

Utilisant un stimulus aversif, c'est-a-dire de pala-
tabilité négative tel un corps amer comme la quinine,
ajouté au régime habituel, on constate que la concen-
tration de quinine nécessaire pour bloquer I'accepta-
tion de. I'aliment croit avec le temps de privation
préalable (Miller, 1955 ; Tenen et Miller, 1964). Uti-
lisant un stimulus palatable, la latence 4 manger est
réduite et la vitesse de consommation initiale est aug-
mentée, lorsqu'augmente la privation préalable (Le
Magnen, 1968, non publi¢). Mais, de fagon surpre-
nante, la loi de ses relations, sa différence vraisem-
blable en situations nocturne et diurne sont mal
connues chez I'animal comme chez I'homme. Chez ce
dernier, elles nont fait I'objet que d’études prélimi-
naires (Pierson et Le Magnen, 1969).

Chez le rat nourri ad libitum, lorsque I'aliment
d'entretien est rendu plus palatable par addition d’un
stimulus sucré ou moins palatable par addition de qui-
nine, on constate sur les quantités cumulées consom-
mées en 12 ou 24 heures une hyperphagie dans le
premier cas, une hypophagie dans le second. Chez
I"animal intact, ces modifications sont seulement tran-
sitoires et apres peu de jours la consommation de base
estrétablie. Ces hyperphagies et hypophagies « de pa-
latabilité » sont le produit d’un changement simultané
du nombre et de la dimension des repas (Sclafani et
coll., 1976). Dans le cas du choix multiple d’aliments
trés palatables dit « régime de cafétéria », 'hyperpha-
gie est réalisée par 'augmentation de la dimension des
repas et la réduction relative de I'intervalle qui les suit
(Le Magnen et Devos, non publi€). Dés lors la ques-

tion se pose de savoir comment Iactivité sensorielle
de I'aliment peut précipiter ou ralentir le déclenche-
ment successif des repas. Un postulat classique, qui
n'a pas été expérimentalement démenti mais au
contraire confirmé par des données électrophysiolo-
giques (Rolls et coll., 1976 ; Rolls et coll., 1977), est
que les afférences sensorielles, visuelles et olfactives
par exemple, projetant dans les mémes sites concernés
par le stimulus humoral, modulent I'action de celui-ci.
Nous reviendrons sur ce point.

Un autre mécanisme a €té récemment révélé. Il
est constitué par la phase céphalique de I'insulinosé-
crétion et par sa dépendance envers la palatabilité de
I'aliment. Lorsque trois aliments isocaloriques mais de
différentes palatabilités sont offerts au rat, il consomme
jusqu’a satiété dans un repas-test des quantités signi-
ficativement différentes. Cette différence mesure et
confirme les trois niveaux de palatabilité. La mesure,
durant les premiéres minutes du repas, de la décharge
réflexe d'insuline permet de démontrer que I'ampli-
tude de cette décharge est positivement corrélée a la
palatabilité de I'aliment. Lorsqu’aprés vagotomie sub-
diaphragmatique, cette décharge-réflexe précoce d'in-
suline est abolie, I'animal mange au cours de son repas
une méme quantité des trois versions sensorielles de
I'aliment. Une rétroaction positive entre palatabilité
et niveau de stimulation systémique est suggérée par
ces résultats. La palatabilité plus ou moins élevée de
I"aliment éléve plus ou moins au début du repas I'état
de faim par la décharge réflexe d'insuline. En retour,
la palatabilité différentielle dépendante de I'état de
faim est augmentée (Louis-Sylvestre et Le Magnen,
1980 b). Il est possible que cette interaction au début
du repas et son effet sur la quantité consommée dans
ce repas aient une conséquence sur la durée ultérieure
de la satiété et puissent ainsi différer ou avancer le
déclenchement des consommations suivantes.

Ces mécanismes en jeu au début des repas sont
proches de ceux dont on démontre I'intervention avant
le repas dans une situation de repas programmés a
heures fixes. On a vu que les stimuli externes associés
a l'imminence du repas, et le temps deviennent des
stimuli conditionnés d’une décharge d'insuline qui vient
renforcer ou peut créer la condition humorale de dé-
clenchement de I'ingestion. Chez I'homme, on a
montré que la vue ou les odeurs alimentaires indui-
sent, comme I'eau & la bouche, une élévation de I'in-
sulinémie et une hypoglycémie résultante (Sjostrom
et coll., 1980). Dans ces conditions, I'homme comme
I'animal peut manger sous I'effet d’une « faim condi-
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chauffement, enfin une perte de chaleur liée au ren-
dement alimentaire dit « incrément de chaleur
alimentaire » (autrefois désigné « action dynamique
spécifique »). La premiére est relativement constante
et approximativement corrélée  la puissance 2/3 du
poids. La seconde est variable ; elle peut représenter
une €lévation transitoire ou durable de quatre  cinq
fois la dépense basale.

Toutes ces dépenses se traduisent par une dissipa-
tion de chaleur. On les mesure donc en calorimétrie
dite « directe » par la mesure de cette chaleur déga-
gée. Elles sont, d'autre part, proportionnelles a la
consommation d’oxygeéne de I'animal. On peut donc
aussi les mesurer par cette consommation suivant les
techniques dites « de calorimétrie indirecte ».

La couverture de ces dépenses énergétiques re-
quiert I'apport d'aliments propres a étre utilisés comme
métabolites énergétiques. On sait que ces aliments,
sources caloriques, appartiennent 2 trois catégories :
les hydrates de carbone ou glucides, les graisses ani-
males ou végétales (triglycérides) et les protéines.

L'équilibre du bilan des dépenses et apports d'é-
nergie requiert I'intervention de mécanismes régula-
teurs. Quels que soient ces mécanismes régulateurs
(surlesquels nous reviendrons longuement) leur inter-
vention conduira chez I'adulte a la constance du conte-
nu corporel en énergie et en particulier 4 la constance
des réserves énergétiques.

Les réserves énergétiques

La régulation du bilan d'énergie et celle du poids
corporel sont des notions proches, et cependant dis-
tinctes. Le poids n’est évidemment pas régulé en tant
que tel. Il n’a jamais été démontré qu’un cosmonaute,
apres quelques mois de séjour en apesanteur, ait gagné
500 kg pour compenser sa perte totale de poids. D’autre
part, la relation entre bilan d’énergie et poids ne
concerne que les variations des réserves énergétiques
internes qui ne constituent que I'une des composantes
du poids corporel. L'autre composante importante
qu'est I'eau (70 % du poids) est régulée de fagon au-
tonome par des mécanismes propres, et indépendants
des mouvements énergétiques.

Un élément essentiel des mécanismes alimentaires
et de leurs relations avec la régulation du poids est
I'existence, dans toutes les especes animales — I'homme
compris — d'un systéme de réserves énergétiques in-
ternes. Ces réserves qui sont, on le verra, alternati-
vement utilisées et reconstituées, sont représentées

a4 Jacques Le Magnen

pour une faible part par le glycogéne hépatique et
musculaire, et, pour I'essentiel, par la réserve, sous
forme de graisses, du tissu adipeux. Avec 124 15 %
du poids constitué par cette réserve lipidique, nous
portons en nous deux a trois mois de vivres.

L'existence de ces réserves crée une différence
fondamentale entre les mécanismes de I'apport aux
tissus (d'une part de I'oxygeéne, d’autre part des mé-
tabolites énergétiques) et entre leur dépendance res-
pective a I'égard de I'acquisition dans I'environnement.

L'entretien du « fire of life » (Kleiber, 1961) re-
quiert la constance, en particulier au niveau du syste-
me nerveux central, de ce double apport. La privation
brutale de I'alimentation cérébrale en glucose (hypo-
glycémie profonde sous insuline) entraine la mort aus-
si vite que I'hypoxie. Cette requéte tissulaire d'oxygene
et de métabolites énergétiques est variable dans le
temps, et d'un organe a I'autre. La consommation en
glucose du cerveau est par exemple double durant
I'éveil, de son niveau pendant le sommeil (Hawkins et
coll., 1974), Durant I'éveil, elle varie avec I'activité
fonctionnelle des diverses structures cérébrales comme
le démontre I'utilisation récente de la technique du “C
2-désoxy-D-glucose (Sokoloff, 1977). Ces variations
locales sont partiellement régulées par des méca-
nismes hémodynamiques ou, dans le cas du muscle,
par I'utilisation de réserves locales. Ces dépenses dis-
parates sont moyennes au niveau du distributeur
d'oxygeéne et de métabolites qu’est le sang.

A ce niveau la constance de I'apport tissulaire exige
I'intervention de mécanismes de recharge sanguine en
oxygeéne et nutriments proportionnelle a la captation
tissulaire et variant avec elle. On constate en fait dans
le sang la constance, d’une part de la PO,, d'autre part
celle extrémement précise de la concentration de I'un
des métabolites énergétiques, et de lui seul : le glu-
cose. Cette recharge, ou alimentation sanguine, et ses
mécanismes régulateurs sont, pour I'oxygéne comme
pour les sources caloriques, finalement dépendants de
I"acquisition dans I'environnement, mais sont assurés,
dans les deux cas, de fagon trés différente. En I'ab-
sence de réserves, I'alimentation sanguine en oxygene
dépend immédiatement du comportement respira-
toire. Sa régulation est également dépendante de I'hy-
per- et de I'hypoventilation et par conséquent du
comportement. L'alimentation sanguine en métabo-
lites est au contraire de fagon permanente assurée a
partir des réserves internes et sa régulation est accom-
plie par des mécanismes endogénes contrélant I'utili-
sation et la restauration de ces réserves. Pério-










































