N

N

Bases physiologiques du comportement alimentaire chez
les ruminants
F. Gallouin, M. Focant

» To cite this version:

F. Gallouin, M. Focant. Bases physiologiques du comportement alimentaire chez les ruminants. Re-
production Nutrition Développement, 1980, 20 (5B), pp.1563-1614. hal-00897758

HAL Id: hal-00897758
https://hal.science/hal-00897758

Submitted on 11 May 2020

HAL is a multi-disciplinary open access L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
archive for the deposit and dissemination of sci- destinée au dépot et a la diffusion de documents
entific research documents, whether they are pub- scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
lished or not. The documents may come from émanant des établissements d’enseignement et de
teaching and research institutions in France or recherche francais ou étrangers, des laboratoires
abroad, or from public or private research centers. publics ou privés.


https://hal.science/hal-00897758
https://hal.archives-ouvertes.fr

Reprod. Nutr. Dévelop., 1980, 20 (5 B), 1563-1614.

Bases physiolegiques du comportement alimentaire
chez les ruminants

par F. GALLOUIN, M. FOCANT *

Institut nationai agronomique Paris-Grignon
16, rue Claude-Bernard, 75231 Paris cedex 05
* Université catholique de Louvain
Laboratoire de Biochimie de la Nutrition,
place Croix-du-Sud, 3, B-1348 Louvain la Neuve, Belgique.

Summary. The physiological bases of feeding behavior in ruminants.

According to Le Magnen, feeding behavior may be defined as « the overall actions of an
animal by which it ingests suitable food for satisfying its organic needs and refuses substan-
ces which are not food or are toxic ».

This definition thus supposes that the animal has learned to recognize edible substances
or that innate reflexes, of which we are unaware, are involved. Feeding behavior is initiated
by a need to eat (hunger), and it ceases when the ruminant is satiated. Two antagonistic pro-
cesses are thus implicated : the first initiates the behavior, and the second stops if. Most of
the work done on the regulation of feeding behavior has concerned satiety mechanisms. In
fact, it is difficult to quantify the need of an animal to eat, while satiety is generally easy to
observe.

As all other mammals, ruminants have a milk diet during the neonatal period. But if the
young animal has a free choice, it soon prefers grass which has a different chemical compo-
sition than milk. This change in food preference resulis in an overall transformation of the
gastric compartments into a system adapted to cellulose digestion. This modification occurs
in the pre-weaning period and is expressed by the appearance of a special behavior, that of
rumination or merycism. In these compariments, a flora and a fauna develop and live on
the food the animal eats. Cellulose degradation products, i.e. volatile fatty acids (VFA) such
as acetic, propionic or butyric acids, form and are used by the host as a source of energy.
There is true symbiosis between the rumen micropopulation and the ruminant. The ani-
mal’s characteristic feeding behavior is a result of its cumbersome diet, the presence of
gasiric compartments, micropopulation metabolites and of rumination.

" The feeding behavior of ruminants should be studied on the pasture. According to
Ruckebusch, the food intake, the total duration of rumination and the rest period each last
8 hrs in cattle.

The meals, alternating with periods of rumination, are eaten mainly during the day ;
their relative length varies with grass quality.

Domestic ruminants eat 6 to 14 meals per day separated by rumination periods. The
total duration of rumination depends on the length of the grass ; it may drop to 45 min per
day if the ration is ground.

The animal is satiated when the gastric compartments have been filled fo a certain level.
However, when the same diet is ground, the same amount is ingested. Thus, other factors,
such as oropharyngeal sensations or metabolic and nervous factors related to the digestion
of the meal, are responsible for short-term satiety in ruminants. As intestinal transit rate,
gastric activity affects food intake. These transits themselves depend on the state of vigilance.
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Satiety is a result of the absorption of the products of digestion through the rumen or the
intestine. The volatile fatty acids produced inhibit food intake and rumination by acting
either on specific receptors or by changing the transit.

Glycemia, blood volatile fatty acids and amino-acidemia do not seem to play a direct
role in short-term satiety. Moreover, Forbes believes that no experiment has yet shown the
exact role of digestive hormones in the control of satiety.

The size of the meals may vary in relation to the fattening state of the animal. The daily
energy ingested decreases as the animal gains weight. Attempts have been made to explain
this process as affected by free fatty acids, prostaglandins, insulin, growth hormone, sex hor-
mones, glucocorticoids and temperature. In fact, all these factors have a metabolic effect on
food intake and may cause some pathological states.

Psychological factors also play a role in modulating the satiety and hunger « centers ».
This research on ruminants has only commenced but already promises some interesting
practical applications.

Sommaire.
1. — Introduction.
2. — Les structures impliquées dans la réalisation du comportement alimentaire.
2.1. — Le tractus digestif.
2.2. — Rdles du systéme nerveux central dans la régulation de la prise alimentaire.
3. — Régulation du comportement alimentaire.
3.1. — Réle de la réplétion du réticulo-rumen.
3.2. — Contrbéle humoral de la prise alimentaire.
3.3. — Réle des hormones digestives.
3.4. — Réle d’autres facteurs endocriniens.

4, — Conclusion.

1. — Introduction.

Le comportement alimentaire est la premiére des régulations métaboliques car il
permet le contréle des entrées des nutriments dans 'organisme.

L’étude du comportement alimentaire peut ére abordée de maniéres bien diffé-
rentes. L’éthologiste observera les animaux dans levr milieu naturel et évitera le plus
possible de les perturber. Le zootechnicien cherchera a connaitre le régime alimentaire
le mieux accepté par I'animal tout en assurant le maximum de performance en vue
d’une production lactée ou de viande. Le physiologiste cherchera le déterminisme,
c’est-a-dire le comment du comportement. C’est sous cet angle |4 que nous aborderons
I’étude du comportement alimentaire des ruminants.

Le Magnen définit le comportement alimentaire comme « I’ensemble des actes de
I'animal par lequel il ingére des aliments propres a satisfaire ses besoins organiques et
refuse les susbtances non alimentaires ou toxiques ». Cette définition, trés généralisable
a I’ensemble des mammiféres et méme du régne animal, appeile un certain nombre de
commentaires. L'« ensemble des actes » est trés difficile a délimiter. La quéte de nourri-
ture, sa sélection ou choix, sa capture, sa mastication... constituent une partie de ces
actes.
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La faim est la perception de |'état de besoin organique lorsque le ruminant ne s’est
pas alimenté depuis un certain temps. Elle correspond, sans doute, pour lui, & un état
de malaise et s’accompagne d’un désir vif et conscient de nourriture. La faim repré-
sente donc pour I'organisme un mécanisme de défense curatif. I} est trés difficile de
mesurer cette faim chez I’animal. Par contre, on pourra a posteriori, I’évaluer quand
’animal aura ingéré un repas plus ou moins copieux.

L’appétit est considéré classiquement comme une sensation agréable, une forme
atténuée de la faim. En fait, on peut considérer comme phénomeéne d’appétit, toute
consommation alimentaire qui, par sa valeur quantitative ou qualitative, traduit une
anticipation par I'animal, au cours de I’exécution de sa prise orale, a la fois des besoins
a couvrir et des effets métaboliques ultérieurs des aliments. En d’autres termes, I'animal
adapte a un besoin latent qui ne s’est pas encore manifesté, une ingestion dont fa com-
position et I'importance ne sont pas décelables directement par les capacités sensorielles
del’animal. Il s’agit & d’un remarquable exemple de mécanisme de défense préventif ;
c’est un phénoméne acquis résultant d’un apprentissage basé sur des expériences
répétées.

Lors de ces expériences de choix alimentaire, limitées par la variété des espéces
végétales environnantes, le ruminant « classe » les aliments selon ses préférences. La
« palatabilité absolue » de I’aliment (Le Magnen) est la cote donnée par I’animal au
début d’un repas et en fonction d’un degré plus ou moins intense de la faim. A la fin du
repas, cefte cote baisse progressivement et on peut donc parler & ce moment, de pala-
tabilité relative de I'aliment. Le ruminant est apparemment rassasié, mais si on lui
propose un autre régime (orge & la place du foin, ou betterave au lieu d’orge), il
recommence a ingérer. La palatabilité du foin était devenue nulle, celle de 'orge et de
la betterave était encore élevée.

La satiété est comme la faim, la perception d’un état interne : c’est un état eupho-
rique apparaissant aprés une ingestion capable en général de satisfaire les besoins
organiques. Le terme satiété sous-entend un état de réplétion satisfaisant (safis
est — c'est assez) qu’il y a lieu de ne pas confondre avec le « koros » des grecs qui est
assimilable a I’écceurement. La satiété est encore un état d’anticipation : lorsque
I'animal s’arréte de manger, les besoins ou déficits organiques ne sont pas encore
couverts puisque la digestion est & peine commencée et que de ce fait, les nutriments
n’ont pas encore pénétré dans I'organisme. On peut donc considérer la satiélé comme
un phénoméne d'alarme ou de défense préventif empé&chant I’animal d’ingérer des
quantités d'aliments dépassant ses possibilités d’utilisation digestive et métabolique.

Ces quelques définitions (Le Bars et Gallouin, 1972) permettent de penser que
'organisme animal est capable d’établir une relation entre I'effet sensoriel des ali-
ments, qui se produit essentiellement au niveau buccal et gastrique, et leurs effets méta-
boliques, énergétiques et qualitatifs qui se manifestent principalement dans I'organisme
méme. L’appétit pour un aliment est basé surtout sur une analyse visvelle et, chez les
animaux domestiques surtout, sur I'odeur et le goit (perception buccale). L’appétit est
limité du fait de I'apparition de la satiété, par une perception du volume ingéré au
cours méme du repas (perception buccale et gastrique). Cet appétit est cependant,
quantitativement et qualitativement, fonction des propriétés nutritionnelles de I’aliment
et des besoins métaboliques & couvrir, qui varient d’ailleurs fortement en fonction de
I’état physiologique imposé par les productions de I'animal.
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Un probléme physiologique se pose donc : comment le besoin organique métabo-
lique, quantitatif et qualitatif d’aliments, s’"accompagne-t-il d’'un comportement se tra-
duisant par la découverte, la sélection et I'ingestion en quantités appropriées des ali-
ments capables de satisfaire ces besoins et de supprimer les perturbations organiques
qu’ils engendraient.

Nous n’aborderons pas, dans cette étude, fes problémes liés & la régulation du
métabolisme de I'equ et des élecirolytes, c’est-a-dire le déterminisme de la soif. Toute-
fois, nous avons conscience que I’eau est un véritable aliment et que son ingestion
conditionne en grande partie la prise des aliments énergétiques.

Dans cette étude nous envisagerons tout d’abord les problémes posés par le com-
portement alimentaire du jeune ruminant. Puis nous essaierons de décrire le comporte-
ment alimentaire de quelques ruminants adultes. Nous aborderons ensuite I’étude des
structures du systéme nerveux central qui contrélent le déclenchement et I'arrét des
réponses alimentaires. Une intervention expérimentale directe sur ces structures ner-
veuses détermine des modifications trés rapides, souvent presque immédiates, de la
consommation alimentaire quantitative et qualifative, quelles que soient les conditions
métaboliques de I'animal. Puis, nous envisagerons les problémes liés a la régulation &
court terme de la prise alimentaire en insistant particuliérement sur les facteurs humo-
raux et nerveux qui informent les centres nerveux des besoins de V'organisme. En
I"état actuel de nos connaissances, il est extrémement difficile de préciser quel est ou
quels sont les facteurs métaboliques ou nerveux qui agissent de fagon prépondérante
sur la faim ou sur la satiété. Les ruminanis présentent par rapport aux autres mammi-
feres un certain nombre de particularités digestives et métaboliques qui ont orienté les
recherches de ces vingt derniéres années. || nous semble donc opportun de faire un
bref rappel d’anatomie et de physiologie digestive des ruminants qui nous permettra de
poser les probiémes avec plus de précision.

2. — Les structures impliquées dans la réalisation du comportement ali-
mentaire.

2.1. — Le tractus digestif.

Le sous-ordre des ruminants appartient av super-ordre des ongulés, infra-
classe des Euthéria, sous-classe des Theria, classe des Mammiféres (Grassé, 1955). Les
familles ayant des représentants dans la faune actuelle peuvent &tre groupés en rumi-
nants digitigrades et ruminants onguligrades. Les ruminants digitigrades ne sont
représentés que par la famille des Camelidae comprenant le chameau, le dromadaire,
le lama, la vigogne, I'alpaca. Les ruminants onguligrades sont beaucoup mieux repré-
sentés. lIs sont classés en 6 familles qui sont les Tragulidae, Maschidae, Cervidae, Anti-
locapridae, Bovidae, Giraffidae. Les espéces dont le comportement sera évoqué dans
cette étude ont été choisies, en raison du nombre considérable de travaux qui leur ont
été consacrés dans la sous-famille des Bovinae, des Ovinae et des Caprinae.

En régle générale, les ruminants possédent une dentition de type sélénodonte
(dents dont la surface ressemble & un croissant de lune) trés adaptée & la mastication de
I'herbe. lis sont caractérisés par la présence d’un estomac divisé en quatre sacs d'iné-
gale grandeur. Le premier sac, la panse (rumen, ingluvium) est le plus volumineux, il
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occupe chez les bovins pratiquement la moitié gauche de la cavité abdominale et pré-
sente souvent des poches accessoires ; il est ouvert largement en avant par le col de la
panse (ou orifice rumino-réticulaire : ouverture elliptique de 18 cm x 13 em) sur le
deuxiéme réservoir ou réseau (bonnet, réticulum). Le réseau est en relation avec le
troisiéme réservoir ou feuillet (psautier, omasum, livret, psalterium) par un étroit ori-
fice qui ne laisse transiter que des particules alimentaires de taille réduite, en effet, cet
orifice réticulo-omasal mesure chez la vache 2,5 cm x 1,5 cm. Le feuillet est de forme
allongée et présente a I'intérieur une série de plis de la muqueuse orientés suivant sa
longueur et disposés comme les feuilles d’un livre. Le réle de ce réservoir est de réab-
sorber I'eau et les €lectrolytes contenus dans les aliments (Brugére, 1969). Le fevillet
débouche par I'orifice omaso-abomasal dans I'abomasum ou caillette qui est I’analogue
de ’estomac d’'un monogastrique comme le porc ou I’lhomme.

Cet ensemble de poches évolue aprés la naissance du ruminant. Chez le jeune
ruminant, le lait ne transite pas normalement par le rumen et le réseau, car il existe un
dispositif particulier, la gouttiere cesophagienne, qui fait communiquer directement
I'cesophage avec le feuillet. La gouttiére cesophagienne est constituée d’un demi-tube
qui peut se transformer en un conduit parfait par rapprochement de ses deux lévres.
De ce fait, le lait ne tombe pas dans le sac réticulo-ruminal qui est alors peu développé,
Avu sevrage, ce sac deviendra extrémement volumineux et contiendra I’herbe que e
ruminant ingére. La gouttiére cesophagienne ne fonctionnera plus de la méme maniére
que chez le jeune sauf en cas de déshydratation grave de ’animal : dans ce cas, I'eau
de boisson arrivera directement dans le fevillet et la caillette permettant une restauvra-
fion rapide du déficit hydrique.

Cette modification des réservoirs gastriques en fonction du régime alimentaire
a des répercussions au niveau du comportement alimentaire. Nous voyons donc que le
jeune, comme tous les avtres mammiféres, en alimentation lactée, peut &re considéré
comme un monogastrique. |l en a d’ailleurs le méme comportement alimentaire, mais
il se modifiera considérablement quand I'alimentation aura changé au sevrage. Toute-
fois, on peut imaginer que le ruminant garde encore une régulation de sa prise alimen-
taire voisine de celle d’un monogastrique. Cette maniére d’envisager le probiéme est
d’ailleurs en concordance avec les réalités expérimentales : il y a beaucoup de points
communs dans la régulation de la prise alimentaire chez les monogastriques et les
ruminants. Il existe aussi de grandes différences liées a la physiologie digestive des
ruminants, elle-m&me en rapport avec leur anatomie.

Les deux premiers pré-estomacs (sac réticulo-ruminal) chez I’adulte ont un rdle de
réservoir dans lequel s’accumule et séjourne ’herbe. Le sac réticulo-ruminal contient
aprés les repas, de 70 a 75 p. 100 de la matiére séche du tube digestif qui sera retenue
a ce niveau de 30 @ 70 h en moyenne.

Les éléments grossiers de la ration ne pourront pas transiter par le sphincter du
feuillet, ils seront préalablement réduits grdce au mécanisme de rumination ou méry-
cisme ou comportement mérycique. La rumination fait partie intégrante du comporte-
ment alimentaire. L’acte de la rumination consiste en la régurgitation d’un bol alimen-
taire calibré prélevé dans le réseau atteignant la cavité buccale grdce & une onde anti-
péristaltique de I’cesophage. Les liquides contenus dans le bol sont alors exprimés
et immédiatement déglutis. Les aliments sont ensuite mastiqués et insalivés abondam-
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ment, puis de nouveau déglutis. Aprés une période de repos de quelques secondes, un
nouveau bol est régurgité. Bost et Ruckebusch (1960) ont démontré que la seule condi-
tion nécessaire & la rumination était I’afteinte du cardia par le niveau des ingesta. Le
mérycisme a été décrit chez "homme.

Les zones sensibles permettant le déclenchement des phénoménes moteurs de la
rumination sont & rechercher au niveau méme des estomacs. Cet aspect sera développé
dans un chapitre ultérieur. Parmi les premiers travaux concernant la régulation humo-
rale de la rumination, citons ceux de Le Bars, Nitescu et Simonnet (1953) qui constatent
que I’hypoglycémie provoquée par administration d’insuline est le facteur excitant la
motricité. Selon Bost (19584, b), le centre bulbaire de la rumination regoit en perma-
nence des excitations rythmiques provenant du centre moteur des pré-estomacs. Dus-
sardier a d’ailleurs démontré en 1960 que la motriciié gastrique dépendait de la mise
en jeu d’un arc réflexe dont la voie sensitive est représentée par le pneumogastrique. Il
est possible selon Iggo (1951) et Titchen (1953) d’obtenir des contractions réflexes du
réseau par la stimulation vagale. Les centres nerveux sont donc situés au niveau bul-
baire, la voie motrice descendante est représentée par les nerfs extrinséques, y compris
les pneumogastriques. Toutefois, les plexus intrapariétaux jouent le réle déterminant
de cette motricité.

Une autre particularité anatomique fondamentale chez les ruminants est constituée
par I'ensemble des glandes salivaires. Le travail des glandes salivaires dépend bien
entendu de la nature de 'alimentation : plus elle est seche, et plus le ruminant doit
saliver. C’est ainsi que la quantité produite par un bovin par 24 h varie de 100 a 190 |
(10 & 15 I/kg de matiére séche ingérée). La sécrétion est continue mais augmente forte-
ment lors de la premiére prise alimentaire, et lors de chaque cycle de la rumination. La
salive des ruminants a un pH franchement alcalin (8 & 8,5), ce qui permet a I'animal
de maintenir un équilibre acide-base convenable au niveau du rumen. Ce pH basique
est d0 en grande partie au fait que la salive est riche en bicarbonate de sodium : le
bovin secréte par jour de 1 a 1,5 kg de bicarbonate de sodium. On congoit dés lors faci-
lement le réle de maintien du pH joué par la salive. On sait en effet, que chez les rumi-
nants, grdce a une homéostasie précise, au niveau du rumen (anaérobiose, température
constante de 30 a 40 °C, brassage périodique, teneur en eau comprise entre 75 et
85 p. 100), les micro-organismes peuvent se développer dans de trés bonnes conditions.
De plus, le transit est lent au niveau du rumen du fait de sa position en « cul-de-sac »
sur le trajet des aliments. L’importance des micro-organismes a été précisée par Hun-
gate (1942 et 1943) et a fait I'objet d’un article de synthése intéressant en 1966 : cette
micropopulation serait composée par ml de jus de rumen de bactéries (10%0), de proto-
zoaires et de levures (10%). Selon les travaux récenis de Bauchop (1979) des champi-
gnons inférieurs anaérobies (phycomycétes) participeraient activement a I'attaque des
fibres végétales. Ces champignons possédent une cellulase capable d’attaquer in vitro,
des feuvilles de papier filtre ou des fibres végétales. Leur efficacité au niveau du rumen
serait d’autant plus grande que le régime est riche en fibres dgées et que le transit, par
voie de conséquence est lent. Bauchop (1979) estime que le cycle complet des champi-
gnons est de 24 h.

Le nombre et la nature de la micropopulation du rumen varient en fonction de la
nature de P’alimentation, elle diminue en fonction du jeline. Les micro-organismes
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dépendent donc complétement de P'apport alimentaire effectué par leur héte. Mais a
I'inverse, la micropopulation vit pour son propre compte. En définitive, le ruminant
tire un « bénéfice » de cette symbiose car les micro-organismes sont seuls capables de
digérer les aliments cellulosiques. De plus, ils réalisent des synthéses de vitamines et
sont capables d’utiliser des formes d’azote non protéique (urée, ammoniaque) pour se
multiplier. Le bilan sera positif pour le ruminant malgré I'existence d’actions spolia-
trices de la part des micro-organismes, qui par leur métabolisme propre, libérent dans
le milieu de 1 000 a2 000 | de gaz par jour, composés de CO,, CH,, H,, principalement,
et de NH; qui ne pourra pas toujours &tre utilisé en totalité par les micro-organismes
et qui risquera donc d’intoxiquer le ruminant.

Envisageons quels sont les effets de la digestion microbienne sur les principaux
constituants de la ration ingérés par les ruminants. Les sucres simples (fermentescibles)
sont utilisés dans une proportion de 95 a 100 p. 100 par la micropopulation pour réali-
ser : 1) ses propres synthéses (donc multiplication de bactéries et de protozoaires qui
représentent une source de matiéres protéiques de haute valeur); 2) produireet libérer
dans le milieu des acides gras & courte chaine dits acides gras volatils. Ces acides gras
volatils ou AGV sont par ordre d’importance décroissante I’acide acétique, I'acide pro-
pionique et I'acide butyrique, qui traverseront la paroi du rumen (Schambye, 1951) et
seront directement utilisés pour les besoins métaboliques de I'animal héte. L’acide pro-
pionique pourra &tre converti en glucose, I'acide acétique participera & la synthése
des lipides du lait et I'acide butyrique accélérera le catabolisme protéique et élévera
le taux sanguin des corps cétoniques.

Les micro-organismes sont également capables de produire ces AGV a partir de la
cellulose. Cette digestion s’effectue gréce aux cellulases des micro-organismes. Dans ce
cas, c’est I'acide acétique qui est le plus abondant, suivi des acides propionique et buty-
rique. Cette digestion de la cellulose est un phénoméne extrémement important et trés
intéressant puisque les ruminants arrivent & convertir en protéines des éléments végé-
taux inutilisables directement par I’homme.

Les protides de la ration sont également profondément remaniés par tes micro-
organismes. Plus la protéine est soluble, et plus elle sera dégradée. Ceci peut &tre un
sérieux handicap pour le ruminant. Le tannage des protéines alimentaires permet
d’éviter leur digestion par les micro-organismes. Dans le cas d’'une attaque micro-
bienne, les protéines sont d’abord hydrolysées, il y a libération des acides aminés, qui
sont ensuite désaminés avec production d’'ammoniaque et de radicaux hydrocarbonés.
Cet ammoniac servira a certaines bactéries ammoniophiles. De ce fait, a partir des
protéines alimentaires, ou d’ammoniac, les bactéries font leurs propres synthéses, et en
définitive, le ruminant ingére des protéines bactériennes. En résumé, ces synthéses bac-
tériennes permettent au ruminant de convertir des protéines de valeur inégale en pro-
téines de valeur biologique élevée et de profiter des vitamines synthétisées par les
micro-organismes.

Les lipides sont également modifiés. Toutefois, pour une alimentation a base
d’herbe, leurtaux est peu élevé. Mais I'utilisation des lipides en alimentation peuts’avé-
rer intéressante. D’aprés Bines (1976) augmentation du taux des lipides alimentaires
chez le bovin permettrait un apport d’énergie efficace pour la production du lait et
"amélioration du taux butyreux, mais I'incorporation de grandes quantités de lipides
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dans la ration pose un certain nombre de problémes. On sait que si le faux de lipides
dépasse 8 p. 100, I'activité des micro-organismes du rumen se trouve considérablement
perturbée. |l fallait donc éviter que les micro-organismes n’attaquent les lipides. Wol-
ter (1978) propose de disperser les lipides sur un support protéique et de tanner
I’'ensemble au formol. Ainsi, les lipides ne sont libérés que dans l'intestin du ruminant et
les micro-organismes ne sont plus perturbés par un excés de lipides.

Les ruminants sont élevés en vue d’une production de viande, de lait ou de laine.
Les rations préconisées en alimentation du bétail peuvent &re déséquilibrées, ce qui
produira parfois des troubles des métabolismes de la micropopulation, tels qu’acidose
du rumen, alcalose du rumen, météorisations... (pour la pathogénie de ces maladies,
on se reportera & |'article de Brugére-Picoux, Brugére et Le Bars, 1979).

2.2. — Réles du systéme nerveux central dans la régulation de la prise alimentaire.

Les réles du systéme nerveux ceniral dans la régulation de la prise alimentaire
sont extrémement nombreux. Grdce & un ensemble trés vaste de travaux, générale-
ment élaborés a partir des monogastriques, et méme de fagon plus restrictive, chez le
rat, on a réussi & proposer un schéma global du comportement alimentaire.

En définitive, il y a en présence, dans le comportement alimentaire, un aliment et
un animal (voir fig. 1) (Le Bars et Gallouin, 1972). L’aliment est examiné par I'animal
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(1) Entrée des afférences visuelles ef olfactives primitives. Aprés analyse elles sont intégrées (1') par la
mise en jeu des mémoires visuelles et olfactives, le rhinencéphale et le néocortex. Si I'intégration de
ces messages aboutit & la conclusion que ’aliment est comestible et si le besoin se fait sentir, une
premiére prise de I’aliment s’effectue (2). Ce contact plus direct avec I’aliment (3) permet d’en
connaitre le goGt ainsi que d’en confirmer I'aspect et I'odeur (3). L'intégration est effectuée mainte-
nant avec 3 facteurs (3'). Si la comestibilité est confirmée le comportement alimentaire se pour-
suit (4) (4). A ce moment la prise alimentaire peut intervenir par I’ensemble des réactions qu’elle
provoque et modifie le niveau d’activité des noyaux ventro-médians hypothalamiques (5). Toute
augmentation d’activité de ceux-ci inhibe le centre de la faim. Le besoin de manger est nul et le
comportement alimentaire s’arréte.

a I'aide de deux systémes sensoriels : la vision et 'odorat. La vision lui permet de
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reconnaitre cet aliment par ’analyse et I'intégration dans le syst¢me nerveux. L’odorat
lui permet de comparer 'odeur qu’il regoit au souvenir d’odeurs précédemment analy-
sées et dont I'expérience alimentaire était favorable. L’intégration des messages visuel
et olfactif indique & I’animal si I'aliment est acceptable. C’est alors qu’intervient
I’information cenirale fournie par I'hypothalamus qui le renseigne sur 'lamplitude de
sa faim ou au contraire sur son rassasiement. Dans le cas de faim et aprés une premiére
analyse, ’animal a un comportement moteur qui se traduit par I'ingestion d’'une partie
de I'aliment. A ce moment seulement, le godt de I'aliment est pergu et analysé de la
méme fagon que les afférences olfactives ou visuelles. En cas d’acceptation en
deuxiéme analyse, I'aliment est entiérement ingéré.

Le comportement alimentaire a ainsi commencé. Pour 'ensemble des animaux,
I"aliment va donner secondairement le signal de ’arrét du comportement ov rassasie-
ment. Ce signal sera différent selon que I'on considére les animaux monogastriques
ou les animaux ruminants. Chez les premiers, la prise de nourriture s’accompagne
d’une multitude de phénomeénes digestifs se traduisant par I’'augmentation notable
dv taux de certains métabolites dans le sang. Par voie de conséquence, le systéme ner-
veux hypothalamique peut ainsi &tre renseigné sur les variations de la glycémie, du
taux des acides gras, des acides aminés, etc...

Dans ces conditions, les noyaux ventromédians sont activés et I'inhibition qu’ils
exercent sur I’hypothalamus latéral ou centre de la faim augmente, c’estle phénomene
de satiété.

Chez les ruminants il est évident que la satiété est déclenchée initialement beau-
coup plus par le volume de la ration que par I'énergie qu’elle est susceptible d’apporter
car la libération des nutriments dépend en grande partie de la micro-population du
rumen qui ne présente une phase d’hyperactivité que vers la fin du repas. Chez ces ani-
maux, la prise alimentaire est un phénoméne de défense préventive et le véritable
repas est en fait la rumination. Le phénoméne de satiété initiale sera alors complété
par un phénoméne de rassasiement secondaire résultant d’'une part, de la formation
et de I'absorption des acides gras & courie chaine au niveau des réservoirs gastriques
et de leur utilisation métabolique et, d’autre part, comme chez les monogastriques, de
I’absorption des autres nutriments au niveau intestinal.

2.2.1. Réles de I'hypothalamus. — En ce qui concerne I'existence des centres hypo-
halamiques et leur réle physiologique dans la prise alimentaire, un « centre » situé
dans la région médiane de I'hypothalamus peut étre assimilé physiologiquement par-
lant @ un centre de la satiété car sa destruction léve le frein qu’il exergait et provoque
I'’hyperphagie. Une « aire » située dans I’hypothalamus latéral est identifiable & un
centre de la faim. Cetfe conception est classique chez les monogastriques et établie a
partir d’expériences réalisées chez le rat (Heterington et Ranson, 1939 ; 1942), chez la
souris (Mayer et al., 1955), chez le singe et le chat (Anand, Dua et Shoenberg, 1956),
chez le porc (Auffray 1969) et chez I'oie (Auffray et Blum, 1970). De plus, on admet
généralement que le centre de la satiété (HVM) inhibe le centre de ia faim (HL). Selon
cette conception, c’est le phénoméne de satiété qui serait essentiellement réqulé
Cette maniére d’envisager le probléme repose sans doute sur le fait qu’il y a beaucoup
de preuves en faveur d’une régulation de la satiété par des facteurs métaboliques,
alors qu'il est difficile de relier I’état de faim & une baisse d’un quelconque métabolite.
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Il est également plus facile d’observer expérimentalement I’arrét d’un repas que de
déclencher une prise alimentaire.

Larsson (1954) a mis en évidence ces centres hypothalamiques chez la chévre.
Il @ montré qu’une stimulation électrique itérative des régions latérales de I’hypo-
thalamus (aire périfornicale) permet la reprise du repas chez la chévre rassasiée.
Larsson observe que certains points stimulés déclenchent la rumination, ce sont les
mémes régions dont la stimulation entraine I’hyperphagie (aire latérale).

Larsson a exploré d’auires régions et a montré que I'excitation du bulbe au
niveau du noyau dorsal du vague pouvait produire I’hyperphagie.

A la méme époque Dussardier et Albe-Fessard (1954) ont mis en évidence le
centre vagal de la rumination ou plus exactement de I’activité réflexe des estomacs.
Iggo (1955) a identifié grace & des techniques électro-physiologiques des récepteurs gas-
triques capables d’informer ce centre. De plus, en 1956, il démonire que la section
intercolliculaire (animal décérébré) ne supprime pas le réflexe de commande motrice
par distension du réseau. Par conséquent, ces expériences démontrent que I'activité
motrice (et la rumination) dépend d’un centre bulbaire, mais, Ruckebusch (1960 a 1963)
précise qu’elle peut &re modulée par I’hypothalamus. Wyrwicka et Dobrezcka (1960)
produisent a I'inverse un arrét de la consommation par stimulation des aires médianes
(HVM) chez la chévre conditionnée a la prise de nourriture. De plus, Ruckebusch
(1963) a démontré chez le mouton qu’il était possible d’obienir, selon la localisation des
points de I'encéphale explorés, soit la prise alimentaire soit la rumination.

La prise de nourriture est obtenue pour une stimulation itérative de la région
comprise entre le troisiéme ventricule et le fornix, et ceci malgré « un état d’inconfort
assez accusé de I'animal ». La mé&me stimulation quand le mouton est préalablement
gavé déclenche une incitation a la prise de nourriture mais elle n’est pas suivie d’effet.
Cette expérience nous semble particuliérement intéressante, elle tend & prouver en
effet que les facteurs d’encombrement de la ration « domineraient » les autres proces-
sus alimentaires. Ruckebusch, dans ce méme travail démontre qu’il est possible d’obte-
nir la rumination par stimulation d’autres points situés dans les régions plus profondes
et plus postérieures. Le comportement ainsi obtenu est trés semblable & ce que I'on
observe spontanément.

En 1968, avec Laplace, Ruckebusch étudia de fagon trés compléte les effets & long
terme des excitants corticaux, des antidépresseurs non IMAO ou IMAO () et des princi-
paux vomitifs sur le niveav d’ingestion, le temps de prise de nourriture, le temps de
rumination, le nombre de cycles méryciques et I'état de vigilance du mouton adulte.
D’un point de vue qualitatif, ces auteurs ont montré que l'injection de mescaline, apo-
morphine, morphine, amphétamine provoque un syndrome général d’excitation
avec comportement oral stéréotypé. Ce comportement ne doit pas &tre confondu avec
la prise de nourriture car il n’y a pas en effet d’ingestion alimentaire. La mescaline, a
la dose de 2 mg/kg IM provoque des mdchonnements et des mastications & vide (com-
portement oral) durant prés de 6 h. L’apomorphine, chez le mouton, par voie intra-
veineuse ou intramusculaire (0,1 mg/kg) n'est suivie que d’excitation avec comporte-

(1) IMAO :inhibiteur de la monoamineoxidase, enzyme qui, au niveau de I’élément pré-synaptique,
régule le stockage et la disparition des neuro-transmetteurs comme I’adrénaline.
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ment oral alors que chez les carnivores elle déclenche le vomissement. La morphine,
par voie intracérébrale, déclenche un comportement oral ressemblant & la prise de
nourriture, mais sans augmentation des quantités ingérées. L’amphétamine (bétaiso-
propylamine), & la dose d’1 mg/kg, rédvit la quantité d’aliments ingérés. Ces auteurs,
ont de plus montré qu’il était possible de dissocier la prise alimentaire de la rumination.
C’est ainsi qu’il est possible de diminuer seulement le temps de rumination par trois
groupes de substances : groupe des antidépresseurs IMAO, groupe des cardiotoniques
digitaliques et groupe des cyto-statiques.

Al'inverse, il est possible d’augmenter le seul temps de rumination avec 'ouabaine
et la théophylline, mais cet effet ne semble pas constant. Des substances s’avérent trés
efficaces pour réduire ou augmenter la prise de nourriture et le temps de rumination.
La réduction de la prise de nourriture et du temps de rumination s’observe & la suite
d’administration d’imipramine (tofranil), d’amphétamine, d’éphédrine, de caféine, de
méthylphénidate (ritaline), de mescaline et d’atropine. L'augmentation de la prise de
nourriture et de la rumination est observable, a long terme, aprés injection IM de chlor-
promazine (largactil) et, & court terme, aprés injection dans le liquide céphalo-rachi-
dien de pentobarbital (nembutal). Ces essais démontrent donc, chez les ruminants,
trois faits nouveaux : 1) il est possible de provoquer un comportement oral stéréotypé
identique a celui rencontré chez les rongeurs ; 2) les réponses observées sont trés
nettes en ce qui concerne I’arrét de la prise alimentaire (satiété a court terme); 3) il est
possible de dissocier totalement I'ingestion de la rumination alors que ces deux phéno-
ménes sont en relation étroite par I'intermédiaire de la quantité et de la qualité d’ali-
ments ingérés,

A la mé&me époque, Bost et al. (1967) ont montré chez le mouton que l'injection
intraveineuse lente de deslanoside abolit toute rumination pendant 10 a 15 h et que
I'ingestion alimentaire n’est pratiquement pas perturbée. A I'inverse, I'injection céré-
bro-ventriculaire (exclusivement) de morphine déclenche de la boulimie avec mastica-
tion ininterrompue mais, supprime toute rumination pendant 10 a 15 h. Ces mémes
auvteurs ont de plus démontré que I'ablation chirurgicale de I'area postrema ne modifie
pas la réponse a la morphine mais abolit I'inhibition de la rumination & la suite de
I’administration de deslanoside. L’area postrema est connue chez les monogastriques
comme étant une région de la medulla oblongata chémosensible capable d’induire le
vomissement a la svite de I'injection sous-cutanée d’apomorphine. Les résultats de
cette expérience démontrent que bien qu’il existe des ressemblances entre le vomisse-
ment et la rumination, ces deux phénomeénes ne sont pas comparables et sont comman-
dés par des structures différentes. On savait depuis les travaux de Guinard (1898), cité
par Bost (1958), que I'apomorphine n’était pas émétique chez les ruminants adultes.
Bost, Boivin et Ribot (1969) démontrent que chez le jeune agneau dgé de 3 a 31 jours,
Vinjection IV d’apomorphine fait apparaitre aprés quelques minutes de latence, un
« syndrome boulimique » spectaculaire (comportement oral), mais sans augmentation
du niveau d’ingestion alimentaire. « Tout se passe comme si I'apomorphine stimulait
puissamment les phases initiales d’'un comportement alimentaire de type adulte (et
celles-ci seulement) : exploration et recherche de la nourriture, préhension et mastica-
tion. De plus, ce comportement s’exerce sans discrimination vis-a-vis des substances
solides alibiles ou non. » Cette expérience permet de supposer que le ruminant adulte

Reproduction, nutrition, développement 109
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n’est autre chose qu’un monogastrique qui a évolué et non un animal différent. On peut
penser que la régulation de la prise alimentaire chez le ruminant adulte n’est pas
fondamentalement différente de celle des monogastriques : toutes les expériences qui
ont été réalisées jusqu’a ce jour démontrent les similitudes existant entre ces divers
groupes d’animaux. Il n’en demeure pas moins vrai qu'il existe quelques différences
que nous essayons d’analyser dans cet exposé.

Quelle est la signification physiologique de la rumination ? Les expériences de
Bost ef al. (1967) entreprises sur le mouton ont permis d’inhiber la rumination pendant
une période de 15 h. Quelles en étaient les conséquences sur la digestibilité de la ration ?
Jean-Blain, Boivin et Bost (1971) entreprirent de bloquer la rumination et d’étudier la
digestibilité de régime varié (foin long, foin long et concentrés, luzerne déshydratée en
pellets, luzerne en bouchons & longs brins, mais déshydraté en pellets). Ces auteurs
concluent : « ... I'étude paralléle des coefficients d’utilisation digestive avec des régimes
variés montre que cette réduction du temps de rumination s’accompagne d’une aug-
mentation de la digestibilité de la cellulose, de la matiére séche et @ un moindre degré
de I'azote. Ces résultats apparemment paradoxaux confirment cependant les travaux
antérieurs et apportent des arguments en faveur d’une conception restrictive du réle
physiologique de la rumination. Loin de favoriser la digestion bactérienne, elle
déprime au contraire, I'vtilisation digestive des aliments. Par contre, elle aurait pour
effet d’accélérer le transit digestif et d’'augmenter en fin de compte I'ingestion alimen-
taire ».

Baile, Mahoney et Mayer (1967a) démontrent qu’il est possible d’obtenir une hyper-
phagie durable chez la chévre a la suite de I’électrocoagulation de P’aire ventromédiane
de I'hypothalamus. Holmes et Frazer (1965) n’avaient pas pu la produire par des
techniques équivalentes appliquées & la brebis. Baile et Mayer (1966) avaient observé
I'apparition d’hyperphagies fugaces & la svite de I'injection au voisinage des noyaux
ventro-médians, de petites quantités de pentobarbital. Pour ces auteurs, il devenait
évident que I'anesthésie des structures médianes était I’équivalent d'un bloquage tem-
poraire du centre de la satiété. Leurs premiéres expériences ont été réalisées sur des
chévres adultes alimentées & I’aide d’une ration concentrée contenant 9 p. 100 de fibres
distribuée ad libitum et de 200 g de foin d’herbe. Un animal a particuliérement bien
réagi puisque son poids a augmenté de 150 p. 100 en 3 mois. Pour Baile et Mayer (1966),
Iinsuccés de Holmes et Frazer tient au fait que les brebis de ces derniers sont alimen-
tées exclusivement & base de foin et par conséquent par un régime a énergie faible
par rapport & I'encombrement qui limite, dans ce cas, l'ingestion. Cette remarque pré-
cise encore le rdle essentiel de I’encombrement de la ration au niveau de la régulation
de l'ingestion des ruminants.

L’ensemble de ces expériences démontre que I'hypothalamus des ruminants n’est
pas fondamentalement différent dans son organisation et dans son fonctionnement de
celui des rongeurs, des porcins ov méme des oiseaux (poulets, oies) puisque les mémes
lésions produisent les m&mes effets chez toutes ces espéces.

Peterson, Baile et Baumgardt (1972) ont vérifié chez le mouton et chez le veau que
I'hyperphagie pouvait ére également induite a la suite d’injection de pentobarbital
dans le liquide céphalo-rachidien. Des travaux postérieurs sur le mouton (Seoane,
Baile et Webb, 1973) ont de plus montré que les barbituriques a action de longue durée
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étaient plus efficaces pour produire I’hyperphagie que des médicaments & action bréve.

A la suite des travaux cités ci-dessus de Ruckebusch et al., de Bost et al., de Baile
ef al., de nombreuses recherches ont été entreprises de fagon & essayer de connaitre le
mode de fonctionnement des centres hypothalamiques. Un ensemble de travaux a été
réalisé pour connaitre le réle des cations au niveau des neurones centraux impliqués
dans la prise alimentaire. L’excitabilité neuromusculaire peut &tre modifiée selon Loeb
par deux groupes de cations. Certains se comportent comme des calmants (Catt,
Mg++) tandis que d’autres sont comparables a des excitants (Na+, K+). Qu’en est-il au
niveau du systéme nerveux central ? Si le noyau ventromédian est bien assimilable &
un centre de la satiété, a chaque fois qu’il est excité (par des facteurs nerveux ou méta-
boliques) il doit induire une baisse de la prise alimentaire, et, réciproquement, s'il est
déprimé, son action inhibitrice sur I'aire latérale ne se fait plus sentir et la prise ali-
mentaire doit avoir lieu. C’est ainsi que Ca++ ou Mg+ injectés dans le liquide céphalo-
rachidien du mouton déclenchent la prise alimentaire, alors que Na+ et K+ I'inhibent
(Seoane et Baile, 1973). Ca*+ et Mg++, cations calmants, ont donc la méme action que
les barbituriques (qui sont eux-mé&mes des dépresseurs). Par quels mécanismes ces
cations agissent-ils sur la prise alimentaire ? Aucune expérience, & notre connaissance,
n’est venue apporter jusqu’a présent, une quelconque lumiére sur ce probléme.

Depuis les travaux de Soulairac (1958 et 1962) on supposait que fes phénoménes de
satiété étaient commandés par I'adrénaline ou la noradrénaline, tandis que les manifes-
tations de la faim obéissaient a I'acétyicholine. Le développement relativement récent
des techniques histochimiques utilisant la fluorescence des catécholamines, a permis de
les identifier et de les localiser dans les différentes structures cérébrales. On a pu éta-
blir une véritable carte de neurones utilisant comme neurotransmetteurs la noradré-
naline, la dopamine ou la sérotonine (Ungerstedt, 1971a). Mais avant ces preuves déci-
sives, un ensemble de travaux avait déja permis de cerner assez bien le probléme.
Ainsi Grossman (1962) a trouvé que I'adrénaline déposée sous forme cristallisée dans
I’hypothalamus augmente I'ingestion alimentaire chez le rat. Leibowitz (1970a et b,
1971) a démontré chez le rat, I’existence de récepteurs adrénergiques de type « et
pouvant réguler la soif et la faim. Rappelons que I'adrénaline agit & la fois sur les
2 types de récepteurs, tandis que la noradrénaline n’agit que sur les récepteurs o et
I'isoprotérénol sur les récepteurs 8. Les récepteurs adrénergiques o et B peuvent étre
spécifiquement bloqués par, respectivement, la phentolamine (« antagoniste) et le
propranolol (8 antagoniste). Un agent « injecté dans I’hypothalamus médiolatéral
(aire périfornicale) déclenche la prise alimentaire sur un animal apparemment rassasié,
tandis qu'un agent B produit I’effet inverse. La phentolamine bloque I’effet du produit
agissant sur les récepteurs B (prise alimentaire) tandis que le propranolol inhibe la
satiété.

Si ’'on combine I'action d’un agent B (provoquant la satiété) et celle d’un « anta-
goniste, I'effet rassasiant de I'agent § se trouve augmenté. Les injections faites par Lei-
bowitz (1970 a et b, 1971) étaient pratiquées dans la région périfornicale, c’est-a-dire
sensiblement entre le noyau ventromédian hypothalamique et I'aire latérale. Cet
auteur a précisé par la suite que les récepteurs « étaient préférentiellement situés dans
I’hypothalamus médian et que les récepteurs @ setrouvaient dans ’aire hypothalamique
latérale. On peut donc imaginer I’existence de deux systémes compiémentaires, deux
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centres & récepteurs de type a et B, autrement dit, un centre de la faim et un centre de la
satiété. Notons que les effets « et B ne sont pas toujours trés purs, on a méme pu diviser
les récepteurs 3 en 1 et B2. Baile et al. (1974a) ont vérifi€ en partie chez le mouton, les
expériences déja réalisées chez le rat par Leibowiiz (1970aq, b, 1971). La prise alimen-
taire a pu étre augmentée avec une injection intracérébrale (in situ) de noradrénaline
(substance agissant sur les récepteurs o ou o agoniste). L’isoprotérénol (agent B ago-
niste) induit aussi la prise alimentaire. Bien que les noyaux hypothalamiques qui don-
nent le maximum de prise alimentaire aprés action des agents  ou « soient différents,
il n’a pas été mis en évidence, chez le mouton, de noyaux qui possédent les effets « ou 8
exclusivement. Toutefois, les substances antagonistes des effets « et  bloquent de fagon
spécifique les agonistes « et § correspondants. Ces auteurs en concluent que les récep-
teurs « et B sont capables de transmettre de la méme fagon, les signaux qui comman-
dent la prise alimentaire chez le mouton. Il n’a pas été possible de préciser le role des
B1 et des P2 récepteurs. Les injections dans I’hypothalamus latéral, de substances a
effet « ou B & quelque dose que ce soit, n’ont pas d’action sur la prise alimentaire.
On ne retrouve donc pas, semble-t-il, chez le ruminant, d’opposition aussi nette entre
effets B ef «. Des expériences antérieures de Baile, Martin, Simpson (1972a) et Baile
et Martin (1972b) réalisées chez le mouton et les bovins avaient permis d’obtenir des
effets plus proches de ceux trouvés chez les rongeurs. Il est vrai que les premiéres expé-
riences étaient effectuées par des injections des agents « et 8 dans fe liquide céphalo-
rachidien, et de ce fait, les substances diffusant plus, touchent de nombreuses structures
pouvant avoir des effets opposés. En |’état actuel de nos connaissances, il n’est donc
pas possible de préciser quels sont les effets exacts des agents « et 8 sur la prise alimen-
taire et la satiété chez les ruminants.

Des expériences complémentaires ont été réalisées chez le rat par Van der Gug-
ten et Slangen (1977) : elles ont consisté en la mesure des catécholamines spontanément
libérées in situ au cours de la prise alimentaire et de boisson. Pendant la prise alimen-
taire, la noradrénaline est libérée massivement a partir des aires sub- et périfornicales.
Les quantités de noradrénaline mesurées pendant I'ingestion sont de 40 a 50 p. 100
plus élevées que pendant les périodes pré ou postprandiales. I n’y a pas d’augmenta-
tion du taux de dopamine pendant la méme période, ni d’élévation du taux d’adréna-
line durant la prise de boisson. Ces expériences sont en accord avec celles de Leibo-
witz (1971) chez le rat et, bien qu’elles n’aient pas été réalisées chez les ruminants, on
peut penser qu’elles permettraient d’aboutir aux mémes conclusions.

Croze et Bost (1974) ont abordé le probléme de i’intervention des catécholamines
dans la prise alimentaire des ruminants, de maniére sensiblement différente. lls étudie-
rent effet d’'un IMAO : la nialamide, en s’opposant a I’action de la monoamine oxy-
dase, aboutit & ’'accumulation, par diminution du catabolisme, des amines cérébrales.
Pour ces auteurs, |'utilisation de la nialamide revient donc a étudier I'effet d'une aug-
mentation des catécholamines. Chez le mouton, I'injection intracérébrale de nialamide
provoque une élévation trés nette de la prise alimentaire (qui double) et de la rumina-
tion. A I'inverse, une injection cérébro-ventriculaire de 6-hydroxy-dopamine, connue
depuis les travaux de Clarke, Smookler et Hadinata (1972) comme étant capable
de provoquer une déplétion durable des catécholamines, se traduit par une baisse de
la prise alimentaire (50 p. 100) et du temps total de rumination. Ces deux expériences
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confirment donc de fagon certaine que les catécholamines exogénes ou endogénes
interviennent dans la prise alimentaire des ruminants. Toutefois, la deuxiéme expé-
rience de Croze et Bost laisse planer deux incertitudes car la 6-hydroxy-dopamine a
plusieurs effets : elle détruit sélectivement les terminaisons nerveuses noradrénergiques
et dopaminergiques, sans toucher les terminaisons sérotoninergiques (Ungerstedt,
1971). Les auteurs pensent que certains effets observés précocement (accélération du
rythme de contraction du réseau) aprés I'injection de 6-hydroxydopamine pourraient
étre dus a la déplétion en dopamine.

Dans certaines espéces comme |'oie (Auffray et Gallouin, 1971) I'injection dans le
troisiéme ventricule d’'une dose unique de 250 a 500 g de 6-hydroxydopamine pro-
voque une hyperphagie phénoménale. L’oie ingére de 2 a 3 fois plus de matiére séche
par jour, I’hyperphagie dure au moins un mois, ce qui aboutit & un état d’obésité et
méme, en général, a la formation d’un foie gras. L’effet est donc absolument opposé a
celui trouvé chez le mouton. Dans les expériences de Croze et Bost, les injections sont
réalisées dans les ventricules latéraux, tandis que les injections chez I'oie avaient lieu
trés lentement dans le troisiéeme ventricule et au voisinage immédiat du noyau ventro-
médian : les divergences dans les résultats tiennent sans doute aux différences de tech-
nique de perfusion. Cela n’est pas improbable quand on connait I’extréme labilité de
la molécule de 6-hydroxydopamine, mé&me si elle est protégée de I'oxydation grdce a la
vitamine C. Elle doit &tre, en outre, littéralement pompée par les récepteurs situés au
voisinage du point d’injection, ce qui peut expliquer encore les différences d’action
constatées. On peut aussi simplement dire que les ruminants sont difficilement compa-
rables aux oiseaux.

Barrett (1978), dans une revue consacrée & I'étude de la neuropharmacologie,
conclut qu’il est difficile de proposer une théorie cohérente de la régulation de la faim &
I'aide des expériences de neuropharmacologie. Il insiste aussi sur le fait que beaucoup
d'expériences réalisées sur I’animal sont difficilement exirapolables & I’homme.

Vers les années 1970, la biochimie des prostaglandines s'étant développée, un
ensemble de travaux a laissé penser qu'elles pouvaient jover un réle dans la transmis-
sion nerveuse et notamment agir comme facteur de contréle des réserves de lipides de
I’organisme. Dans cet esprit, Baile et al. (1974b) étudiérent I'effet d’injections directes
dans I’hypothalamus de certaines prostaglandines et de leurs antagonistes. Les injec-
tions furent réalisées aux endroits précis de I'hypothalamus médian et antérieur dont
la stimulation par la noradrénaline provoquait la faim (Baile et al., 1974a). PGE, (a la
dose de 14 et 28 nanomoles) réduit la prise alimentaire spontanée pendant une heure
maximum. PGE, est sans effet. PGE, injecté dans I’hypothalamus antérieur et latéral
(région qui ne réagissait pas & la noradrénaline) produit, & 'inverse, une augmenta-
tion de la prise alimentaire qui dure plus d’une heure. Les antagonistes des prosta-
glandines (phosphate de polyphlorétine, acide oxaprostinoique...) ne sont pas tous
actifs sur la prise alimentaire. Une injection de 6 nmoles de phosphate de polyphloré-
tine produit les effets inverses de la prostaglandine. Dans ce trés important travail,
Baile et al. (1974b) établissent les relations qui lient les agents testés comme actifs
au niveau de I'hypothalamus antérieur. C’est ainsi que la noradrénaline, agent o-
agoniste, déclenche la faim, alors que dans le méme site, PGE, I'inhibe. Dans ce cas,
on peut donc considérer PGE, comme un antagoniste de la noradrénaline. Le phos-
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phate de polyphlorétine. inhibiteur de PGE, a un effet comparable & la noradrénaline ;
son action se manifeste peut-&tre par Vintermédiaire de la libération de la noradré-
naline. En bloquant PGE, le phosphate de polyphlorétine permet peut-étre une plus
grande libération de noradrénaline. Il est également possible que I’effet du phosphate
de polyphlorétine soit indépendant de PGE, car il a été montré (Diezfalusy et al., 1953,
cité par Baile, 1974b) qu’il a des propriétés inhibitrices sur les enzymes en culture de
tissus.

Nous avons vu précédemment (Seoane et Baile, 1973) que le calcium injecté dans
I’hypothalamus ou le liquide céphalo-rachidien produisait la prise alimentaire. Cet
effet peut s’expliquer par une inhibition de PGE, par le calcium. Le caicium inhibant
un inhibiteur facilite par conséquent un processus : 'induction de la prise alimentaire,
grdce & un accroissement de la libération de la noradrénaline.

Pour Baile ef al., il est possible que la noradrénaline, les prostaglandines et le cal-
cium agissent sur un méme récepteur impliquant également I'action de I’adénylcyclase.
Des arguments apportés par Robinson, Butcher et Sutherland (1970) sont avancés par
Baile et al. comme explication de ces interrelations : « dans ce systéeme (hypothalamus),
et a un degré moindre dans d’autres tissus, les agents o agonistes suppriment apparem-
ment 'adénylcyclase, tandis que les agenis B agonistes augmentent I'activité de I’adé-
nylcyclase... ». Ceci n’est qu'une hypothése, car des drogues comme l'isoprotérénol
{agent B agoniste) produisent également la faim quand on I'injecte dans les m&mes
régions.

Baile ef al. (1974b) dans leur revue, concluent qu’il est trés difficile d’aftribuer a
PGE, un réle dans le contréle des réserves de lipides de I'organisme (car PGE, a beau-
coup d’effets différents), mais qu’elle pourrait avoir un réle important dans la modula-
tion de la neurotransmission.

Voici donc quels sont les facteurs intrinséques intervenant dans le fonctionnement
des centres de la faim et de la satiété. L’existence d’un centre de la faim et d’un centre
de satiété a été prouvée par des expériences de stimulation et de destruction. Les
synapses des neurones formant ces cenires admettent vraisemblablement comme
neurotransmetteur la noradrénaline (ou/et peut-&tre la dopamine) : cette conception a
pu étre établie a la suite de I'utilisation de substances comme les « et 8 bloquants, les
IMAO, la 6-hydroxy-dopamine. Le Ca*+ et le Mg*+ dépriment ces neurones et produi-
sent la prise alimentaire au mé&me titre que les barbituriques. La prostaglandine PGE,
se comporte comme un agent antagoniste de la noradrénaline et intervient peut-&tre
dans la régulation de sa libération. Il est certain que d’autres facteurs physiologiques
peuvent intervenir au niveau hypothalamique pour moduler la faim ou la satiété : en
particulier I'hormone de la satiété, ou satiétine, qui semble étre isolée aujourd'hui par
Knoll (1979) a partir du sérum humain, et qui aurait une faible spécificité zoologique,
puisqu’elle produirait une hyperphagie trés accusée et durable chez le rat. Cette ques-
tion sera développée au chapitre 3.

Facteurs humoraux extrinséques pouvant modifier le fonctionnement hypothalamique.

La simple observation du monde animal actuel nous invite & croire que si les
espéces ont pu évoluer et subsister, c’est qu’elles avaient la possibilité de régler la qua-
lité et la quantité de leurs ingesta en fonction de leurs besoins. L’animal en liberté doit
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pouvoir faire un choix alimentaire en fonction de ses besoins et il peut discerner les ali-
ments indispensables de ceux qui ne le sont pas. Sur le plan quantitatif, et malgré une
grande variation des dépenses quotidiennes, I’animal, de méme que 'homme, est
capable d’ajuster sa prise alimentaire & ses besoins. La précision de |’ajustement calo-
rique & long terme chez ’lhomme est remarquable : le poids de la prise alimentaire ne
varie pas de plus de 1 p. 100 durant 40 a 50 ans.

A courtterme, chez un animal adulte en situation de dépense énergétique moyenne
et stable, la consommation quotidienne est constante a 10 p. 100 prés, ce qui a une
incidence pondérale de 1 p. 100 environ (Le Magnen, 1976). Dans le cas ot ’homme est
mis en présence d’une alimentation & densité calorique différente, I'ajustement s’effec-
tue aprés quelques jours. C’est, d’aprés Le Magnen (1976), par le jeu du conditionne-
ment de la palatabilité que se réalise I'ajustement de la consommation aux différentes
valeurs caloriques des aliments. Ceci suppose donc que le cerveau soit renseigné sur le
manque ou I'excés en tel ou tel élément, bien que 'homme ou I'animal n’en ait pas
conscience. Cette notion met {’accent sur un déterminisme essentiellement chimique de
I’ingestion : le comportement alimentaire apparait comme un chimiotropisme. Il y
aurait ainsi des faims spécifiques pour les diverses catégories d’aliments, conditionnées
par le taux des nutriments dans le sang (Le Bars et Gallouin, 1972).

De nombreux travaux démontrent que 'ingestion alimentaire est liée a la dépense
€nergétique : les mécanismes réglant la consommation énergétique doivent avoir une
partie commune avec ceux intervenant dans le contrdle des échanges énergétiques, la
dépense d’énergie se traduit foujours par une élévation thermique : s’il est sensible & la
dépense énergétique, I'hypothalamus doit pouvoir mesurer la variation de tempéra-
ture et ajuster les entrées en conséquence. La dépense peut s’effectuer sous forme de
glucides, lipides, acides gras, protides. On doit donc admetire au niveau hypothala-
mique, I'existence de structures sensibles aux glucides, aux lipides, aux acides gras
volatils, aux protides... Différents auteurs, en fonction des nutriments utilisés par I'ani-
mal, ont émis des hypothéses pour expliquer I'importance de ces nutriments en tant que
régulateurs métaboliques de la consommation alimentaire. Or, nous verrons
qu’aucune « constante biologique » simple ne semble directement responsable de la
mise en jeu des centres nerveux de la faim ou de la satiété. Le fait qu'aucune de ces
hypothéses prise isolément ne donne entiére satisfaction n’est pas surprenant car, d’une
part, I’état de besoin de I'organisme est complexe et ne dépend pas d'un seul facteur
métabolique ef, d’autre part, il existe des interrelations entre les métabolismes des
substances organiques. Cependant, la discussion de ces hypothéses est utile car, c’est
seulement en connaissant le réle des divers métabolites en tant qu’agents d’information
du systéme nerveux central qu’on peut se rendre compte du mécanisme général du
contrdle de I'apport des nutriments.

2.2.2. Réles de la formation réticulaire. — Le fonctionnement des centres nerveux
est restructuré, remanié pendant les phases de sommeil, que ce soit le sommeil & ondes
lentes (SWS) ou a ondes rapides (sommeil paradoxal) on démontre que le cerveau
consomme la méme énergie. Le sommeil n’est pas une mise au repos du cerveau. Cette
modification du fonctionnement des centres nerveux est suivie de I'abolition du compor-
tement alimentaire.

La formation réticulée est caractérisée du point de vue architectonique par des
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associations extrémement étroites entre les cellules qui la constituent (on a pu calculer
que chaque neurone réticulaire est relié par des extrémités axoniques & 26 000 autres
neurones). Ces neurones sont situés dans le mésencéphale, le pont de Varole et le bulbe,
et remplissent les espaces entre les noyaux spécifiques et les faisceaux de fibres ner-
veuses. Un point trés important doit &tre signalé ici : la formation réticulée, de par son
architectonie, a la propriété de réagir dans son ensemble en déterminant une réaction
d’éveil de I'animal quel que soit I’endroit de cette structure atteint par la stimulation
électrique. La formation réticulée recoit des afférences de la moelle, du cervelet, du
cortex cérébral et de tous les systémes sensoriels. Elle envoie des efférences descen-
dantes médullaires et des efférences ascendantes & la totalité des structures cérébel-
leuses et cérébrales. On peut, gréce a des enregistrements réalisés a travers le scalp,
ou & I'aide d’électredes implantées de fagon chronique sur la dure mére, enregistrer
I’activité des neurones du cerveau. Durant les phases d’éveil comportemental, les tracés
électriques sont caractérisés par des ondes de petite amplitude et de fréquence élevée.
Pendant I'assoupissement comportemental, facile & faire disparaitre grace & une sti-
mulation légére de I'animal, 'amplitude des ondes du tracé EEG augmente mais la fré-
quence diminue : on dit qu’il y a « une synchronisation » des activités corticales. Pen-
dant le sommeil comportemental, il apparait régulierement des épisodes « para-
doxaux ». Le paradoxe nait de ’aspect insolite du tracé EEG qui ressemble & celui d'un
animal éveillé, contrastant cependant avec un reldchement total des muscles squelet-
tiques. Toutefois, les muscles des yeux peuvent &ire 'objet de contractions rapides fai-
sant tourner les globes oculaires rapidement (sommeil REMS, rapid eyes movements
sleep).

Des études éthologiques démontrent que les ruminants dorment peu de temps
a chaque fois et que le plus souvent le sommeil est Iéger. De plus, dans la nature, ils
vivent en général en troupeaux et certains animaux veillent tandis que d’autres dor-
ment. Il est en effet nécessaire de surveiller I'approche des prédateurs. Le sommeil
léger apparait quand I'animal est sevré. En effet, le veau, ou I'agneau a la mamelle, a
un comportement de sommeil identique & celui des autres monogastriques.

‘Balch (1955) a étudié le sommeil chez la vache et a constaté que les périodes de
rumination alternent avec le sommeil et la prise alimentaire.

Munro (1957), chez la brebis, en suivant I'évolution du sommeil en fonction de
I'dge, précise que le sommeil profond disparait au moment du sevrage.

Bell (1958) grdce a I'électroencéphalographie (EEG), met en évidence que les
péricdes de rumination s’observent alors que le tracé EEG correspond & un état de
somnolence.

Ruckebusch (1960) a étudié les relations entre sommeil paradoxal, sommeil lent,
rumination et prise alimentaire. Il a tout d’abord démontré chez la chévre adulte (1963)
que I'endormissement et le sommei! & ondes lentes apparaissaient encore au cours de la
rumination (60 p. 100 de la rumination se produit pendant cette phase de sommeil), et
que le sommeil & ondes rapides (sommeil paradoxal) durait seulement 5 @ 10 min,

L’activité corticale est trés proche chez le nouveau-né de celle de I'adulie ; dés la
naissance, les alternances veille-sommeil sont trés nettement caractérisées chez
I'agneau. Le nombre de tétées est de 40/24 h a 2 jours, 26/24 h a 8 jours et 14/24 h a
1 mois (Ruckebusch, 1963) et ce qui est remarquable, 3 tétées seulement durant la nuit.
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A partir d’'un mois, I’ébauche d’un cycle veille-sommeif est amorcée. Selon Ruckebusch
(1963) I'unique prise alimentaire du matin (condition expérimentale) est suivie de
12 périodes de rumination durant lesquelles surviennent quelques phases de sommeil
lent. A I’dge de 6 mois, les phases de sommeil paradoxal ne représentent que 3 a4 p. 100
du sommeil comportemental et elles ne surviennent que la nuit. Selon cet auteur, il est
possible de provoquer la synchronisation corticale (d’obtenir un tracé EEG a ondes
lentes) par stimulation de la corne d’Amon mais & condition que I’animal soit déja au
repos. Si I'animal mange, il n’y a pas synchronisation.

Ruckebusch a pu obtenir la synchronisation de I'EEG par stimulation du thalamus
médian quel que soit le degré de vigilance et aprés stimulation de I'aire préoptique. « I
est remarquable de constater qu’aucune des zones stimulées n’induit un comportement
mérycique et ce, malgré I’apparition d’'une synchronisation corticale. Ce dernier point
nous fait penser que si le déclenchement de la rumination est facilité par un repos sen-
soriel, il n’a rien & voir avec le cycle veille-sommeil. L’apparition d’ondes lentes sur le
plan EEG au cours de la rumination s’expliquerait par le fait que I’animal peut s’endor-
mir en ruminant. » Ce travail de thése a été poursuivi par Ruckebusch et son équipe.
Citons le travail de Ruckebusch et Bell (1970 et 1972) chez la vache, Ruckebusch
et Bueno (1972) sur P’analyse des relations vigilance et activité alimentaire chez les
bovins en stabulation. Puis, en 1974 avec Dougherty et Cook, il établit la relation entre
le mouvement des machoires, la motricité du rumen et I'état de sommeil.

Bell et Itabisashi (1973) arrivent sensiblement aux mémes conclusions. Grdce a des
analyses séquentielies de 'EEG av cours du nycthémére, ils remarquent que les mou-
tons ou les chévres, pendant le sommeil, peuvent avoir des habitus trés différents
{debout, couché ou en rumination). La rumination, généralement, est suivie de sommeil
paradoxal, ce qui suggére qu’elle se produit souvent quand le ruminant sommeille. Le
sommeil paradoxal survient toujours aprés le sommeil lent. Le jeGne réduit le temps de
rumination mais ne change pas ’apparition et la durée des phases du sommeil.

Dallaire, Toutain et Ruckebusch (1974) en comparant la durée du cycle du som-
meil chez le poney, la chévre et la vache & celle d’autres espéces établissent que la
durée du sommeil n’est pas en relation directe avec le poids métabolisable de 'espéce
considérée mais qu'il existe une relation entre le coefficient d’encéphalisation (rapport
du poids du cortex cérébral au poids du fronc cérébral) et le sommeil. Plus un animal
est « corticalisé », et plus il dort. Le sommeil dépend également de « I’état métabolique
du sujet ».

Ruckebusch et Gaujoux (1976) constatent chez le mouton qu'un régime a teneur
élevé en azote (I'augmentation d’azote se fait sous forme d’urée) a un effet hypnogéne.
Cette expérience établit les relations entre des facteurs humoraux et le sommeil. A
I'inverse, on peut penser que le manque d’un nutriment précis provoque I'éveil et la
recherche de la nourriture pour trouver I’élément manquant.

Récemment, Tindal et al. (1978) ont établi les corrélations entre la libération de
I’hormone de croissance chez la chévre en lactation ou tarie avec le comportement ali-
mentaire, les états de sommeil, 'EEG, le niveau de prolactine, d’insuline, la glycémie
et le taux des acides gras libres circulants. Cette étude trés compléte n'a pas permis
d’établir de relation entre la libération de I'hormone de croissance et les états de som-
meil. Il convient de souligner que ’hormone de croissance chez les ruminants est plus



1582 F. GALLOUIN, M. FOCANT

importante que fa prolactine dans le maintien de la lactation. Par contre, les auteurs
précisent que la chévre effectue de 7 & 14 périodes de sommeil paradoxal survenant
toujours aprés le sommeil lent, ce qui est en accord avec les travaux antérieurs de
Ruckebusch. De méme, la rumination est souvent suivie d’une période de sommeil lent
et de sommeil paradoxal et elle est souvent contemporaine d’un état d’assoupissement.

2.2.3. Réles d’autres structures cérébrales. — Comme chez les monogastriques, il
doit exister des modulations quantitatives ou qualitatives de la prise alimentaire com-
mandées par d’autres structures nerveuses. Trés peu de travaux en neurochirurgie ont
été effectués chez les ruminants. Des expériences consacrées a I’étude des lobectomies
orbitofrontales chez la chévre montrent une perturbation de la rumination.

En ce qui concerne le réle des systémes sensoriels dans I'initiation ou la modula-
tion de la prise alimentaire, il y a extrémement peu de travaux effectués en physiologie.
Certes, les choix alimentaires en fonction des odeurs ou des sapidités ont été étudiés de
fagon trés partielle par les nutritionnistes chez les ruminants. Pourtant, des expériences
de conditionnement opérant, utilisant la prise alimentaire comme test, réalisées chez
le mouton par Baldwin et Meese (1977) démontrent que les ruminants sont capables
de discriminer trés finement les odeurs. Le rdle de I’olfaction a surtout été étudié en
relation avec le comportement sexuel depuis les travaux de Le Magnen (1952) chez le
rat blanc et de Lindsay (1965) chez le bélier. Mais trés peu d’études ont été réaliséessur
les réles de I'olfaction sur la prise de I'aliment chez les ruminants. En fait, il s’agit
d’expériences mettant en relation i’olfaction et la gustation. En 1967, Greenhalgh
et Reid démontrent que le mouton présente des appétits variables pour les différents
aliments. Afin de minimiser le réle de I'énergie ou I'encombrement apporté par I'ali-
ment sur la quantité totale ingérée, les moutons sont munis d’une fistule du rumen par
laquelle il est possible d'introduire les aliments. L’expérience se déroule comme suit :
1) le mouton dispose uniquement de la paille et le foin est introduit dans {’estomac ;
2) I’'animal ingére uniquement du foin et on introduit la paiile dans I'estomac. A diges-
tibilité égale entre les deux régimes, la paille moins appétente est moins consommée
que le foin. Le rdle de I'olfaction et de la gustation est également bien mis en évidence
par Baile et Martin (1971) qui démontrent chez la chévre que certains condiments peu-
vent se montrer répulsifs (c’est le cas de la quinine, de I’acide acétique ou du chlorure
de sodium). Il s’agit bien d’un effet sensoriel puisqu'une anesthésie locale fait dispa-
raitre cet effet néfaste. Toutefois, et en particulier pour certains aliments comme les
ensilages, une faible concentration en acide acétique peut étre un facteur améliorant la
palatabilité (Goatcher et Church, 1970). De Vuyst et al. (1974) étudiant la consomma-
tion spontanée par le mouton de régimes enrichis en acide acétique ou en acétate
démontrent que si on ajoute 4 p. 100 d’acide acétique, la consommation moyenne du
régime est de 48,4 g/kg P°.75 contre 54,4 g/kg P% " pour les témoins et de 49,7 g/kg P%75
avec 4 p. 100 d’acétate.

Le ruminant en liberté choisit ses aliments, en refuse d’autres ou montre simple-
ment de I'indifférence. Lorsqu’il n’y a pas de choix (ruminants a I’étable), il traduit
son appétit selon Jarrige (1978) par sa vitesse d’ingestion ; « il entre une part d’inappé-
tabilité dans ia consommation frés lente des fourrages pauvres (Greenhaigh et Reid,
1971) qu’on peut atténuer par 'imprégnation de mélasse, et, sans doute une part de
grande appétabilité dans la consommation trés rapide des fourrages condensés.
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Cependant, il est souvent trés difficile de faire la part respective de I'’encombrement et
de 'appétabilité. » Jarrige met ici I'accent sur un probléme effectivement difficile a
résoudre. Il est relativement facile de supprimer I’olfaction par bulbectomie bilatérale
bien qu’il soit difficile de dire si I'animal sent encore. Par contre, il est impossible d’abo-
lir la gustation ; on peut & la rigueur anesthésier les récepteurs du godt mais on anes-
thésie aussi les mécanorécepteurs permettant le réflexe de mastication, ce qui perturbe
I'ingestion. Pour détruire I'olfaction ou la gustation et tester I’efficacité de I'opération
il faudrait fout d’abord conditionner I'animal & une odeur ou @ un got précis et s’assu-
rer de la disparition du conditionnement aprés I'intervention chirurgicale.

lggo et Leek (1967b) chez le mouton ont montré que les bourgeons du goit sen-
sibles au salé et & I'acide envoient leurs afférences par le nerf corde du tympan ; 'amer
et [e sucré (et 'acide et le salé) sont relayés par le glossopharyngien. Des enregistre-
ments électrophysiologiques de ces nerfs chez le veau (Bernard, 1964) ne permeitent
pas d’établir de relation entre les activités électriques des axones et les goOfs ressentis
par le veau. L’étude des relais centraux de la gustation chez les ruminants est limitée a
quelques expériences de Larsson (1954) qui indiquent que la destruction du noyau tha-
lamique ventral abolit ['aversion de la chévre pour des solutions désagréables. A
Iinverse, la stimulation stéréotaxique itérative de cette structure se traduit souvent par
un comportement oral qui parait &tre de dégodt.

En conclusion, nous pouvons dire que I'olfaction et la qustation sont peu connues
chez les ruminants, mais que ces deux sensations interviennent efficacement pour le
choix alimentaire et pour le rassasiement a court terme. A ce sujet, des ruminants por-
teurs de fistule cesophagienne chez qui, par conséquent, les aliments tombent en dehors
du rumen, voient leur temps de prise alimentaire augmenté et « psevdo-consomment »
de plus grandes quantités (Campling et Baich, 1961). Ce fait tendrait a prouver que les
facteurs oropharyngiens mis en route lors de I'ingestion ne sont pas responsables a eux
seuls de I'apparition de la satiété, d’autant plus que le « by-pass » de ces facteurs par
une alimentation partielle par la fistule duv rumen, n’élimine pas une régulation efficace
des quantités ingérées (Baile et Mayer, 1967).

3. — Régulation du comportement alimentaire.

3.1. — Réle de la réplétion du réticulo-rumen.

Les ruminants comme [es monogastriques ajustent leur ingestion alimentaire pour
équilibrer leur balance énergétique lorsque les dépenses d’énergie sous forme de cha-
leur corporelle, d’exercice, de croissance ou de lactation sont modifiées. Toutefois, il
arrive fréquemment que les ruminants alimentés exclusivement par des fourrages
grossiers n’en ingérent pas suffisamment pour assurer une production (de viande ou de
lait) maximale. Leur balance énergétique est alors négative. Avec ce type d’aliment a
faible densité calorique, I'ingestion est limitée par la capacité du tractus digestif et plus
particuliérement par la réplétion du réticulo-rumen, elle-méme influencée par la
vitesse de transit réticulo-omasale des aliments, qui dépend de la vitesse de digestion
microbienne dans le rumen et de la réduction des aliments en fines particules.

3.1.1. Mise en évidence d’une réplétion réticulo-ruminale. — Le facteur principal
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déterminant la capacité du tractus digestif est la taille de I'animal. En effet, Conrad,
Pratt et Hibbs (1964) ont pu mettre en évidence la relation entre I'ingestion d’un ali-
ment & faible digestibilité et le poids vif de I'animal.

Les facteurs modifiant la capacité de la cavité abdominale influencent la prise ali-
mentaire des fourrages grossiers. Pendant la gestation, ’lencombrement provoqué par
le développement du feetus peut limiter I'ingestion. Des brebis recevant un ensilage de
mavuvaise qualité (54 p. 100 de digestibilité) ou de foin (60 p. 100 de digestibilité) mon-
trent une diminution continue de I'ingestion & partir de la 9¢ semaine de gestation
jusqu’a la parturition (Forbes et Boaz, 1965). La prise alimentaire de foins de bonne
qualité (65 a 69 p. 100 de digestibilité) ne décroit qu’a partir de la 14¢ semaine de gesta-
tion, tandis que Iingestion d’une ration & base de céréales (82 p. 100 de digestibilité)
augmente jusqu’a la 16¢ semaine de gestation (Forbes, 1970). De plus, I'ingestion de
foin en fin de gestation est diminuée davantage chez les brebis & portée gémellaire que
chez celles développant un seul feetus (Forbes, 1971).

Chez les animaux gras, les dépdts de graisse dans la cavité abdominale réduisent
la capacité de celle-ci. Parallelement, on observe une diminution de I'ingestion des
fourrages par ces animaux (Forbes, 1969). Toutefois, cette réduction de prise alimen-
taire n’est pas nécessairement un effet de limitation physique, puisque I'ingestion de
concentrés est aussi réduite chez les animaux gras sans que le rumen ne soit engorgé
(Bines, Suzuki et Balch, 1969). Cependant, le fait que des vaches grasses ne mangent
pas assez de foin pour maintenir leur poids vif, alors que des vaches maigres mangent
assez du mé&me foin pour gagner du poids, tend & prouver P'existence d’une limitation
physique (Bines, 1971).

L’encombrement du fourrage caractérisé par sa densité énergétique (kilocalories
par litre de fourrage) est donc de nature & limiter la prise d’aliments. De fait, I'augmen-
tation de densité obtenue par le broyage préalable des foins fait progresser I'ingestion
de 36 a 96 p. 100 (Jarrige, 1978).

La prise alimentaire des fourrages est-elle limitée par un encombrement intestinal
ou par un engorgement au niveau des estomacs ? Les travaux de Grovum et Phillips
(1978) nous ont éclairé sur ce point : I'introduction d’une substance inerte dans la cail-
lette, tout en doublant V’excrétion fécale, ne modifie pas I'ingestion de foin haché de
luzerne chez le mouton. Nous pouvons donc affirmer qu’avec les rations fibreuses,
I'ingestion est restreinte par I'’encombrement des pré-estomacs, rumen et réseauv, et
elle dépend, dés lors, du temps de séjour des aliments dans ceux-ci.

Le réle limitant de la contenance du rumen dans la consommation a été plus ou
moins bien démontré expérimentalement. Rappelons d’abord que le volume du contenu
du rumen est plus élevé a la fin du repas qu’au début, et ce, malgré I’élévation de la
vitesse de vidange du rumen pendant ce temps de prise alimentaire (Phillipson et Ash,
1965 ; Reid et al., 1979).

En 1961, Campling et Balch vérifient que la réduction de la capacité volumique
du réticulo-rumen chez la vache, & I'aide de ballons souples contenant 22 4 451 d’eau,
entrainait une diminution de Ia quantité de foin ingérée ; celle-ci est de 240 g pour
4,5 | d’eau. Ruckebusch et Marquet (1965) précisent que la réduction de 60 p. 100 de la
capacité du sac réticulo-ruminal des jeunes ovins ne recevant que du foin grossier
entraine une augmentation de la fréquence des repas. Par ailleurs, chez des chévres,
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des ballons remplis d’air introduits dans le rumen, sont au moins aussi efficaces que
ceux remplis d'equ pour réduire I'ingestion. C'est donc le volume des ingesta dans le
rumen plutét que leur masse qui serait le facteur limitant de la prise alimentaire des
fourrages a faible densité calorique (Baile, Mayer et Mc Laughlin, 1969). Plus récem-
ment Grovum (1979) a pu inhiber I'ingestion chez des moutons affamés par distension
ou par simple stimulation tactile du réseau. La distension du réticulo-rumen et/ou le
frottement de la paroi par les brins les plus grossiers des fourrages agiraient sur la
prise alimentaire via des tensio-récepteurs mis en évidence par Iggo et Leek (1970)
dans la paroi ruminale. Anand et al. (1964) avaient déja signalé, chez le chat, que la dis-
tension gastrique modifiait I'activité des neurones situés dans I’hypothalamus médian
via le nerfvague.

3.1.2. Facteurs influengant la réplétion du sac réticulo-ruminal. — La durée de réten-
tion des aliments dans les pré-estomacs est inversement proportionnelle au niveau
d’ingestion volontaire des aliments. Elle est conditionnée par I'obligation d’une réduc-
tion en fines particules (en moyenne inférieures & 0,45 mm), seules susceptibles de
franchir Porifice réticvlo-omasal. Blaxter, Wainman et Wilson (1961) et Campling,
Freer et Balch (1961) ont moniré la relation inverse entre le temps de rélention et
I'ingestion des fourrages par les moutons et les bovins. D’autre part, lorsque I'ingestion
de la méme luzerne déshydratée et agglomérée par des moutons passe de 400
a 1300 g/jour, la vitesse de transit est augmentée de 50 p. 100 (Grovum et Williams,
1977). Ces différents faits expérimentaux démontrent que si le niveau d’ingestion d’un
aliment est influencé par le temps de rétention de ce dernier dans le rumen, la vitesse
de fransit peut étre elle-mé&me influencée par la prise alimentaire. Néanmoins, tous les
facteurs influengant la vitesse de transit des aliments modifient I'encombrement des
pré-estomacs et donc, la prise alimentaire. Certains sont liés a I'alimentation ; ce sont
la digestibilité et la présentation physique de I'aliment, d’autres sont inhérents &
I'animal, telles la motricité des réservoirs gastriques, la digestion microbienne et la
mastication.

3.1.2.1. La digestibilité de I'aliment. — Blaxter (1950) chez les bovins, et Blaxter,
Wainman et Wilson (1961) chez le mouton, observent une augmentation des quantités
ingérées de fourrages longs lorsque la digestibilité apparente de leur énergie s’accroii
de 38 a 70 p. 100. L’élévation de 1 p. 100 de digestibilité entraine une augmentation de
I'ingestion de 1,5 g/kg P®"/jour. L'ingestion par le mouton d'aliments agglomérés sous
forme de pellets augmente lorsque I’énergie digestible par gramme s’accroit jusqu’a
2,5 keal. Avec des rations contenant plus de 2,5 keal/g, la prise alimentaire de matiére
séche diminue tandis que l'ingestion d’énergie digestible reste constante (Dinius
et Baumgardt, 1970). Apparemment, la réplétion du rumen limite la prise alimentaire
des moutons quand I'énergie digestible de la ration présentée sous forme de pellets est
inférieure a 2,5 keal/g.

3.1.2.2. La présentation physique de I'alimenf. — Les aliments broyés et agglomé-
rés sont ingérés par les jeunes bovins en quantité beaucoup plus importante que les
foins longs correspondants. En effet, le broyage préaiable des fourrages grossiers
augmente leur vitesse de transit a travers les pré-estomacs, d’autant plus efficacement
que le fourrage d’origine est plus médiocre, que le broyage est plus poussé et que
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I'apport de concentrés complémentaires reste inférieur & 30 p. 100 (Campling et Freer,
1966 ; Journet et Hoden, 1968). Par contre, le broyage des fourrages, bien qu’il facilite
I'attaque microbienne grdce & la forte augmentation de la surface du substrat, tend a
abaisser la digestibilité en raison de I'abrégement du transit ruminal (Campling
et Freer, 1966). On constate a cette occasion que si I'ingestibilité évolue dans le méme
sens que la digestibilité, elle en reste indépendante.

Le comportement des ovins et bovins sans litiére et recevant une ration exclusive-
ment broyée-agglomérée est profondément modifié ; le temps passé & ingérer et sur-
tout & ruminer diminue en méme temps que la taille moyenne des particules alimen-
taires. La durée de rumination égale ou supérieure a 35 p. 100 du temps avec les four-
rages hachés, tombe a 3 p. 100 avec les fourrages condensés aprés un broyage a la
grille de 3 mm (Demarquilly et Andrieu, 1970). La motricité gastrique et la biochimie
du rumen sont aussi modifiées : 'amplitude et la fréquence des contractions rumino-
réticulaires primaires sont réduites, le pH du rumen devient plus acide par une dimi-
nution de I'insalivation et une fermentation microbienne plus rapide, le rapport acide
acétique/acide propionique est diminué (Blaxter et Graham, 1956).

On sait encore que les fourrages broyés provoquent souvent des ennuis digestifs
(indigestions et météorismes) liés & une diminution de la rumination. Il est donc impor-
tant de déterminer la taille moyenne des particules au-dessus de laquelle la rumination
est pratiquement normale (4- 30 p. 100 du temps) : elle doit &tre supérieure ou égale
a 0,8 mm pour les graminées, et & 1,2 mm pour les luzernes (Demarquilly et Andrieu,
1970). Toutefois, pour s’assurer un maximum de sécurité, il suffit de maintenir les
ovins ou bovins sur litiere de paille : I'ingestion de 100 g de fourrage grossier par une
brebis de 50 kg peut élever son temps de rumination a 15 p. 100 du nycthémere (Rucke-
busch, 1968).

D’autre part, le simple hachage fin des fourrages ensilés est profitable a leur
ingestibilité (Murdoch, 1965), non seulement par I’lamélioration de leur état de conser-
vation ef de leur facilité de préhension (Dulphy et Demarquilly, 1972), mais aussi par
les effets propres a la réduction de la longueur des brins d’ensilage. Le hachage des
fourrages ensilés longs, avant I'affouragement permet d’augmenter sa prise alimen-
taire de P'ordre de 20 p. 100 chez le mouton (Deswysen, Vanbelle et Focant, 1978).

3.1.2.3. La motricité gastrique. — La motricité réticulo-ruminale est responsable
du transit des digesta. La vagotomie totale abolit I'activité rythmique normale du rumen
et du réseau et en m&me temps la propulsion des digesta a travers 'orifice réticulo-
omasal (Duncan, 1953). | est probable que le type et la fréquence des contractions du
réseau et de I'orifice réticulo-omasal (ORO) soient en relation avec la vitesse de transit.

L’activité motrice du réticulo-rumen est comparable chez les bovins, ovins et
caprins. Elle est contrdlée par un stimulus rythmique et périodique provenant du noyau
dorsal du vague via la voie motrice efférente du vague (Iggo et Leek, 1967). Les expé-
riences de distension des estomacs et de stimulation nerveuse réalisées par Dussar-
dier (1955) montrent que des influx sensitifs d’origine gastrique, arrivant continvelle-
ment av bulbe par la voie vagale, peuvent participer & la régulation du rythme des
contractions des estomacs. Ce rythme étant fonction de la densité des influx sensitifs,
c’est sans doute la raison pour laquelle il est influencé par la prise alimentaire, la rumi-
nation, I’état physique de la ration et la pression intra-ruminale.
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Shalk et Amadon (1928) ont montré que la prise alimentaire entraine une élévation
de la fréquence des contractions réticulo-ruminales chez les bovins (de 60 contrac-
tions/h au repos a 105 contractions/h pendant un repas). Chez le mouton, la fréquence
des contractions par 10 min passe de 3 & 8 avant le repas, & 20-30 pendant I'ingestion
des aliments mais elle dépend de la voracité de 'animal, c’est-a-dire de la rapidité des
mouvements de mastication. De fait, la fréquence diminue progressivement au cours
d’un repas parallélement & la vitesse d’ingestion (Le Bars, Nitescu et Simonnet, 1953a).

La motricité du complexe gasirique est fortement influencée par Iétat physique
du régime, I’'augmentation de la fréquence ou de la force des contractions du sac
rumino-réticulaire accompagnant un état plus grossier des aliments. Dans Je cas de
foin broyé, le nombre de contractions est toujours inférieur a celui enregistré dans le
cas de foin long (Ruckebusch, 1967). La plus grande motricité enregistrée avec les
fourrages grossiers est probablement cavsée par leur action sur les tensio-récepteurs
4 bas seuil de tension, mis en évidence par Harding et Leek (1972) dans la paroi
médiane du réseau et dans le sac cranial du rumen. Louvier et al. (1979) précisent que
des pressions infraruminales inférieures & 10 cm d’eau augmentent la fréquence des
contractions primaires par une action probable sur ces récepteurs & bas seuil de
tension, tandis que des pressions supérieures & 10 cm d’eau inhibent les coniractions
primaires par excitation des récepteurs & haut seuil de tension mis en évidence dans
le réticulo-rumen par Harding et Leek (1972). Dussardier (1955) avait déja étudié ce
double niveau de stimulation en distendant plus ou moins le réseau a I'aide d’un
ballon rempli d’eau.

La rumination s’accompagne, pour chaque cycle, de manifestations gastriques
(extra-contraction) et respiratoires (inspiration forcée) particuliéres. L’extracontrac-
tion (durée moyenne de 3 & 4 s) précéde la contraction réticulaire biphasique normale
(4 & 5 s) de telle sorte que I’ensemble des phénoménes moteurs du réseau dure prés
de 9 s lorsque ’animal rumine. L’inspiration forcée, responsable d’un renforcement
de P’aspiration thoracique, survient au moment méme ol I'extra-contraction atteint
sa valeur maximale. La fréquence des contractions est accélérée dés le début de la
période de rumination, et passe, par 10 min, de 5-8 & 14-20, chez le mouton (Le Bars,
Nitescu et Simonnet, 1953a).

3.1.2.4. La digestion microbienne dans le rumen. — La cellulolyse est I’élément de
digestion microbienne le plus important car elle assure la dissolution chimique des
éléments fibreux, et tout ce qui 'active a le double mérite d’améliorer I'ingestibilité
en méme temps que la digestibilité.

De nombreuses expériences dont celle de Campling, Freer et Balch (1962) ont
montré que 'addition de petites quantités d’'urée aux fourrages pauvres augmentait
leur ingestion et leur digestibilité. Il existe donc probablement une relation causale
entre la vitesse de digestion de la cellulose et la prise alimentaire des fourrages.

Si I'azote stimule la multiplication et I’activité des bactéries cellulolytiques, les
glucides, facilement fermentescibles, ajoutés sous forme de céréales, de betteraves
ou de mélasse, en complément de fourrages (surtout si ces derniers sont peu azotés)
tendent a freiner la cellulolyse car la microflore les fermente préférentiellement a la
cellulose. Il en résulte une diminution de la digestibilité et du niveau de consommation
des fourrages.
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L’ensemble des minéraux est également nécessaire car c’est tout I’équilibre ali-
mentaire qui contribue & accélérer la cellulolyse microbienne et, par-la & accroitre
I'ingestibilité en mé&me temps que la digestibilité des rations fourrageres, améliorant
ainsi doublement les apports nutritifs (Wolter, 1978).

3.1.2.5. La mastication. — Le facteur principal responsable de la réduction des
particules alimentaires jusqu’a une taille suffisamment petite pour passer au travers
de I'orifice réticulo-omasal est sans doute la mastication lors de 'ingestion et de la
rumination. L’'importance du broyage des aliments est suggérée par la relation directe
existant entre le femps total de mastication par kilogramme de fourrage ingéré et la
vitesse de transit des digesta dans le réticulo-rumen (Campling, Freer et Balch, 1962).
Toute modification de I'efficacité de la mastication (p. ex. a cause d’'un défaut dentaire)
par laquelle les petites particules capables de quitter le rumen sont produites, influence
Ja vitesse de transit des aliments, donc le niveau d’ingestion.

Chez les ruminants recevant une alimentation de fourrages, la mastication méry-
cique est le facteur principal déterminant la vitesse de transit alimentaire dans le
réticulo-rumen, et indirectement le niveau d’ingestion. Pearce et Moir (1964) empé-
chent des moutons de ruminer aprés un repas de fourrage en leur appliquant une
museliére leur interdisant fout mouvement de mastication. Ils constatent chez ces
animaux une augmentation du temps de rétention des digesta dans le tractus digestif,
et une diminution de leur appétit. Ces deux constatations sont absentes lorsque I’ani-
mal ne peut ruminer aprés un repas de farine comme nous I'avons déja signalé.
Jean-Blain, Boivin et Bost (1971) ont montré que la rumination n’avait pas pour objet
d’augmenter la digestibilité de la ration par sa réduction en fines particules, favorisant
ainsi une attaque plus compléte et plus rapide par les micro-organismes du rumen,
mais que le but essentiel du mérycisme était d’accélérer I'évacuation du sac réticulo-
ruminal.

La fibrosité des ingesta est un facteur déterminant le nombre total de mouvements
de mastication mérycique (Ruckebusch, Fargeas et Dumas, 1970). La durée de rumi-
nation, voisine de 30 p. 100 du nycthémére dans le cas de foin long chez les ovins,
n’excéde pas 8 p. 100 dans le cas de foin condensé & la suite d’une adaptation de 7 &
8 jours, puis 10 p. 100 au bout de 15 jours. La mastication a vide s'observe en effet
chez le mouton recevant un aliment finement divisé & I'état de farine et chez la vache
dans le cas d’une ration broyée-agglomérée. Elle correspond, dans ces cas, a une
véritable adaptation au régime, vu que sa durée augmente progressivement du 4¢
av 10¢ jour.

Toutefois, la relation entre fibrosité des ingesia ef temps de rumination ne se
vérifie pas toujours. Gordon (1958) constatait que ses moutons ruminaient plus long-
temps lorsque le foin était haché que lorsque ia méme quantité de foin était donnée
longue. L’ingestion d’ensilage long par des moutons provoque par rapport aux ensi-
lages hachés, un plus grand temps de latence (période séparant la fin du repas prin-
cipal et la premiére période de rumination), une diminution de la durée journaliére
de rumination et un grand nombre de cycles de pseudorumination (cycle mérycique
caractérisé par un petit nombre de coups de machoire et par un allongement des
intercycles) (Deswysen, Vanbelle et Focant, 1978). Cet entravement de la rumination
observé chez des animaux recevant des fourrages longs a été explicité par une étude
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cinéradiographique réalisée par Deswysen et Ehrlein (1979). Par I'ingestion d’ensi-
lage long au lieu d’ensilage haché, les particules présentes dans le réticulo-rumen sont
plus longues et entrelacées. Ceci provoque un retard de la migration des petites par-
ticules du sac ventral du rumen vers le sac cranial : pendant la période suivant le
repas, il n'y a pas suffisamment de petites particules alimentaires présentes dans le
réseau et dans le sac cranial du rumen dans lesquels la plupart des zones réflexo-
génes pour la rumination sont localisées (Iggo et Leek, 1970). Le mérycisme est ainsi
retardé par I'ingestion de fourrages longs et est composé principalement de pseudo-
rumination dans un premier temps.

L’encombrement de la ration est donc un facteur important dans le déterminisme
du comportement alimentaire des ruminants. Toutefois, d’autres facteurs que ia réplé-
tion réticulo-ruminale peuvent contrdler simultanément la prise alimentaire des
fourrages. Si des chévres d’environ 30 kg, & jeOn depuis 24 h, regoivent du foin ad
libitum, elles en ingérent 300 g, alors qu’elles sont apparemment rassasiées par le
repas de foin, de suite aprés celui-ci, elles peuvent encore manger 1 kg d’orge (Focant,
1979) ! Ce fait expérimental confirme les résuliats de Greenhalgh et Reid (1971) qui
établissaient I'importance des effets de I'appétabilité et des facteurs oropharyngiens
dans l'ingestion des fourrages par le mouton.

3.2, — Contréle humoral de la prise alimentaire.

Lorsque le ruminant recoit une ration suffisamment concentrée sous forme
d’aliments broyés et agglomérés, le repas n’est pas limité par un encombrement gas-
trique. C’est la consommation d’énergie qui est contrélée par un ou plusieurs facteurs
humoraux ou nerveux. Montgomery et Baumgardt (1965) observent chez des bovins,
une diminution de I'ingestion journaliére de matiére séche d’un aliment concentré
lorsque la concentration énergétique augmente dans la ration. De la sorte, I'ingestion
d’énergie reste constante. Seoane, Baile et Martin (1972) mettent en évidence I'existence
d’un ou plusieurs facteurs humoraux modifiant le comportement alimentaire dv mou-
ton, par circulation croisée entre animaux affamés et rassasiés. Pendant I’heure de
circulation croisée et les 15 min suivantes, la consommation d’aliments concentrés
des moutons rassasiés a augmenté de 48 p. 100 et la prise alimentaire des moutons
affamés a diminué de 17 p. 100.

L’existence dans le sang de facteurs rassasiants nous fera rechercher les diffé-
rents métabolites sanguins en relation avec la prise alimentaire.

Des travaux récents (Chase, Wangsness et Martin, 1977 ; Tindal et al., 1978) ont
I'avantage d’étudier un grand nombre de paramétres sanguins (glucose, AGVY, AGL,
insuline, GH, prolactine...) dans le méme temps. Ce procédé permet de vérifier les
relations existant entre les différents métabolites. Le travail de Tindal nous révéle que
les taux sanguins (veine jugulaire) de prolactine, d’'hormone de croissance et d’insu-
line peuvent varier dans de grandes proportions au cours du nycthémére, chez la
chévre alimentée ad libitum de foin et de céréales. Toutefois, comme nous I'avons déja
souligné aucune variation de ces hormones n’a pu &tre mise en relation avec la prise
alimentaire. |l en est de méme des taux de glucose et d’acides gras libres (AGL).
Mais Manns et Boda (1967) insistaient sur la nécessité de I'étude des facteurs humoraux
a partir de la veine porte car a ce niveau, ils n'ont pas encore été métabolisés par le
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foie, et les modifications de concentration apparaissent plus clairement. C’est proba-
blement la raison pour laquelle Chase, Wangsness et Martin (1977) enregistrent des
variations du taux portal d’insuline, d’AGL, de glucose et d’AGV en relation avec
I'ingestion d’un aliment concentré distribué ad libitum & des génisses Holstein. Le
taux d’insuline plasmatique augmente dans les 2 min suivant le début du repas.
Les AGL augmentent rapidement aussi, dés la 8¢ min d’ingestion, tandis que Decaen
et Journet (1967) enregistraient une forte diminution du taux d’AGL pendant les repas
chez des vaches laitiéres ! Le taux de glucose diminue aprés le repas qui dure environ
15 min et augmente 60 min aprés. Ross et Kitts (1973) observaient par contre une
augmentation de la concentration plasmatique de glucose aprés le repas chez des
moutons. Personnellement, chez des chévres alimentées de foin ou d’orge, nous avons
toujours enregistré une glycémie indépendante des prises alimentaires et des périodes
de rumination (Focant, 1979).

Toujours selon les travaux de Chase, Wangsness et Martin (1977), les concen-
trations d’acétate et de propionate ne seraient pas modifiées par les repas tandis que le
g-hydroxy-butyrate plasmatique augmenterait dans les 12 min suivant le début du
repas, et le butyrate dans les 16 min !. Ces résultats sont en opposition avec ceux de
nombreux travaux réalisés depuis prés de 20 ans. Déja en 1962, Bensadoun, Pala-
dines et Reid mettaient en évidence I'augmentation réguliére de 'absorption des
acides gras volatils aprés I'ingestion de 1 kg de foin par un mouton. D’autre part,
chez des bouvillons de 100 & 300 kg, recevant des fourrages ad libitum, les taux d’acé-
tate et de propionate sont plus élevés & la fin des repas qu’en début (Little et Hawkins,
1963). De méme, lorsque des génisses sont entrainées a ingérer leur ration journa-
licre de concentrés en un repas de 3 & 4 h, la concentration d’acétate est maximale
dans le sang & la fin du repas. Ce pic coincide avec les teneurs maximales en AGV
dans le jus de rumen (Baumgardt ef al., 1964). Ces constatations sont confirmées par
Simkins, Suttie et Baumgardt (1965a et b) qui, de plus, signalent que la différence
artério-veineuse d’acétate passe de 1 & 3 mg par 100 ml de sang du début & la fin du
repas, chez la chévre. Des prises de sang continues réalisées sur des chévres, pendant
des repas de foin et d’orge et pendant des périodes de rumination, nous ont permis de
mettre en évidence une élévation du taux plasmatique d’acétate dés le début des repas.
Cette augmentation se poursuit pendant les 3 h suivant le repas et est d’autant plus
importante que la quantité d’aliment ingérée a été plus grande. Le taux de propionate
n’a été augmenté qu'aprés l'ingestion de grandes quantités d’orge. La concentration
de butyrate dans le sang au niveau de la veine jugulaire est trop faible pour étre
mesurée de maniére précise (Focant, 1979).

Comment expliquer 'augmentation rapide du taux sanguin des AGV ? La con-
centration d’acétate est augmentée 5 min aprés le début du repas alors qu’a ce moment,
peu d’aliment frais est arrivé dans le rumen et que la dégradation microbienne doit
encore éire insignifiante. Il est probable que cette élévation de la teneur en AGY
dans le sang est la conséquence d’une plus grande absorption des AGV présents dans
le rumen, au début du repas. Cet accroissement d’absorption serait causée par I'accé-
Iération de la fréquence des contractions du sac réticulo-ruminal enregistrée pendant
les repas. Il est aussi possible que ’élévation du taux d’insuline pendant le repas soit
provoquée par I'augmentation de I'absorption du propionate et du butyrate. Manns
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et Boda (1967) chez ie mouton et De Jong (1979) chez la chévre ont en effet observé
une augmentation des teneurs en insuline, glucagon et glucose, & la suite d’injections
intraveineuses de propionate, de butyrate et de valérate. Par contre, des injections
d’acétate et de B-hydroxy-butyrate sont sans effet sur la sécrétion d'insuline.

L’aminoacidémie des ruminants varie peu en fonction des apports protidiques
alimentaires car la majeure partie de ceux-ci est dégradée par la flore du rumen.

Les ruminants ont une action dynamique spécifique (ADS) élevée, provenant
de leur alimentation (Blaxter, 1962) ; la plus grande proportion est due aux fermen-
tations microbiennes du rumen (Dale, Stewart et Brody, 1954). Différents fravaux ont
montré que la température du sang et de la peau augmente pendant le repas chez
des bovins (Ingram et Whittow, 1962), chez le mouton (Mendel et Raghavan, 1964)
et chez la chévre (Baile et Mayer, 1968). Toutefois, la température hypothalamique
s’accroit chez des chévres ou des moutons a I’heure habituelle & laquelle le repas
est offert, méme sans distribution de I'aliment (Dinius, Kavanaugh et Baumgardt,
1970). Par contre, une alimentation intraruminale n’a pas d’effet sur la température
hypothalamique (Baile et Mayer, 1968a). Il apparait donc que le repas n’est pas la
cause premiére de I’augmentation de la température hypothalamique ou périphérique
chez les ruminants.

3.2.1. Théorie thermostatique. — Selon la théorie émise dés 1948 par Brobeck,
les animaux mangent pour maintenir leyr température et s’arrétent de manger pour
prévenir ’hyperthermie. Le principal argument sur lequel est fondée cette théorie
est la stimulation de la consommation alimentaire lorsque 'organisme est exposé &
une ambiance froide et son inhibition lorsqu'il lutte contre I'élévation thermique.

La satiété serait essentiellement produite par I'extra-chaleur liée a l'vtilisation
des nutriments (ADS). L'élévation thermique due & I'’ADS agirait en tant que signal
pour les thermo-récepteurs des centres hypothalamiques qui ajusteraient la consom-
mation alimentaire en fonction de I'intensité des stimuli regus.

La température relevée chez la chévre par Baile et Mayer (1968¢) au niveau de la
région médiane de I’hypothalamus n’augmente pas au cours du repas. Si elle aug-
mente, elle doit &tre aftribuée & V’activité physique plus grande de I’animal au moment
du repas et non pas a I’ADS (Dinius, Kavanaugh et Baumgardt, 1970). En effet, les
animaux continuent souvent de manger aprés que la température cérébrale ait atteint
son maximum et le temps mis pour retrouver le niveau de température antérieur au
repas est souvent court et sans aucune corrélation avec I'importance ou la durée du
repas. D’autre part, I'introduction dans le rumen d’un aliment ou d’acide acétique
qui a pourtant une ADS élevée, n’entraine pas d’élévation thermique au niveau hypo-
thalamique (Baile ef Mayer, 1968q).

L’ADS ne permet donc pas d’expliquer{’apparition de la satiété. Cabanac (1979)
le confirme : a court terme, la prise alimentaire n’est pas un comportement thermo-
régulateur.

Cependant la température peut étre un signal pour la prise alimentaire et il
n'est pas impossible que I'ADS puisse retarder I'apparition de la faim. Andersson
et Larsson (1961) provoquent la consommation alimentaire chez la chévre rassasiée
par refroidissement de I'hypothalamus antérieur et de P'aire préoptique ; inverse-
ment, le réchauffement de la méme zone inhibe le comportement alimentaire des
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chévres affamées. Mais, les variations thermiques réalisées dans cette expérience sont
importantes et s’éloignent des conditions physiologiques.

Bhattacharya et Warner (1968) introduisent dans le rumen de leurs vaches,
pendant une période de 6 h d’alimentation, de grandes quantités d’eau froide ou d’eau
chaude qui affectent la température tympanique d’environ 1 °C. L’ingestion d’une
ration de pellets est augmentée de 25 p. 100 par I’eau froide et est diminuée de 10 p.
100 par I'eau chaude.

De méme, des changements de la température ambiante peuvent influencer la
prise alimentaire. Des conditions climatiques chaudes ou froides affectent énormé-
ment le comportement alimentaire. Westra et Christopherson (1976) ont montré
qu’une diminution de température environnante pouvait accélérer le rythme des
contractions réticulaires, et le transit alimentaire. L’effet stimulant du froid sur I'appé-
tit pourrait étre une conséquence directe des effets de la température sur la vitesse de
transit des aliments ingérés.

De plus, la plupart des maladies s’accompagnent d’une élévation anormale
de la température corporelle (ou fievre). Or, en général, les premiers symptémes
observés chez I'animal malade sont dans I'ordre : I'arrét de la rumination et la perte
d’appétit. Van Miert (1971) a montré que I'injection d’endotoxines chez la chévre
induit fa fievre et en mé&me temps inhibe la motricité réticulo-ruminale.

La régulation thermostatique de la prise alimentaire se limiterait-elle & une action
de la température sur la moftricité gastrique?

3.2.2. Théorie glucostatique. — La glycémie est considérée comme un facteur
contrélant le comportement alimentaire des animaux monogastriques. L’état de faim
se produirait lorsque la différence artério-veineuse de la glycémie (A-glucose) tend
vers zéro, c’est-a-dire lorsque la quantité de glucose utilisable par 'organisme tend
vers zéro ; inversément la satiété correspondrait @ une élévation du A-glucose (Mayer,
1955). La théorie de Mayer a été confirmée par la mise en évidence des effets du 2 dé-
soxy-D-glucose (2DG) sur la prise alimentaire. La molécule de 2DG vient, au niveau
cellulaire, bloquer par compétition 'utilisation de la molécule de glucose. L’injection
de 2DG établit donc une glucoprivation cellulaire et déclenche sans latence, la con-
sommation d’aliments, puisqu’elle entraine un abaissement du A-glucose (Smith et
Epstein, 1969).

L’emploi de ’aurothioglucose (ATG), molécule qui détruit les celluies ayant une
affinité pour le glucose, a permis de mettre en évidence la présence de cellules gluco-
réceptrices dans les noyaux ventromédians et latéraux de I’hypothalamus (Smith,
1972). L’absence de fixation de I’ATG par le VMH chez la souris en diabéte alloxani-
que, ou aprés l'injection d’un sérum anti-insuline, montre I'importance de V’insuline
dans le fonctionnement des glucorécepteurs du VMH (Debons, 1968). L'insuline libérée
par la simple présence de nourriture dans I’estomac ou au début de la lipogenése
aprés la prise de nourriture (Russek, 1971), agirait en facilitant le transport du glu-
cose dans les récepteurs de satiété ventromédians (Le Magnen, 1969).

Par ailleurs, Russek (1970) a pu mettre en évidence un mécanisme hépatique
glucosensible. Une injection de glucose dans la veine porte chez des chiens a jeln
entraine une anorexie spectaculaire ; dans les mé&mes conditions une injection de
glucose dans la veine jugulaire n’entraine aucune anorexie. Toutefois, I'insuline est
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indispensable pour que le glucose produise son effet inhibiteur : I'injection intrapéri-
tonéale de glucose chez le rat diabétique n’entraine pas d’anorexie (Booth, 1972).

Chez les ruminants, la régulation glucostatique ne semble pas devoir jouer un
réle important. Dans des conditions physiologiques, nous avons vu que le taux de
glucose ne variait pas en fonction des repas. Des injections intraveineuses de glucose
avant ou pendant un repas ne modifient pas la prise alimentaire des bovins (Dowden
et Jacobson, 1960), des moutons (Manning et al., 1959 ; Ulyatt, 1965) ou des chévres
(Baile et al., 1970). Des injections de solutions hypertoniques de glucose dans le liquide
cérébro-spinal chez des chévres (Baile et Mahoney, 1967), chez des moutons (Seoane
et Baile, 1972) et chez des veaux (Peterson, Baumgardt et Baile, 1971) augmentent
I'ingestion, contrairement a I'inhibition de la prise alimeniaire observée chez des rats
aprés injection de glucose dans le ventricule latéral (Herberg, 1960). Ni la chévre
(Baile et Mayer, 1968b), ni le mouton (Baile et Martin, 1971) ne répondent par une
ingestion accrue a une hypoglycémie induite par l'insuline. La glucoprivation ne
semble donc pas stimuler la consommation alimentaire.

Dans leur recherche de glucorécepteurs centraux, Baile et al. (1970) n’obtiennent
ni lésion hypothalamique, ni hyperphagie par injection intracarotidienne de fortes
doses d’aurothioglucose & des chévres et @ des moutons. Seoane et Baile (1972) ont
constaté que I'injection de 2-désoxy-D-glucose dans le 3¢ veniricule du mouton aug-
mente rapidement la prise alimentaire mais des résultats identiques sont obtenus avec
le xylose et la réponse semble en rapport avec I'hyperosmolarité du liquide céphalo-
rachidien. Houpt et Hance (1969) ont constaté chez la chévre que des perfusions de
2DG pouvaient augmenter la prise de nourriture. L'injection d’aurothioglucose dans
les ventricules latéraux du cerveau a entrainé chez le mouton une hyperglycémie
semblable  celle observée chez les souris traitées par I'ATG. Ces résultats semblent
indiquer, chez les petits ruminants, la présence de glucorécepteurs centraux suscep-
tibles d’influencer la régulation de la glycémie et le comportement alimeniaire,
d’autant plus que Babapour et Bost (1973) observent une baisse de I'ingestion lorsque
des injections de glucose dans les ventricules cérébraux sont accompagnées d’insu-
line. Les résultats de Houpt (1974) vont dans le méme sens : I'insuline pourrait aug-
menter I'ingestion des ruminants. Tout récemment, Nicholson (1979) observe une
augmentation de la vitesse d’ingestion d’une ration de foin chez des moutons aprés
injection sous-cutanée de 2 Ul d’insuline par kg de poids vif. Comment expliquer
I’élévation de P'insulinémie pendant le repas ? M&me la mise en évidence de glucoré-
cepteurs n’implique pas nécessairement que, dans des conditions physiologiques, la
prise alimentaire soit contrélée par une régulation glucostatique.

Il ne semble pas exister chez le ruminant de glucorécepteurs hépatiques sembla-
bles & ceux mis en évidence par Russek (1970). Des injections de glucose dans la veine
porte n’ont pas d’effet sur la consommation alimentaire de la chévre ou du mouton
(Baile ef al., 1970). Ceci n’est pas étonnant si ’on sait que le glucose n’est pas un pro-
duit important de la digestion chez les ruminants : nous avons vu au chapitre 2.1
que la majeure partie des glucides est transformée en AGV dans le sac réticulo-rumi-
nal par les micro-organismes. De plus, la glucokinase étant peu abondante jove un
réle physiologique négligeable.

Les relations entre la glycémie et la motricité des réservoirs gastriques chez le
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mouton onf été mises en évidence par Le Bars, Nitescu et Simonnet (1953b). Ces auteurs
ont montré que I'hyperglycémie entrainait une diminution de la motricité tandis que
I’hypoglycémie provoquait une augmentation de la motricité du rumen. Auclair
(1962) confirme les corrélations étroites entre hypoglycémie et hypermotricité, et
entre hyperglycémie et hypomotricité ; av cours de I'installation du diabéte alloxani-
que chez le mouton ; les modifications motrices affectent plus neftement I'amplitude
des contractions que leur fréquence.

Par contre, Ali, Nicholson et Singleton (1976) observent une inhibition des con-
tractions réticulo-ruminales et abomasales aprés injection intraveineuse d’insuline
entrainant une hypoglycémie. Cette inhibition pouvait &tre levée par la rumination,
I’ingestion ou l'injection de glucose. Nicholson (1979) modifie, chez le mouton, le
comportement mérycique par I'administration d’insuline. Le temps de rumination
est diminué de 22 p. 100 pendant les 12 h suivant I'injection. Cette action est probable-
ment causée par un certain degré d’inhibition de la motricité.

En conclusion, la glycémie est peu modifiée pendant les repas et dans des condi-
tions normales, elle ne joue probablement pas un réle important dans la régulation
du comportement alimentaire des ruminants. Les résultats récents de Hikosaka, Sasaki
et Tsuda (1979) confirment ce point de vue puisque ni I'augmentation de la concen-
tration de glucose ou d'insuline dans le plasma, ni I’hypoglycémie n’affectent la prise
alimentaire & court terme, chez le mouton.

3.2.3. Réle des acides gras volatils. — Chez les ruminants, une grande partie des
apports énergétiques s’effectue par I'intermédiaire des acides gras volatils (AGV)
produits par la microflore du rumen et absorbés a ce niveau. L'intensité de cette
production est en relation avec I'ingestion d’aliments : elle est d’autant plus grande
que I'aliment est plus énergétique. De surcroit, le fait que le taux sanguin d’AGV soit
plus élevé & la fin des repas qu’au début et que la théorie glucostatique ait peu de
chance d’intervenir dans le contréle de la prise alimentaire, a conduit de nombreux
auteurs & postuler 'intervention des AGV dans la régulation du comportement ali-
mentaire.

Afin de vérifier cette hypothése, de nombreuses perfusions intraruminales d’AGV
ont été réalisées dans les années 60 chez des bovins (Rook, Balch et Campling, 1960 ;
Montgomery, Schultz et Baumgardt, 1963 ; Simkins, Suttie et Baumgardt, 1965 ;
Bhattacharya et Warner, 1968), chez des moutons (Ulyatt, 1965 ; Baile et Pfander,
1966 ; Egan, 1966), et chez des chévres (Baile et Mayer, 1967, 19684, 1969 ; Baile et
Mc Laughlin, 1970). Il en ressort que chez chacune des espéces étudiées, 'injection
d’acide acétique dans le rumen diminue |'ingestion alimentaire davantage que l'injec-
tion d’acide butyrique et d’acide propionique. Mais les AGV sont le plus souvent injec-
1és isolément et en quantités importantes. |l est probable que les conditions expéri-
mentales modifient la biologie du rumen dans des proportions dépassant les limites
physiologiques : Bhattacharya et Warner (1968) réduisent de 40 p. 100 I’ingestion de
foin chez des génisses par injection intraruminale d'1 g d’acétate/kg de poids vif,
avant le repas, tandis que les quantités ingérées ne sont pas modifiées par I'injection
d’un mélange d’acétate et de propionate dans le rapport 5 : 1. De plus, il apparait
dans les expériences de Baile et Mayer (1967, 1968a, 1969) que des perfusions d’acé-
tate, de propionate ou de butyrate a la vitesse de 2,5 ou 5 mmoles/min (proches des
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productions dans le rumen) pendant les repas de chévres nourries de concentrés ad
libitum modifient peu la prise alimentaire.

L’étude approfondie du comportement montre que les injections intra-ruminales
d’AGYV réalisées chez des chévres, pendant les repas diurnes de foin, ne sont pas sui-
vies d’effet immédiat : les quantités ingérées pendant la période expérimentale ne sont
pas modifiées (Focant et Gallouin, 1978). Par contre, le temps de rumination diurne
est réduit de moitié et le repas d’orge offert le soir aprés 'arrét des perfusions est
réduit de plus ou moins 50 p. 100. L'absence d’'une action rapide des AGV injectés
dans le rumen permet de douter de la présence de chémo-récepteurs sensibles aux
AGY au niveav gastrique.

Dowden et Jacobson (1960) ont montré qu’en perfusant chez des vaches laitiéres
une quantité d’acide acétique ouv d’acide propionique représentant 12,5 p. 100 des
besoins énergétiques, dans la veine jugulaire pendant une période de 8 h, I'ingestion
alimentaire est presque complétement inhibée. Par contre, Baile et Mayer (1968a)
ne constatent pas d'inhibition de la prise d’aliments concentrés chez la chévre en
injectant de 4 a4 16 mmoles d’acétate/min pendant les repas sponianés. Chez le mouton,
les injections d'acétate dans la veine ruminale semblent plus efficace pour réduire
I'ingestion que les injections dans la veine jugulaire (Baile, 1971).

L'inhibition de la prise alimentaire par les perfusions intraveineuses de pro-
pionate est plus importante lorsque celles-ci sont effectuées dans une veine rumi-
nale ou la veine porte, plutét que dans une veine jugulaire ou la carotide (Baile et
Mayer, 1969 ; Baile, 1971 ; Anil et Forbes, 1977). Ceci laisse entrevoir I’existence de
récepteurs sensibles au propionate situés peut-étre au niveau du foie. Bien qu’il soit
un précurseur du glucose, le propionate semble intervenir lui-mé&me puisque nous
avons vu que les injections intraveineuses de glucose dans la veine jugulaire comme
dans la veine ruminale restent sans effet.

Par ailleurs, Dowden et Jacobson (1960) avaient déja mis en évidence I'ineffi-
cacité du butyrate, du valérate et de I’'hexanoate comme dépresseurs de F’ingestion,

L’ensemble de ces travaux démontrent I'intervention de 'acétate et du propio-
nate dans le contréle du comportement alimentaire. On est ainsi conduit & envisager
I’existence de chémo-récepteurs. lls ne se situeraient pas au niveau hypothalamique
puisque Baile et Mahoney (1966) n'observent pas de diminution de I'ingestion d’ali-
ments chez des chévres affamées dont ils perfusent le 3¢ ventricule avec 50 mmoles
d’acétate de sodium. Pour Baile (1971) des récepteurs répondant a la concentration
d’acétate seraient situés dans la paroi du rumen, et d’auvires, sensibles au propio-
nate, seraient localisés au niveau des veines ruminales. Anil et Forbes (1977) situent
plutdt les récepteurs de propionate dans le foie. Cette localisation permet mieux
d’expliquer la réduction de prise alimentaire provoquée par des injections d’AGY
dans la caillette (Baile et Mc Laughlin, 1970 ; Papas et Hatfield, 1978).

En comparant les effets provoqués par des perfusions intraruminales
(4 mmoles/min) et intraveineuses (2 mmoles/min) d’un cocktail d’AGV (70 p. 100 acé-
tate 4 20 p. 100 propionate + 10 p. 100 butyrate) réalisées pendant les repas de foin
ou pendant les périodes de rumination, nous avons constaté : 1) les AGV injectés
dans le rumen n’ont pas d’effet rapide, I'ingestion ou la rumination ne sont diminuées
qu’aprés un certain temps de latence ; 2) les AGV injectés dans la veine jugulaire
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bioquent rapidement (10 min) aussi bien la rumination que la prise alimentaire, mais
cette inhibition cesse environ 15 min aprés ’arrét de la perfusion, et 3) V’arrét de la
prise alimentaire ou de la rumination provoqué par une élévation du taux sanguin
d’AGYV est toujours accompagné d’une inhibition de la motricité du rumen (Focant et
Gallouin, 1978 ; Focant, Gallouin et Leclercq, 1979). M&me si comme le suggérait
Baile (1971) des chémo-récepteurs sont localisés dans 1’aire ruminale, il n’est pas
exclu que I'on en trouve d’auvtres dans la voie systémique. En fait, la réduction de
prise alimentaire provoquée par des perfusions intraveineuses ou intraruminales
d’AGV ne serait-elle pas le simple reflet d’une inhibition de la motricité réticulo-
ruminale mise en évidence par Le Bars ef al., (1954) et par Ash (1956) ? En tout cas,
’augmentation de la concentration plasmatique d’AGV ne semble pas provoquer &
elle seule la satiété. Une élévation importante des taux sanguins d’acétate, de pro-
pionate et de butyrate avant le repas d’orge journalier ne réduit la prise alimentaire
que de 33 p. 100 chez des chévres adultes (Focant, 1979).

3.2.4. Intervention de I'acide lactique. — L’alimentation intensive des ruminants
fait appel d’une part & des aliments tels que les céréales qui donnent naissance &
des taux élevés d’acide lactique dans le rumen, et d’avtre part a des aliments qui, par
eux-mémes, apportent beaucoup d’acide lactique : c’est le cas des ensilages. Or
I'ingestion volontaire des ensilages directs est généralement trés inférieure a celle
des fourrages verts et aussi des foins correspondants. De nombreux auteurs ont tenté
d’élucider le réle de I'acide lactique dans cette moindre prise alimentaire.

Dowden et Jacobson (1960) ont montré que la perfusion lente d’acide lactique
par voie intraveineuse (jugulaire) pendant une période de 8 h n’entraine aucune dimi-
nution de I'ingestion d’aliments ni dans la période de I’injection, ni dans les heures qui
suivent.

Senel et Owen (1966) et Bhattacharya et Warner (1967) montrent que I’acide lac-
tique administré directement dans le rumen peutdiminuer I'ingestion alimentaire tandis
que le lactate de sodium ou de calcium ne modifie pas la consommation, ou parfois
'augmente. L’effet dépresseur observé n’est-il pas un effet du pH ? Une baisse du pH
détermine une augmentation de 'absorpiion des AGV ; ce sont ceux-ci qui déprime-
raient la prise d’aliments.

Morgan et L’Estrange (1977) observent qu’une ration de granulés contenant
jusqu’a 13 p. 100 d’acide lactique par rapport a la matiére séche, est aussi bien ingé-
rée par des moufons qu’une ration témoin sans lactate. Par contre, les mémes quan-
tités d’acide lactique injectées dans le rumen en 24 h réduisent la prise alimentaire.
Il est probable que lors de I'addition d’acide lactique a I'aliment, I'acidité est neutra-
lisée par une plus grande sécrétion salivaire pendant I'ingestion, ce qui empécherait
une baisse trop importante du pH ruminal.

La teneur des ensilages en acide lactique ne serait donc pas le facteur principal
limitant leur ingestion. Clancy, Wangsness et Baumgardt (1977) le démontrent :
I'injection intraruminale de 2,25 | de jus d’ensilage d’herbe chez la brebis au moment
du repas inhibe la prise alimentaire de foin pour une période de1 h 30 a 9 h et per-
turbe la motricité du rumen. Par conire, I'injection d'un jus synthétique contenant
des AGV, du lactate, des carbohydrates solubies, de 'ammoniaque, des nitrites et
des nitrates, et ayant un pH et une osmolarité identiques & ceux du jus d’ensilage
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ne réduit 'ingestion que de 40 p. 100 : c’est que d’autres facteurs, comme les amines,
pourraient avoir contribué aux effets dépressifs du jus d’ensilage.

Bueno (1975) signale que la perfusion duodénale de 12 mmoles/h d’acide DLi
lactique réduit I'ingestion de pellets de luzerne ou de concentrés de plus de 50 p. 100,
tandis que la perfusion intraruminale a peu d’effet. Récemment, Smith, Krishnamurt
et Kitts (1979) confirment que la motricité du rumen n’est pas influencée par 'intro-
duction d’acide lactique par voie intraruminale ou intra-veineuse. En revanche, quand
ils le perfusent dans le duodénum, ils observent une phase d’inhibition totale de I’acti-
tivité myoélectrique du rumen qui est toutefois suivie d’une remontée rapide & des
niveaux quasi normaux, méme si la perfusion se poursuit. L’inhibition de la motricité
réticulo-ruminale par acidose lactique pourrait donc étre imputable a I'acide lacti-
que pénétrant dans [’intestin.

De toutes ces expériences, il ressort que dans des conditions physiologiques,
I’acide lactique produit dans le rumen ou apporté par 'aliment ne semble pas jouer
un rdle important dans la régulation du comportement alimentaire des ruminants.

3.2.5. Iniervention des acides gras libres. — C’est Kennedy en 1950 qui a suggéré
que le mécanisme de la satiété assure I’équilibre entre la consommation alimentaire
et la dépense d’énergie pour éviter qu'un éventuel excés d’'aliments ingérés ne se
transforme en graisses. Ce serait ’'augmentation du taux des acides gras libres (AGL)
plasmatiques survenant avec la privation d’aliments qui pourrait &tre le signal induc-
teur de la prise alimentaire (Kennedy, 1966). Toutefois, le taux d’AGL n’augmente
pas uniquement lors de la mobilisation des graisses de dépdt, mais aussi avec P’inges-
tion (Simkins, Suttie et Beaumgardt, 1965a ; Chase, Wangsness et Martin, 1977).

Journet et Rémond (1976) observent chez la vache qu’un taux élevé d’AGL
dans le plasma aprés la mise-bas correspond & une période de faible ingestion,
et que la prise alimentaire n’augmente que lorsque la concentration d’AGL est dimi-
nuée aux environs de 300 uéq/l.

Est-ce le taux élevé d’AGL qui réduit 'ingestion, ou est-ce I'ingestion insuffisante
qui entraine une augmentation de la concentration sanguine d’AGL par mobilisation
des lipides ? A ce jour, aucun fait expérimental ne permet de répondre clairement &
cette double question.

3.2.6. Réle de I'aminoacidémie. — Un déséquilibre en acides aminés entraine
une diminution de la prise alimentaire chez des rats endéans les quelques heures, aussi
bien & cause d’un excés (Scharrer, Baile et Mayer, 1970) que d’une déficience (Harper,
Benevenga et Wolhueter, 1970) d’un ou plusieurs acides aminés ; ce déséquilibre a été
considéré comme un composant possible du systétme de contréle du comportement
alimentaire.

Le taux d’acides aminés plasmatiques chez le mouton décroit pendant quelques
heures aprés un repas unique journalier, et augmente ensuite jusqu’a un maximum,
24 h aprés le repas (Theurer, Woods ei Poley, 1966). Chez le mouton encore, des
injections intraveineuses de glycine, d’alanine ou de lysine diminuent la prise ali-
mentaire de concentrés de 12 a 30 p. 100 (Baile et Martin, 1971).

En nous référant aux données expérimentales disponibles, il semble invraisem-
blable que le repas des ruminants soit directement affecté par une modification du
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taux plasmatique en acides aminés. |l est par contre probable que la couverture des
besoins en acides aminés et leur équilibre soient des facteurs de la régulation a long
terme du comportement alimentaire.

3.2.7. Réle du pH du rumen. — L’alimentation peut influencer le pH du jus de
rumen. Une chute du pH ruminal est observée avec I'ingestion d’'une grande quantité
d’aliments rapidement fermentescibles. Or I’acidité totale du contenu du rumen peut
inhiber I'appétit : des infusions intraruminales d’acides minéraux (chlorhydrique,
sulfurique, phosphorique) ou organiques (citrique, lactique) réduisent considérable-
ment la prise alimentaire alors que leurs sels de sodium sont trés peu efficaces (Bhat-
tacharya et Warner, 1967 ; Morgan et L’Estrange, 1977).

On constate qu’une alimentation de foin sous forme moulue cause une chute du
pH ruminal plus importante que I'ingestion de foin non moulu. La sécrétion salivaire,
qui est proportionnelle a la durée de mastication, donc de I’ingestion et de la rumi-
nation, se trouve notablement réduite lors de |'utilisation de fourrages conditionnés et
de concentrés ; le pouvoir tampon du jus de rumen en est trés amoindri alors méme
que la fermentescibilité de la ration est vivement accrue ; de ce fait, la chute dv pH
intraruminal liée & I'accroissement de la production des AGV et de I'acide lactique,
est accélérée et accentuée a la suite des repas.

L’abaissement du pH du jus de rumen pourrait influencer le comportement ali-
mentaire, en inhibant la mofricité gastrique selon 2 modes d’action : d’une part en
excitant des récepteurs sensibles aux modifications du pH, situés dans I’épithélium
du rumen (Iggo et Leek, 1967a), et d’autre part, en facilitant 'absorption des AGV
par épithélium ruminal.

Toutefois, selon Baile et Forbes (1974), le pH des contenus du rumen n’intervien-
drait pas dans le contréle du comportement alimentaire dans des conditions normales
et physiologiques, mais il pourrait étre la principale cause d’hypophagie dans cer-
taines conditions pathologiques.

3.2.8. Intervention de la pression osmotique. — Chez le mouton, des augmenta-
tions de 'osmolarité du jus de rumen de 250 mosm. & 300-350 mosm. ont été obser-
vées pendant un repas important ingéré rapidement (Bergen, 1972) ; or une grande
élévation de I'osmolarité du jus de rumen (jusqu’a 700 mosm.) induite par injection
intraruminale de NaCl inhibe fortement la prise alimentaire. Par contre Kato, Sasaki
et Tsuda (1979), en injectant des solutions hypertoniques de polyéthyléne glycol,
KCl et NaCl dans le rumen pendant le repas, n'observent aucune corrélation entre la
prise alimentaire et 'osmolarité du liquide du rumen, mais bien entre I'ingestion et
les concentrations de sodium et potassium.

En fait, les digesta ralentiraient la vitesse de vidange gastrique proportionnelle-
ment & I'effet osmotique réalisé sur les osmorécepteurs duodénaux (Gershon-Cohen,
Shay et Fels, 1938). Bell et Webber (1978) montrent que des solutions de bicarbonate
de sodium ou de glucose injectées a raison de 500 m-osmoles/kg dans le duodénum
de veaux engendrent une méme vitesse d’évacuation d’un « test-meal ». Ce résultat
est opposé & I’hypothése émise par Hunt et Stubbs (1975) comme quoi ce serait la
valeur énergétique des digesta et non leur osmolarité qui déterminerait la vidange
gastrique. Mc Hugh et Moran (1979) confirment chez le singe Maccaca mulata, les
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vues de Hunt et Stubbs (1975) : ils observent une diminution de la vitesse de vidange
gastrique lorsque la concentration calorique augmente. Pour 2 solutions isotoniques
(- 280 mosm/kg) la vitesse de vidange est de 4,25 ml avec le NaCl et de 1,81 ml avec
du glucose.

Ainsi, le mode d’action des récepteurs duodénaux est controversé, mais que ce
soit 'osmolarité ou la concentration calorique qui soit déterminante, il n’en reste
pas moins possible que ces récepteurs duodénaux jouent un réle dans |'établissement
de la satiété. En effet, Reid ef al. (1979) ont montré chez le mouton alimenté de foin
haché que 43 p. 100 de la vidange du rumen avait lieu pendant le repas (4 h) ; la
quantité de digesta atteignant le duodénum durant cette période est donc importante.

Quoiqu’il en soit, le rdle des récepteurs duodénaux ne semble pas primordial :
I'introduction d’aliments dans la caillette par une fistule abomasale ne réduit pas
totalement la prise alimentaire orale de concentrés chez la chévre, I’ingestion totale
est mé&me augmentée de 50 p. 100 (Baile et Mayer, 1967).

3.3. — Réle des hormones digestives.

Nous venons de mettre en évidence fes relations existant entre les différents
métabolites, les facteurs mécaniques et le comportement alimentaire. Nous avons vu
également que beaucoup d’aliments subissent I'attaque des micro-organismes ; il
en résulte une libération de nutriments (AGV) qui pénétrent dans 'organisme directe-
ment & travers I’épithélium du rumen. Mais les digesta franchissant I'orifice réticulo-
omasal subissent I'attaque des sécrétions digestives comme chez les monogastriques,
et les nuiriments obtenus sont absorbés par Vintestin gréle. Ces sécrétions digestives
sont régulées par un ensemble d’hormones et de facteurs nerveux, et on s’est demandé
s’ils ne pourraient pas jouer le réle de facteurs de satiété.

il est en effet intéressant de constater que la satiété apparaif av moment ou la
régulation des sécrétions digestives s’établit. Par conséquent, chaque hormone diges-
tive a été, a priori, considérée comme facteur de satiété possible et a été testée dans ce
sens. C'est le cas de la gastrine, de la cholécystokinine, de la sécrétine, du polypep-
tide intestinal vasoactif (VIP), de la motiline, du polypeptide inhibiteur gastrointesti-
nal (GIP). De plus, la cholécystokinine, la gastrine et le VIP ont €€ mis en évidence
dans le tissu cérébral (Dockray, 1976 ; Rehfeld et Kruse-Larsen, 1978). A Vinverse,
des facteurs connus seulement au niveau hypothalamique, ont été retrouvés a la
périphérie de I'intestin : somatostatine, neurotensine et TRH (hormone de libération
de la thyroxine). Il serait fastidieux de rapporter toutes les expériences réalisées sur
ces différents facteurs, d’autant plus quetrés peu detravauxont été, jusqu’ici, consacrés
aux ruminants. Trois facteurs parmi ces hormones ont des effets certains au niveau
de la régulation du comportement alimentaire : la cholécystokinine, 'entérogluca-
gon et peut-éire la neurotensine.

Les premiéres expériences consacrées & |’étude du rdle possible de la cholécys-
tokinine comme facteur de régulation de la prise alimentaire ont été conduites par
Glick, Thomas et Mayer (1971). A la suite d’injections de CCK-PZ dans |e systéme porte
par voie infrapéritonéale, ces auteurs n’ont trouvé aucun effet sur la satiété du rat.
Mais ces conclusions devaient &tre trés rapidement et définitivement infirmées par la
suite.
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En effet, Gibbs, Young et Smith (19734 et 1973b) ont testé les effets au niveau de la
satiété, de la sécrétine et du glucagon ; ces hormones ne semblent avoir aucun effet
rassasiant a court terme. Par contre, ces auteurs ont démontré chez le rat (1973) et chez
le singe (Gibbs, Falasco et Mc Hugh, 1976) que la cholécystokinine (CCK) produit une
trés puissante et rapide inhibition de la faim. Cette hormone agit exclusivement sur la
satiété et semble dénuée d’effets sur la soif. De plus, Antin et al. (1975) ont démontré
que la CCK, au méme titre que les aliments contenus dans I'intestin, déclenche les
séquences comportementales caractéristiques de la satiété, sans apparition de nausées.
Kulkosky ef al. (1976) ont montré que la CCK-OP était capable d’induire la satiété chez
le rat rendu hyperphagique par Iésion du noyau ventromédian. Ce fait serait donc en
faveur de I'existence d’un effet direct du CCK-OP sur les cenires de I’hypothalamus
latéral (LH), puisque le noyau ventromédian n'est plus fonctionnel. Cette mise en évi-
dence du réle de la CCK dans les mécanismes de satiété est extrémement importante et
a donné lieu a de nombreux travaux dans d’auires espéces, y compris les ruminants,
Houpt, Anika et Wolff (1978) ont retrouvé les mé&mes résultats chez le lapin. Par contre,
Snapir et Glick (1978) ne retrouvent pas I'effet rassasiant de CCK-OP chez la poule
domestique. Trés récemment, Bunnett et Harrison (1979) ont mis en évidence la pré-
sence de cellules sécrétant la gastrine et la cholécystokinine dans la caillette et le duo-
dénum du mouton. De plus, Della Fera et Baile (1979) ont pu obtenir le rassasiement
chez le mouton, a la suite de I'injection dans le liquide céphalo-rachidien de V'octa-
peptide terminal de la cholécystokinine. La durée du rassasiement obtenu dépend
de la dose de CCK-OP injectée. La pentagastrine supprime aussi I'ingestion alimen-
taire mais a une concentration trés supérieure (1 000 fois plus). Par contre, la sécrétine
injectée de la mé&me fagon n'a pas d’effet rassasiant. Ces expériences suggérent que la
CCK joue un réle physiologique dans la satiété, en agissant directement au niveau du
cerveau mais elle posséde aussi un effet sur la motricité des réservoirs gastriques qui se
traduit par une baisse de la force des contractions. Il est probable que cette inhibition
est le fait de la mise en jeu de centres nerveux supérieurs de commande de la motricité.

L’octapeptide terminal de la cholécystokinine (CCK-OP) n'est vraisemblablement
pas I’'hormone physiologique de la satiété. Trés récemment, Knoll (1979) a mis en évi-
dence .une substance : la satiétine, capable de réduire la prise alimentaire de fagon
radicale chez le rat pendant 96 h. La satiétine a été isolée du sérum humain et purifiée
sur gel. Son poids moléculaire serait compris entre 40 000 et 60 000. Cette substance
exerce un effet anorexigéne proportionnel & la dose injectée & la fois en injections
intraveineuses et infraventriculaires. L’octapeptide terminal de la sécrétine (CCK-OP)
et le peptide Glu-His-Gly-OH sont donc des substances capables de réduire I'ingestion
chez les rongeurs et les ruminants, mais ils ont des effets rassasiants inférieurs a ceux
de la satiétine.

La satiétine agirait directement sur les neurones de Phypothalamus : I'utilisation
d’a-méthyl-tyrosine, qui, en se comportant comme faux précurseur de noradrénaline,
bloque la transmission nerveuse au niveav du noyau ventromédian, est sans effet sur la
satiétine. On manque encore d’expériences complémentaires confirmant cette décou-
verte. Si elle se confirme, on aura réussi enfin, & mettre en évidence une hormone de
la satiété.

Il est en outre vraisemblable que la CCK est douée d’autres propriétés physiolo-
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giques au niveau du cerveau. Dafny, Jacob et Jacobson (1975) ont montré que CCK-OP
pouvait moduler Pactivité neuronique de diverses parties du cerveau pendant la prise
alimentaire. Cette hypothése a pu &étre établie a la suite de I'enregistrement, chez
des rats, de potentiels acoustiques évoqués dans I'hypothalamus ventromédian et laté-
ral, le noyau hypothalamique antérieur, le septum pellucidum, I’hyppocampe dorsal, le
complexe amygdalien, les noyaux du raphé et le noyau caudé ; par contre, ni la penta-
gastrine, ni la sécrétine de synthése ne modifient les potentiels évoqués par la stimula-
tion acoustique, enregistrés dans ces huif structures cérébrales.

3.4. — Réle d’autres facteurs endocriniens.

Nous avons précisé dans I'introduction consacrée & I'étude des rdles de I’hypo-
thalamus, que cette structure diencéphalique pouvait &tre considérée comme un véri-
table carrefour nerveux et endocrine, ou sphére d’exécution neuro-endocrinienne des
comportements. Il existe de multiples relations entre les différenis comportements ;
nous nous proposons de rapporter quelques interactions possibles entre les hormones
sexuelles et le comportement alimentaire.

3.4.1. Réle des corticoides sexuels. — Il est bien connu que pendant la phase
cestrale du cycle de 'ovaire, la femelle des animaux domestiques présente un comporte-
ment de recherche du méle et que sa consommation alimentaire est généralement
réduite. A cette période d’cestrus, le taux des cestrogénes libérés est maximum. On a
donc recherché, depuis un certain nombre de décennies, les effets des cestrogénes au
niveau hypothalamique, mais les relations entre les comportements sexuel et alimen-
taire n’ont été envisagées que depuis une époque récente,

Les travaux de Wade (1972) chez le rat, et ceux de Forbes (1972) chez le mouton
et la chévre ont permis de faire une remarque intéressante : les cestrogénes réduisent
la prise alimentaire, mais I’effet dépend de la dose car, au contraire, & faible dose et a
la suite d’'une longue période d’administration, ils stimulent la croissance et 'ingestion
chez les ruminants. Ceci ne doit pas nous étonner : la fonction de reproduction est
essentiellement dominée par la variation temporelle du rapport existant entre les ces-
trogénes et la progestérone. Parfois, ces hormones agissent en synergie de succession
(de la phase de maturation folliculaire & la phase lutéale), mais elles agissent aussi en
synergie de simultanéité. Elles ont enfin des actions antagonistes ; il a été clairement
démontré chez le rat que les injections de progestérone produisent une augmentation
de la prise alimentaire (Hervey et Hervey, 1966 ; Wade et Zucker, 1970). Tout est une
question de rapport entre les quantités d’cestrogéne et de progestérone. Des expé-
riences ont été conduites pour connaitre les effets des cestrogénes. De fagon & éviter un
effet possible de la progestérone, Forbes (1974) a recherché les effets du benzoate
d’cestradiol en administration intraventriculaire et en injection intraveineuse chez le
mouton mdle castré. L’injection intraventriculaire de faibles quantités de benzoate
d’cestradiol provoque une prise alimentaire immédiate (aprés 30 min) alors que des
quantités plus fortes injectées dans le liquide céphalorachidien ou par voie systémique
dépriment la prise alimentaire. Dans le cas des injections par voie systémique, on sait
que la période de vie de la molécule est bréve et que celle-ci n’a peut-étre pas le temps
d’agir au niveau hypothalamique. La progestérone, en mélange avec I'cestrogéne au
niveau hypothalamique, abolit la prise alimentaire. Il y a donc, a ce niveau, et pour cet
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effet, un antagonisme entre les deux hormones. Il est probable que I'cestradiol agit par
Iintermédiaire d’'un mécanisme adrénergique, ou encore indirectement a travers la
libération de I’hormone de croissance.

Dans la période prépartum, la consommation alimentaire décroit souvent, alors
que le taux d’cestrogéne augmente. Barbeloh, Hibbs et Conrad (1975) eurent I'idée
d’augmenter la concentration en progestérone au niveau du plasma les derniers jours
de la gestation, pour étudier les effets sur la prise alimentaire. Les vaches regoivent,
pendant les 15 jours précédant la date de la parturition présumée, 0,25 mg de proges-
térone par kg de poids vif. La consommation alimentaire augmente alors de fagon
significative. Cet effet de la progestérone, au niveau de I'organisme entier, peut étre
inversé par des injections d’cestradiol ou des administrations par voie orale d'acétate
de mélengestrol. Cette expérience confirme donc en tous points celle de Forbes et fait
encore apparaitre I’antagonisme qui existe entre les cestrogénes et la progestérone, a
certaines périodes de la vie physiologique de la femelle. On ne sait pas quelle est la
signification précise de cette baisse de consommation chez la femelle en fin de gesta-
tion : il y a plus de raisons pour que la femelle mange davantage que I'inverse : 1) c’est
& la fin de la gestation que les besoins du feetus sont les plus importants, 2) le cortisol
feetal augmente vers le terme, ce qui induit, par passage de celui-ci a travers le pla-
centa, une biogenése accrue des cestrogénes maternels, or le cortisol est connu comme
ayant des propriéiés stiimulantes de I'appétit. On peut penser que, peu de temps avant
la mise-bas, le placenta devenant de moins en moins capable de transférer les nutri-
ments de la mére au feetus, ceux-ci s’Taccumulent exagérément au niveau maternel, et
qu'ainsi la satiété apparait.

Tout porte & croire cependant, car correspondant bien avec ce que I'on observe
en pratique, que cet effet inhibiteur des cestrogénes sur la prise alimentaire est bien
I'effet physiologique. Forbes observe une augmentation de la prise alimentaire avec de
faibles doses d’cestrogénes dans I’hypothalamus ; or pendant les chaleurs (ou cestrus)
le taux des cestrogeénes est élevé : il y a baisse de la prise alimentaire,

Ruckebusch (1975) a étudié les relations entre la prise alimentaire de la vache et
I’état de vigilance juste avant et aprés la parturition. Il constate que des perturbations
de la prise alimentaire peuvent &re observées en relation avec I'établissement de la
lactation ou le sevrage. Ces observations laissent supposer que les hormones sexuelles
ne sont pas les seuls facteurs capables de moduler le comportement alimentaire pen-
dant ces périodes, mais que des facteurs « psychologiques » peuvent également inter-
venir.

Les androgénes au méme titre que les cestrogénes ont un effet modérateur sur la
prise alimentaire des ruminants. Ce fait est connu depuis la plus haute antiquité ; il était
déja établi que la castration se traduit par une élévation du poids corporel. Ce phéno-
méne est en réalité le résultat d’effets multiples : calme des animaux, modifications
métaboliques, augmentation de la prise d’aliments en rapport avec I'augmentation de
la stature.

3.4.2. Glucocorticoides.

En ce qui concerne le réle des corticoides surrénaliens dans la prise alimentaire
chez les ruminants, il convient de signaler que les expériences semblent contradic-
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toires. 1l a été démontré que I'injection intramusculaire de glucocorticoides chez le
mouton pendant plusieurs semaines augmente la consommation alimentaire (Spur-
lock et Clegg, 1962), mais & condition que les moutons ne soient pas de gros mangeurs
(Bassett, 1963).

Par contre, Baile et Martin (1971) ne retrouvent pas cet effet. Il est vrai que ces
auteurs injectent I’hydrocortisone par voie intraveineuse pendant les repas spontanés
de 'animal & des doses telles qu’elles multiplient par 1 000 le taux des 17-hydroxy-
corticostéroides normalement présents chez le mouton. Il est possible que des quantités
trop fortes de ces hormones produisent les effets inverses. Il serait intéressant de
reprendre ces expériences afin d’étudier les modifications produites sur la rumination.
Il est possible que les effets soient plus nets.

Dans les conditions de la thérapeutique vétérinaire, il est bien classique de provo-
quer 'augmentation de I'appétit par I'injection de glucocorticoides (traitement de
V'eczéma, par exemple). I} est vraisemblable, dans le cas de traitement par la voie
générale, que les corticoides interviennent sur la prise alimentaire par I'intermédiaire
du métabolisme énergétique. Les glucocorticoides ne jouent probablement qu’un faible
réle physiologique dans la prise alimentaire.

On a recherché les effets sur la prise de nourriture, des autres hormones a activité
métabolique importante. Driver et Forbes (1978) ont démontré clairement chez le mou-
ton, que la taille des repas augmente de fagon significative a la suite de I'augmentation
rapide de I'hormone de croissance (GH). Mais cet effet n’est observable que si la
concentration en acides gras disponibles libérés par la lipolyse vient a baisser. Ces
auteurs constatent que la prise de nourriture spontanée se produit quand les taux plas-
matiques de I’hormone de croissance sont faibles. De la m&me maniére, Driver, Forbes
et Scanes (1979) ont démontré que la libération de I’hormone de croissance, a la suite
d’une injection ventriculaire de carbachol, produisait une baisse de la prise alimen-
taire. L’action rassasiante de I’hormone de croissance serait due & I’laugmentation des
acides gras libres au niveau du plasma ou & d’autres produits résultant de la lipolyse
(théorie lipostatique). Cette interprétation nous semble logique, mais des résultats
inverses ont pu &re mis en évidence a la suite des travaux de Baile et Martin (1974a),
qui trouvent que P'injection intraventriculaire de 10 pg de carbamyl-choline (carba-
chol) stimule Ia prise alimentaire. Dans les deux expériences, les doses de carbachol,
sont pourtant identiques. Les différences constatées ne sont pas encore explicables.
Nous pensons qu’il serait intéressant de comparer les conditions expérimentales, et en
particulier, les vitesses d’injection du carbachol utilisées par les deux laboratoires.

Dans ce mé&me travail, Driver, Forbes et Scanes (1979) ont encore pu montrer
que les injections de noradrénaline, dopamine ou sérotonine dépriment les taux de
prolactine circulante. De ce fait, et en accord avec les travaux de Baile et al. (1972),
concernant |'effet inducteur de la prise alimentaire de la noradrénaline on peut dire
que la prolactine a un effet dépresseur de I'ingestion au méme titre que I’hormone de
croissance.

Dans un récent travail, Tindal et al. (1978) ont étudié la libération spontanée de
I'hormone de croissance chez la chévre en lactation ou sevrée, en relation avec le
comportement alimentaire, i’état de vigilance, la prolactine, I'insuline et la glycémie, et
les acides gras libres sanguins. Ce travail trés complet ne permet, malheureusement
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pas, d’établir de fagon évidente une quelconque relation entre tous ces facteurs. Par
contre, comme nous 'avons déja rapporté dans un chapitre antérieur, il existe des
relations évidentes entre la prise alimentaire, la rumination et la vigilance. Cette expé-
rience, bien que n’apportant pas d’éléments trés positifs concernant I'ingestion chez les
ruminants, est riche d’enseignements. Elle suggére que les facteurs qui ont été étudiés
n’interviennent peut-étre pas directement sur la prise alimentaire ; leurs métabolites
intermédiaires seraient également & tester.

3.4.3. Rale des hormones thyroidiennes. — Andrews et Bullard (1940) ont constaté,
chez les bouvillons partiellement thyroidectomisés, une augmentation de poids dans les
huit semaines qui suivent 'intervention. Par la suite, I'hypertrophie compensatrice du
tissu glandulaire restant, fait que les animaux maigrissent et reviennent & leur poids
initial. En partie gréce aux travaux de Astwood (1943), on a pu isoler un certain
nombre de substances & effet antithyroidien. Il faut rappeler que la propriété antithy-
roidienne (goitrigéne) se rencontre dans des aliments naturels d’origine végétale ou
animale (arachide, soja, cruciféres, légumineuses...). En élevage, & cette époque, on
avait tenté d’utiliser ces substances pour améliorer la vitesse d’engraissement. Depuis,
elles ont été abandonnées ou interdites.

Al'opposé, une élévation de ces mémes hormones : tétraiodothyronine (thyroxine)
triiodothyronine, induit une hyperphagie chez le rat (Le Magnen et Tallon, 1967).
L’hyperphagie se manifeste au début par une augmentation de la fréquence des repas,
puis peu a peu, leur taille augmente et leur fréquence redevient normale. L’hyper-
phagie aboutit & une surconsommation de 50 p. 100 la nuit et de 20 & 25 p. 100 le jour,
ce qui est considérable.

Des injections de thyroxine ont été réalisées chez le mouton depuis de nombreuses
décennies. Elles ont permis de consfater que la réponse primaire & cette élévation du
taux d’hormones thyroidiennes, était une baisse de poids probablement due & une
augmentation de la vitesse de transit (motricité gastrique et péristaltisme intestinal).
Ensuite, I’ingestion est accrue dans la plupart des cas mais la baisse pondérale n’est pas
toujours récupérable, car la thyroxine stimule également la mobilisation des dépds
énergétiques.

Ces données montrent que les ruminants peuvent ajuster leur prise alimentaire en
fonction de leurs besoins énergétiques dus a des modifications des exigences métabo-
liques.

4, — Conclusion.

Au terme de cette revue bibliographique, limitée & I’étude des phénoménes direc-
tement liés a la prise alimentaire, nous pouvons faire les remarques suivantes.

Nos connaissances sont extrémement pauvres en ce qui concerne I'influence des
facteurs sensoriels au niveauv de I'ingestion chez les ruminants. Il serait trés intéressant
de préciser les réles de I'olfaction dans le choix alimentaire et dans la régulation quan-
titative de P’ingestion. Des additifs odorants ou « flaveurs » pourraient, sans doute,
permettre d’augmenter la prise alimentaire ou de masquer certaines odeurs déplai-
santes pour I'animal, et ainsi d’augmenter la palatabilité des aliments.

Les réles de la vision et de la gustation sont de m&me trés peu connus, bien que ces
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informations sensorielles interviennent certainement dans la reconnaissance de I'ali-
ment et dans son choix.

Les centres cérébraux impliqués dans la réguiation du comportement alimentaire
chez les ruminants ont été étudiés par quelques équipes de chercheurs. Ce travail méri-
terait d’étre poursuvivi de fagon systématique. Les recherches chez le rat sont en effet
considérablement plus développées, mais il est difficile d’extrapoler les résultats chez
les ruminants.

On atoujours tendance a minimiser le réle de la glycémie comme facteur de rassa-
siement a court terme. Une étude précise du réie exact de ce paramétre sanguin nous
semble indispensable. La valeur absolue de la glycémie, bien que fluctuante, est cepen-
dant un paramétre assez stable chez les ruminants. La glycémie est beaucoup plus
stable que le taux sanguin des acides gras volatils qui jouent pourtant un réle énergé-
tique fondamental.

En fait, a ce jour, aucun facteur sensoriel ou métabolique ne permet d’expliquer &
lui seul les mécanismes de la faim et de la satiété. Pourtant, la palatabilité de I’aliment,
I’encombrement volumétrique du réticulo-rumen par la ration, la glycémie, I'insuliné-
mie, les acides gras volatils du rumen et du sang, I’acide lactique, les acides gras libres
sanguins, le pH du jus de rumen, la pression osmofique des bols alimentaires pénétrant
dans le duodénum, et certaines hormones digestives sont capables de modifier la prise
alimentaire, la rumination ou la motricité des réservoirs gastriques. Il est possible que
la satiété soit le résultat de I'intégration de tous les influx nerveux arrivant au systéme
nerveux central, et provoqués par I'action de ces facteurs sensoriels, métaboliques et
humorauxsur des récepteurs spécifiques ou non, situés au niveau gastrique, infestinal,
systémique ou central.

Il reste encore, dans de nombreux domaines physiologiques, beaucoup de travail
a accomplir. Mais si I’on veut réellement faire progresser la Science, il faut de plus en
plus pousser les moyens d’investigation. La simple étude de la variation d’'un paramétre,
aussi important soit-il, n’est plus suffisante. I devient indispensable d’établiir de multi-
ples corrélations temporelles entre de nombreuses variables. Les expériences sont
donc lourdes et leur analyse ne peut se faire que gréce & la mise en ceuvre de moyens
de calculs de plus en plus sophistiqués. S’il est vrai qu’un scientifique de notre époque
est spécialisé a outrance, ces recherches doivent &tre I'ceuvre d’une équipe pluridisci-
plinaire.

Journées  Ingestion-Digestion-Absorption

de I'Association francaise de Nutrition,
Paris, 15-16 novembre 1979.
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