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RESUME

L'influence des stimulations psycho-sensorielles et cognitives induite 

par l'alimentation a été étudiée chez 12 femmes.

Lors d'un premier test, celles-ci ingéraient un repas palatable (RP) 

de 3045 kJ; lors d'un second, un repas non palatable (RNP) constitué des 

mêmes aliments mélangés mixés puis lyophilisés. Ce dernier, de valeur 

hédonique moindre, était servi sous forme de galette; sa composition était 

ignorée des sujets; 6 d'entre eux l'ont ingérée lors du premier test, les 6 

autres lors.du second; l'ordre de présentation des repas était tiré au 

hasard.

La production postprandiale de chaleur pour une période de 90 minutes 

s'est avérée après le RP supérieure de 33% (P<0.01) à celle suivant le RNP. 

Le surcroît de thermogénèse observé après le RP provenait d'une oxydation

exclusive des glucides, secondaire à une secrétion de noradréna1ine 

(P<0.05) et d'insuline (P<0.01). L'ingestion du RNP ne faisait pas varier 

significativement les taux plasmatiques de noradrénaline, et provoquait 

une augmentation de l'insulinémie inférieure de moitié à celle suivant le 

RP. Les variations de l'adrénaline, du glucagon et du glucose 

plasmatiques ont été similaires après les 2 types de repas. Des capacités 

thermogéniques variables ont été mises en évidence selon les individus, les 

phases du cycle menstruel et les facteurs psychiques.

La connaissance d'une thermogénèse liée à la palatabilité dépendant du 

couple hormonal noradrénaline-insuline ne permet plus d'attribuer les coûts 

obligatoires, de digestion, d'absorption et de stockage des aliments à 

l'ensemble de la production postprandiale de chaleur.

Cette thermogénèse facultative semblable à la "Diet-induced-thermo-



VI

génésis", pourrait participer à la régulation du poids corporel et être, 

par son défaut, en partie responsable de l'obésité.
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INTRODUCTION

Les animaux, et l'homme bien portant en particulier, présentent, une 

fois leur croissance terminée, une grande stabilité de leur poids corporel. 

Cette homéostasie pondérale résulte d'un bilan énergétique équilibré.

Le premier modèle de balance énergétique a été établi il y a près de 

100 ans, par Rubner (247) Lusk (171) sous forme d'une équation:

Energie Alimentaire absorbée = travail physique + chaleur produite + Energie Stockée

Brody a montré qu'un apport alimentaire diminué, mais suffisant pour 

maintenir l'animal en vie, permettait au poids corporel de se stabiliser 

après une période d'adaptation, à un niveau donné, quel que soit cet apport 

(36).

Dans un premier temps il y a variation de la quantité d'énergie 

stockée, et dans un second, alors que le pool d'energie est stable, un 

réajustement des dépenses énergétiques aux entrées (l'organisme défend ses 

réserves en diminuant progressivement ses dépenses).

L'équation du bilan énergétique de l'individu en équilibre pondéral 

devient donc:

Energie alimentaire absorbée = travail physique + chaleur produite
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Parmi les dépenses énergétiques, l’activité physique chez l'humain, 

réglée par les conditions de l'environnement, semble jouer un rôle mineur 

dans l'ajustement de l'homéostasie énergétique (234,236); A l'opposé, 

l'apport alimentaire et la production de chaleur, aisément ajustables, 

seraient les 2 composantes majeures de cette équation (7,183,264), Elles 

seront rapidement étudiées avant l'exposé des objectifs de ce travail.

Il a été suggéré que les stimulations psychosensorielles normalement 

induites par l'alimentation, pouvaient moduler à la fois les entrées et les 

dépenses d'énergie. En effet:

-Une substance alimentaire perçue comme habituellement plaisante, 

engendre une sensation de déplaisir, qui conduit à l'arrêt ou au 

rejet de la prise alimentaire, lorsque celle-ci a été précédemment 

introduite dans l'organisme (45).

-Un apport alimentaire par tubage gastrique, en supprimant certaines 

de ces stimulations, conduit à une dépense énergétique moindre que 

celle suivant une ingestion isocalorique dont la voie d'apport est 

orale (143).

Le travail qui est présenté ici a été effectué chez des femmes placées 

dans des conditions physiologiques, afin d'étudier l'influence des 

stimulations psychosensorielles sur la production postprandiale de chaleur 

et le contrôle de la prise alimentaire. Nous ferons d'abord un rappel sur 

la physiologie de ces 2 composantes puis, après avoir développé les buts de 

notre expérimentation, nous exposerons le matériel et les méthodes, les 

résultats, la discussion et la conclusion.
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PRODUCTION DE CHALEUR

1.Modes de production de chaleur

Selon certains auteurs (288), deux mécanismes principaux sont respon­

sables de la production de chaleur ou thermogénèse: l'un implique la 

contraction musculaire, c'est le frisson, l'autre est appelé thermo­

génèse sans frisson (non shivering thermogenesis - NST).

Il apparaît cependant plus clair de considérer chez l'homéotherme la 

production de chaleur par ses différentes composantes. On distingue:

-Une thermogénèse liée à tous les phénomènes aboutissant au 

métabolisme de base. C'est une dépense principale qui varie avec 

l'âge, le sexe, la composition corporelle, la température centrale 

et les hormones thermogénique (122),

-Une thermogénèse liée à l'activité physique,

-Une thermogénèse thermorégulatoire avec ou sans frisson (119),

-Une thermogénèse induite par l'alimentation ou thermogénèse post­

prandiale. Celle-ci se décompose en une thermogénèse obligatoire et 

une thermogénèse facultative, chacune ayant un mécanisme particulier 

comme nous allons le voir.

2.Dénomination de la thermogénèse postprandiale

Un grand nombre d'expression a été utilisé pour décrire cette der­

nière, chacune en relation avec des phénomènes particuliers, plus ou 

moins clairs:

-la "thermogénèse postprandiale" ou "thermie effect of food (TEF)" ou 

"heat increment of feeding (HIF)" est liée à l'augmentation du met a-
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bolisme qui suit le repas

-l"action dynamique spécifique des aliments" (ADS) a été définie 

primitivement comme étant la chaleur produite lors de l'absorption, 

la digestion, la synthèse et le stockage des nutriments. Elle a été 

liée à la nature de l'alimentation et a été considérée comme une 

dépense obligatoire.

-la "1uxusconsumption" est généralement liée à la production de 

chaleur réactionnelle à la suralimentation

-la thermogénèse induite par l'alimentation ou "Diet induced - 

thermogenesis (DIT)" est préférentiellement utilisée chez l'animal. 

Elle inclue les variations immédiates et à plus long terme de la 

production de chaleur après l'alimentation et englobe: la dissi­

pation d'énergie facultative et la perte d'énergie obligatoire dûe 

aux coûts de la digestion de l'absorption et du stockage des 

substrats.

La difficulté à définir ces termes de façon univoque nous fera 

employer dans cet exposé celui de thermogénèse facultative, celle-ci 

représentant la différence entre la thermogénèse postprandiale et 

l'action dynamique spécifique des aliments (cette dernière 

conservant son sens originel.

3.Thermogénèse postprandiale facultative et ajustement du bilan énergétique

Actuellement très étudiée (32,137,243) la thermogénèse facultative 

induite par l'alimentation a été mise en évidence chez l'animal par des 

expériences de suralimentation; elle participe à l'équilibre du bilan 

énergétique:

-De jeunes cochons, ayant libre accès à une alimentation pauvre en 

protides ont eu une croissance pondérale comparable aux cochons 

contrôles dont l'alimentation équilibrée était quantitativement
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limitée, alors qu'ils avaient ingéré... cinq fois plus d'énergie 

(98,184) (chez des cochons plus âgés, l'excès d'énergie ingérée a 

été retrouvé sous forme de graisse.)

-Plusieurs auteurs ont exploré, chez des rats adultes, l'effet de 

repas "cafétéria": (8,229,234,235,236) une nourriture appétissante 

conduit à une suralimentation volontaire puis à une surcharge 

pondérale. Lors de l'installation de l'obésité, il y a augmentation 

du coût du stockage de la graisse, et des dépenses énergétique (ces 

dernières s'élèvent de 7G à 100%),sans qu'il y ait de variation 

notable de l'activité physique (234,236). Ces deux mécanismes 

ralentissent le gain de poids et le développement de l'obésité.

-La réinstauration d'une alimentation standard chez ces animaux (ali­

mentation moins appétissante de type "purina show") entraîne une 

chute de poids (retour à la valeur initiale) celle-ci s'accompagne, 

d'une thermogénèse élevée (environ 80%) et d'une hypophagie parado­

xale (40 à 70%).

-Les mêmes expériences de suralimentation, chez de jeunes rats, 

conduisent à une adaptation métabolique et à l'absence de la prise 

de poids attendue (236,241). Il y a augmentation de la consommation 

d'oxygène (3,231,240) témoin d'une production de chaleur accrue. 

Réexposés à l'âge adulte à une suralimentation, leur gain de poids 

est plus faible (242) et leur thermogénèse se développe plus 

rapidement (231) que lors de l'exposition initiale.

Cette adaptation à la suralimentation (183,264), comparable à celle 

qui suit l'exposition au froid (38,121,138,237) conduit à penser que 

certains animaux sont capables d'accroître leur thermogénèse. 

Ceci leur permet, soit d'augmenter leur résistance au froid (NST) 

(105,150,151) soit de brûler les calories ingérées en excès (DIT) 

afin d'ajuster le bilan énergétique (111,145,234,241,293). Cette 

thermogénèse facultative est variable selon l'activité du système 

sympathique, les facteurs génétiques, l'état nutritionnel et thyroï­

dien (231).
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Chez l'homme la thermogénèse postprandiale facultative est moins 

bien connue, son rôle dans la régulation du poids corporel reste à 

démontrer.

-NEUMAN en 1902 (196) et Gulick en 1922 (97) ont montré que leur 

propre poids restait stable malgré une augmentation des apports 

alimentaires.

-En Grande Bretagne la classe sociale élevée a une alimentation plus 

riche que celle des pauvres, mais l’incidence de l'obésité y est 

inférieure (195). Une étude a mis en évidence que de gros mangeurs 

avaient une thermogénèse supérieure à celle de petits mangeurs 

(313).

-Une expérience de suralimentation chez des prisonniers volontaires a 

montré que certains sujets avaient une prise de poids correspondant 

au surplus d'énergie ingérée, alors que d'autres avaient un gain de 

poids inférieur à celui prévu (264,265). En chambre calorimétrique, 

il a été retrouvé une augmentation de la thermogénèse apres 

suralimentation (correspondant à 26% de l'énergie ingérée en 

surplus, le reste consistant en un gain de poids et un diminution de 

la digestibilité) (7).

-Le jeûne chez l'humain s'accompagne d'une baisse de la production de 

chaleur (6,132).

D'autres études ont confirmé (1Û,57,23U,266) et précisé ces données 

(88,181,323): les expériences de suralimentation révèlent chez 

l'homme les capacités adaptatives de la production de chaleur 

(7,10,183,264,276). Le rôle de cette thermogénèse dans la régulation 

du poids serait très important pour certains auteurs (7,68,163) et 

contesté par d'autres (20) en particulier sur de courtes 

périodes (92,202).
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Il semble cependant que l'augmentation de l'activité physique, la 

diminution de la digestibilité, ou des modifications de la 

composition corporelle ne puissent rendre compte, à elles seules, de 

l'absence de prise de poids lors d'une alimentation surabondante 

(34,182).

4.Mécanismes de la thermoqénèse postprandiale facultative

Certains mécanismes de la thermogénèse facultative chez l'animal ont 

été élucidés:

a) Il existe une relation directe entre la thermogénèse facultative et 

l'activité du système sympathique:

-lors de la suralimentation (ainsi que lors de l'exposition au 

froid (146,148)),au stress, et lors de la prise de cafeine (2,127), 

surtout chez des animaux entraînés à cette stimulation, il existe 

une augmentation oes taux sériques de la NA associée à une 

augmentation de la production d'énergie.

-l'injection sous cutanée de NA entraîne un accroissement de la 

dépense énergétique, de type N5T (avec effet lipolytique et sans 

élévation associée du métabolisme basal) (89,1(j9). Ces effets 

disparaissent après blocage des récepteurs beta par le propano- 

lol. (234)

Il convient de noter que la NA stimule la thermogénèse chez l'homme 

(102,274) moins bien que chez l'animal (119); cet effet est prévenu 

par un blocage des récepteurs beta (274).

b) Le tissu adipeux brun (TAB) ou graisse brune, dont la fonction 

physiologique principale est la production de chaleur serait 

l'organe responsable de cette thermogénèse (108,234).

Très développé en période néonatale, il a été retrouvé chez la 

plupart des animaux à sang chaud. Sa distribution est assez précise 

(interscapulaire, axillaire, et cervicale chez le rat (269)). Du
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point de vue ultrastructural, ce tissu possède un grand nombre de 

mitochondries, mais est très pauvre en vacuoles lipidiques (269). Il 

est innervé par le système sympathique . Les catécholamines (NA 

surtout) par voie humorale ou nerveuse (9û,232) contrôlent ce tissu 

(récepteurs beta) (145)

Le rôle du TAB dans la thermogénèse est mis en évidence par:

-l'hyperplasie de ce tissu lors de la suralimentation 

(234,241,284) et lors de stimulations répétées, massives par la 

NA ou l'isoprotérenol (148,142)

-le tissu adipeux brun prélevé chez des animaux suralimentés est 

plus sensible (effet thermique) à la NA que celui de rats témoins 

(234)

-la chaleur cutanée en regard du TAB (région interscapulaire) 

augmente après injection de NA (par augmentation du débit sanguin 

et, ou, accroissement de la production de chaleur locale) (234)

-l'ablation d'une partie de la graisse brune, chez des animaux de 

laboratoire engendrait secondairement l'obésité (49).

-les souris génétiquement obèses (ou rendues obèses par lésion 

hypothalamique (259)) présentent une anomalie de ce tissu 

(associée à une sensibilité thermogénique moindre de la NA) (50, 

110,287)

-la diminution de la thermogénèse avec l'âge s'accompagne d'une 

atrophie physiologique du TAB (38)

L'activation du TAB par la NA (où le système sympathique) lors de la 

thermogénèse facultative a été largement démontrée (37,138,234,238)

c) A côté du rôle majeur de la NA dans la stimulation du TAB d'autres 

facteurs, nerveux, hormonaux ou métaboliques pourraient contribuer à
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l'activation de ce tissu. On peut citer, les hormones thyroïdiennes 

(qui potentialisent les effets de la NA (151,234)) l'insuline, 

le glucagon (62,291,310) augmentation de la disponibilité des 

substrats pour le tissus adipeux brun (102,177).

De même la participation d'autres organes ou tissus pourrait être 

responsable de la production de chaleur (303) en particulier chez 

l'humain (où le TAB bien que retrouvé en période néonatale (103,116, 

159) et chez l'adulte (103,283) est considéré comme non actif (49, 

55)). La thermogénèse facultative serait alors secondaire à: des 

cycles futiles (197), une altération de la pompe à sodium (33,312) 

ou du turnover protéique (292), au niveau hépatique ou musculaire. 

Pour d'autres, il s'agirait d'une augmentation du coût du transport 

et de l'assimilation de la nourriture (97).

5. Influence de la palatabilité sur la thermogénèse postprandiale facultative

Les études précédémment citées démontrent que l'augmentation de la 

thermogénèse facultative est secondaire à une suralimentation 

volontaire. Ceci implique:

-un apport nutritif supérieur aux besoins physiologiques (en volume 

ou en énergie)

-une alimentation nécessairement agréable pour qu'elle soit consommée 

en excès.

La contribution de ces facteurs dans la thermogénèse facultative 

a été étudiée:

a) Chez l'humain, des apports isocaloriques, mais de volume variable, 

induisent des consommations d'oxygène postprandiales différentes 

(23). Le volume de l'alimentation ingérée pourrait donc être selon 

Blondheim, un des facteurs responsable des variations de la dépense 

énergétique postprandiale. Ceci demande à être confirmé vu
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l'imprécision de l'étude citée : les repas étaient de valeur 

hédonique différente, les durées de l'alimentation étaient 

variables, l'ordre de présentation des repas étaient changeant, la 

sécrétion de NA n'a pas été évaluée.

b) La variation quantitative de l'énergie ingérée ne semble pas non 

plus être responsable de cette thermogénèse (82,255).Cette notion 

récente sera exposée ultérieurement.

c) Les stimulations psycho sensorielles induites par l'alimentation, 

sont à l'inverse capables d'augmenter la thermogénèse facultative. 

Elles le font par la mise en jeu de la palatabilité:

Au cours d'un repas, les animaux (et l'homme) confrontent dans leur 

mémoire les caractéristiques du repas qu'ils sont en train de faire 

(odeur, goût, consistance, apparence, volume) avec le souvenir plus ou 

moins agréable des caractéristiques des repas antérieurs. De cette 

confrontation naît la palatabilité, qui est la qualité d'un aliment 

d'entraîner une sensation agréable ou désagréable lors de sa 

consommation.

Outre le fait que les expériences de suralimentation exposées 

précédemment, (expériences mettant en évidence la thermogénèse 

facultative) s'appuyent sur une alimentation nécessairement palatable, 

certains auteurs ont démontré que l'abolition des stimulations psycho 

sensorielles chez l'animal, par passage direct de l'alimentation dans 

l'estomac après intubation gastrique, modifiait le métabolisme 

énergétique postprandial:

-De jeunes rats, nourris par tubage gastrique ont eu une prise de 

poids supérieure aux rats contrôles nourris par voie orale alors 

que l'alimentation était identique dans les deux situations(233).

-Après intubation gastrique, chez des rats il est nécessaire 

d'augmenter de plus de 8ü% l'apport énergétique (106) au dessus
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de l'apport normal, pour avoir une augmentation de la 

thermogénèse (si les rats sont nourris normalement la 

thermogénèse s'élève dès l'augmentation des apports (234)).

Ces observations récentes sont appuyées et complétées par trois ordres 

de faits.

Il est connu que certaines stimulations psychosensorielles (comme 

chez l'homme le calcul mental, la douleur produite par 

l'immersion de la main dans l'eau froide) par le biais de la 

sécrétion de catécholammes induite (144) élèvent la consommation 

d'oxygène.

Chez des rats, Leblanc a suggéré que les stimulations, lors de la 

consommation de repas "Cafétéria" palatables, augmentent la 

production de chaleur postprandiale alors même qu'il n'existe 

pas de suralimentation (147).

Leblanc et Cabanac ont montré chez l'humain, avec des apports 

caloriques identiques, que la thermogénèse postprandiale produite 

après une alimentation palatable était supérieure à celle suivant 

un apport par tubage gastrique (143).

Ainsi le complexe perceptif, olfacto gustatif, mais aussi visuel, 

tactile... issu des qualités organoleptiques des aliments serait 

transmis aux centres hypothalamiques du comportement alimentaire. En 

réponse à ces stimulations, par des mécanismes incomplètement connus, 

nerveux ou humoraux (sécrétion de NA) il y aurait activation de tissu 

thermogénique et augmentation de la thermogénèse postprandiale, ce qui 

contribuerait à équilibrer le bilan énergétique.
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ALLIESTHESIE ET CONTROLE DE L'APPORT ALIMENTAIRE

Comme il a été exposé précédemment, les apports alimentaires représen­

tent la deuxième composante majeure dans l'ajustement du bilan 

énergétique. Ceux-ci sont réglés par le comportement alimentaire, seul 

responsable de la recherche et l'ingestion, ou le rejet de la prise 

alimentaire.

Classiquement, la régulation de la prise alimentaire peut être schéma­

tisée sous forme d'un arc réflexe (51): les stimulations périphériques, 

gastrique et humorale (32,81,134,157,296,297) informent de l'etat 

nutritionnel les centres nerveux (hypothalamus, rhinencéphale, cortex) 

pour induire une réponse comportementale appropriée due à la faim ou à 

la satiété.

Il est actuellement admis que les stimulations psychosensonelles lors 

de l'ingestion modulent le comportement alimentaire (arc reflexe)(117, 

258) et donc les apports (155,157,314):

a) la palabilité influence le volume de la prise alimentaire:

-la quantité de cellulose indigestible absorbée par des rats 

affamés est plus grande quand on y ajoute une solution de 

saccharine à 10% (271)

-des rats deviennent obèses en présence d'une alimentation riche en 

lipides, palatable, par augmentation du volume ingéré (180)

b) elle modifie aussi le rythme de l'alimentation comme l'ont montrées 

les nombreuses études de le Magnen (153,154,156)

c) elle permet enfin de sélectionner la nature de 1'alimentation:

-de jeunes animaux ingèrent, de façon équilibrée, un repas
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palatable carencé avec un repas contenant les éléments nutrition­

nels manquants, afin de s'assurer une croissance harmonieuse 

(203,220)

-chez le rat, l'irradiation X (à dose non toxique) en même temps 

que la présentation de saccharose (substance palatable) fait 

apparaître secondairement une aversion à l'eau saccharinée qui 

persiste plusieurs semaines et s'accompagne d'un réajustement du 

poids. De même, une maladie survenant après l'ingestion d'une 

substance provoque un dégoût ultérieur pour cette substance.

Ainsi, les stimulations périphériques et les stimulations psycho 

sensorielles agissent conjointement au niveau du système nerveux 

central pour provoquer une réponse spécifique adaptée. Ces notions 

permettent d'aboroer les mécanismes régulateurs du comportement 

alimentaire sous un angle neurophysiologique.

Cabanac a proposé une théorie des "régulations" du comportement, basée 

sur des résultats expérimentaux obtenus après stimulations thermiques 

chez des sujets humains, selon laquelle:

"le plaisir sensoriel induit par un stimulus périphérique est 

une indication de l'utilité de ce stimulus; réciproquement, le 

déplaisir indique un stimulus inutile ou nocif" (39,40)

Une stimulation périphérique induirait une modification 

interne d'une variable, qui, comparée à la valeur consigne 

régulant cette variable, induirait une sensation de plaisir ou 

de déplaisir se traduisant par un comportement approprié.

Cette théorie s'applique au comportement alimentaire, mais pour ce 

faire, il convient:
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1) que la prise alimentaire induise une modification interne d'une 

variable. Cette variable pouvant correspondre:

-à un facteur périphérique issu de 1'appareil digestif après 

l'ingestion (distension stomacale, intervention de chémorécepteurs 

intestinaux, sécrétion hormonale...), à des substances absorbées (ou 

à des catabolites issues de ces substances...). Ce facteur informe­

rait directement les centres de la prise alimentaire.

-à un facteur lié aux stimulations psycho sensorielles: celles-ci 

produiraient des variations métaboliques capables d'influencer les 

centres du comportement alimentaire (une solution sucrée dans la 

bouche des rats provoque une élévation rapide de la glycémie 

(198)); à moins qu'elles interragissent directement par action 

intercentrale car on connaît l'existence de projections sur le 

système de la prise alimentaire diencéphalique des informations 

gustatives et olfactives (185)

-aux deux mécanismes

2) que les variations de cette variable soient intégrées : il 

existerait, similaire au thermostat un édostat (ou feeding center), 

hypothalamo limbique, informé de la situation nutritionnelle et 

chargé, tout au moins en partie, de l'équilibre de la masse grasse.

Ce pondérostat afficherait une valeur de référence vers laquelle les 

systèmes de réponse tendraient à converger. Afin de désigner cette 

valeur de consigne pondérale.

Le Magnen utilise le mot: "set point",

"Cabanac"

"Shapiro"

"Quaade"

"Miller"

"Valeur consigne du poids", 

"ideal mass of adipose tissue", 

"preferred Weight", 

"predetermined weight" (81)
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3)que les centres nerveux induisent un comportement approprié 

(persistance de l'ingestion ou rejet de la prise alimentaire). Ce 

comportement serait basé sur les notions de "plaisir-déplaisir", 

engendré par l'alimentation. Cabanac et Nicholaïdis ont donc proposé 

le terme d'alliesthésie, (in glossary on thermal - physiologie and 

température) pour exprimer qu'un stimulus pouvait être perçu comme 

plaisant ou déplaisant selon les variations du milieu interne. Il y 

a al liesthésie négative pour une substance alimentaire, lorsque 

celle-ci déclenche un plaisir décroissant au cours de son ingestion.

L'Alliesthésie négative a été mise en évidence expérimentalement par 

Cabanac:

Des solutions de sucrose sont perçues comme agréables chez des sujets 

à jeûn. Après charge de glucose ou de sucrose par voie orale ou 

gastrique ces mêmes solutions deviennent désagréables (45).

Elle a été retrouvée avec des stimulations olfactives (65) 

gustatives (45) après charge gastrique de glucose ou de protéine (10b) 

ou les deux. (66)

Inversement, d'autres auteurs ont montré qu'en faisant varier l'odeur 

et l'apparence des mets ingérés, l'ailiesthésie négative n'apparaissait 

pas: le plaisir provoqué étant renouvelé pour chaque aliment il y avait 

persistance des ingestions (227,228). L'ingestion d'un aliment donné 

induirait donc une "satiété sensorielle spécifique" pour celui-ci.

L'ailiesthésie négative permettrait donc en modifiant le comportement 

d'ajuster la prise alimentaire (46),et à plus long terme, de contrôler 

le poids ou une variable qui en dépend (43,99) (il a été montré que la 

restriction alimentaire chronique de sujets obèses (41) ou sains (43) 

empêchait l'apparition de l'alliesthésie survenant normalement).
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BUT DE L'ETUDE

L'influence des stimulations psycho sensorielles et cognitives, sur la 

thermogénèse post prandiale, et sur la survenue de l'ailiesthésie 

négative au cours du repas a été étudiée.

1.Influence de la palatabilité sur la thermogénèse postprandiale facultative

L'expérience de Leblanc et Cabanac (143) à l'origine de ce travail,

doit être préalablement résumée:

-Chez huit sujets masculins, à jeûn, Leblanc et Cabanac ont montré 

que la thermogénèse post prandiale était plus élevée après 

alimentation par voie orale, qu'après alimentation par gavage gas­

trique (repas de 735 Kcal, de même composition glucidique, lipidi­

que, protidique).

Ce surcroît de thermogénèse, associé au repas palatable seulement, 

prédomine dans les trentes premières minutes suivant le début du 

repas. Il résulte d'une oxydation préférentielle des glucides et est 

associé à une élévation très précose de la NA et de l'insuline 

plasmatique.

-Dans cette expérience l'épreuve du gavage abolit totalement les 

stimulations psycho sensorielles du repas mais aussi les dépenses 

énergétiques dues à la mastication, la salivation, la déglutition. 

L'absence de prise en compte de tous ces facteurs, rend 

1'interprétation des résultats délicate.

D'autre part, il n'a pas été vérifié que les glucides lipides et 

protides étaient de même nature, entre les deux tests. On ne peut 

donc exclure l'ingestion d'un aliment très thermogénique lors du 

repas palatable seulement.

Dans la présente étude, il a été proposé de mesurer la thermogénèse
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postprandiale, après l'ingestion par la même voie, de deux repas de 

valeur hédonique différente et de composition strictement identique. 

Par ailleurs, l'environnement a cherché a être agréable compte, tenu 

des exigences de laboratoire, et les habitudes alimentaires des sujets 

a être le plus possible respectées (collation permise le matin avant 

l'expérience, repas servis à 12h3Ci).

Dans ces conditions. Ce travail a pour objectif:

-De confirmer l'existence de la thermogénèse facultative chez 

l'humain, en l'absence de variations des apports énergétiques 

(thermogénèse liée à la suralimentation) de la composition des 

repas (thermogénèse liée aux glucides ou aux lipides) et des 

volumes ingérés (thermogénèse liée à la distension gastrique).

-De montrer que la palatabilité est capable de faire augmenter 

seule, cette production postprandiale de chaleur, par phénomène 

reflexe, céphalique. Les mécanismes de cette thermogénèse (sécré­

tion de NA, d'insüline) et les métabolismes des sujets (oxydation 

des substrats) étant par ailleurs étudiés.

-De comparer les résultats des femmes avec ceux de Leblanc et 

Cabanac, obtenus chez des hommes. Ceci est rendu possible compte 

tenu d'un apport calorique, d'une répartition de glucides lipides 

protides, de méthodes d'enregistrement des données, identiques 

entre les deux expériences.

2.Alliesthésie négative et palatabilité

Les expériences mettant en évidence l'ailiesthésie négative, 

modifient préalablement le milieu interne, par des charges 

orales, intragastriques ou intraveineuses de glucides ou de 

protides.
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Le but de ce travail est:

-de confirmer l'existence de l'alliesthésie négative en l'absence 

de modification préalable de l'état interne,

-de montrer que les stimulations psycho sensorielles induites 

par des repas de valeur hédonique différentes, sont capables, à 

elles seules de la déclencher,

-indépendement de la nature des repas 

-par modification du milieu interne

-de montrer que l'alliesthésie négative peut apparaître au cours 

même du repas et donc, qu'un rôle dans la survenue de la 

satiété peut lui être attribué.



CHAPITRE I

MATERIEL ET METHODES

1. Caractéristiques des sujets

Douze femmes, âgées de 19 à 43 ans (moyenne 27 +_ 2.09 ans) ont donné 
leur consentement écrit pour participer à l'expérience.

Leur poids corporel de 50.9 à 74.4 kg (moyenne de 60 + 2.1 kg), stable 

(au dire des sujets), correspondait d'après l'âge et la taille au poids 

"idéal" des tables de la "Métropolitain Life Insurance Company" (178). 

L'une était ancienne obèse (surcharge de 18kg), son poids (63.8kg), 

inchangé depuis un an, ne différait pas de la moyenne pondérale des autres 

sujets.

Ces femmes, toutes en parfaite santé, ne prenaient pas de médicaments. 

Quatre d'entre elles étaient dans la phase folliculaire de leur cycle 

menstruel, sept autres en phase lutèale (dont deux prenaient des 

contraceptifs oraux); une dernière n'avait pas encore eu de menstruation 

depuis son accouchement (trois mois et demi avant 1'expérience).

Les caractéristiques anthropométriques des sujets sont résumées dans 

le tableau I.



TABLEAU I : CARACTERISTIQUES ANTHROPOMETRIQUES DES SUJETS

Sujets Age
(an)

Poids
(kg)

Taille
(m)

Poids idéal* 
(kg)

Cycle
menstruel**

V.M.

Remarque

P. Br 23 55.5 1.68 60.5 2/M

P. Mc 23 56.9 1.67 59.5 2/M -Contraceptif oral:

N. l'o 35 70.3 1.62 64.5 2/2

50mg ethinyl oestradiol

M. Pe 43 63.4 1.60 66.5 1/1

D. Co 25 54.9 1.59 58.5 2/2 Contraceptif oral:

M. Go 35 50.9 1.60 63.0 2/2

0.5mg norethindrone 
ethinyl oestradiol

A. Pe 29 58.6 1.67 63:0 - —- Pas de retour de couche

G. Ti- 25 63.9 1.62 61.0 2/2 Ancienne obèse

A. Sv 26 53.7 1.61 60.5 1/1

G. An 20 75.5 1.60 57.5 1/1

M. La 21 54.1 1.66 60.5 2/2

15. Be 19 62.4 1.67 60.5 1/1

Moyenne 27 1 2.09 60 i 2.10 1.63 ± 
0.01

61.29 ± 
0.73

* D'après la table de la Metropolitan Life Insurance Company(145)

* * 1: Phase préovulatoire; 2: Phase ovulatoire ; M: Menstruation
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Chaque sujet a été soumis au protocole expérimental deux fois, à trois 

jours d'intervalle. Seules différaient entre ces deux venues les valeurs 

hédoniques des repas.

2. Repas

Les deux repas, de composition strictement identique, contenaient 2978 

kJ (711 Kcal) d'après la bombe calorimétrique, 3045 kJ (728 Kcal) d'après 

les tables de valeur énergétique des aliments (282).

Le repas palatable comprenait: une fondue parmesan et une tranche de 

tomate disposées sur une feuille de laitue, puis un "spaghetti" abondamment 

arrosé de sauce à la viande, enfin un éclair au chocolat.

Le repas non palatable, composé des mêmes aliments, mélangés, mixés 

puis lyophilisés était présenté sous forme de galette. Ces repas, de 

valeur hédonique différente étaient servis de la même façon, par la même 

personne, dans une atmosphère plutôt agréable (chaise longue, mobilier 

plaisant, musique d'ambiance). Le tableau 2 montre la composition du 

repas.

L'eau était servie à volonté dans les deux situations. Les sujets ont 

bu davantage avec la galette déshydratée, mais le volume final de 

l'ingestion, sensiblement comparable lors des deux repas, n'a pas été 

contrôlé.

L'ordre de présentation des repas a été tiré au hasard: 6 sujets ont 

commencé l'expérience par l'un, les 6 autres par l'autre.

Un sujet, n'appréciant pas la galette, n'en a mangé que les 7/8 (620 

Kcal). Deux autres, pour la même raison, n'en ont mangé qu'une partie (le 

1/3 et les 4/5, soit 250 Kcal et 577 Kcal), mais chez ceux-ci, il leur a 

été présenté les mêmes proportions du deuxième repas (spaghetti).



TABLEAU 2 COMPOSITION DU REPAS

Poids

(g)

Apport énergétique 

'(kcal ) (kJ)

Protides

( %/g) ( g) ( kcal)

Glucides

(%/g) (g) (kcal)

Lipides

( %/g) (g) (kcal)

Eclair au 
chocolat

Fondue
parmesan

Salade

Tomate

Spaghetti

Sauce a la 
viande

80

55

20

25

140

Liï

229.6

145.75

>255

2.6

5.75

344.25

960.41

609.67

10.87

24.05

15

1440

5.6

6.25

0.2

0.25

10.2

22.4

33

0.8

40.8

35

10

13

28

5.5

0.4

33.15

112

22

13

18

1.6

132.6

10.4

9.9

17.85

93.6

89.1

160.61

Repas
entier 435 727.95 3045 13.5 24.! 98 39.4 68.05 272.2 ■17.1 38.15 343.35



23.

3. Protocole expérimental

Le protocole expérimental est représenté sur la figure 1.

3.1 Installation des sujets

Lors de chacunes des épreuves, les sujets venaient au 

laboratoire à llhOCi. Il leur avait été conseillé de prendre le 

matin un petit dé jeûner de faible importance, sans thé ni café. 

Les sujets se reposaient tranquillement à température ambiante 

neutre (20 +• 0.5°C) (température contrôlée pendant le reste de 

l'expérience). Une canule était mise en place dans la veine 

céphalique, au niveau du pli du coude.

3.2 Période initiale: mesure du métabolisme de repos

Vingt minutes après l'installation du sujet, 3 mesures du 

métabolisme étaient réalisées par calorimétrie indirecte, sur une 

période de 12 minutes chacune, séparées par 3 minutes de 

relaxation.

Le volume d'air expiré mesuré à l'aide d'un pneumotacographe 

intégré (Ventilex 1 de Roxon Inc.) était ramené aux conditions 

BIPS (correction selon la température des gaz et la pression 

atmosphérique).

Les concentrations d'oxygène (oxygen analyser S-3A de Applied 

Electrochemistry Inc.) et de dioxyde de carbone (carbon dioxyde 

analyzer de Applied Electrochemistry Inc.) étaient mesurées 

continuellement. Pendant cette période, 10ml de sang veineux 

furent prélevés quinze et cinq minutes avant les repas.
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3.3 Période du repas

Le début de l'ingestion alimentaire correspondait au temps 0. 

Les sujets mangeaient le repas palatable dans un des tests, le 

repas non palatable dans l'autre.

Pendant cette période, un prélèvement sanguin était effectué 

au temps +4; des questionnaires présentés l'un au tout début, 

l'autre à la fin du repas permettaient d'analyser les sensations 

produites par l'alimentation.

3.4 Période postprandiale: mesure du métabolisme postprandial

Quinze minutes après le début du repas, le métabolisme des 

sujets était à nouveau mesuré toutes les 12 minutes,séparées 

comme précédemment par un intervale de 3 minutes sur un total de 

90 minutes. Des échantillons sanguins étaient prélevés aux temps 

+15, +30, +90 minutes et un questionnaire similaire au précédent 

était présenté à la fin de l'expérience.

4. Calculs effectués

Les mesures de la ventilation ainsi que des concentrations d'oxygène 

et de gaz carbonique (air inspiré et expiré) ont permis les calculs de la 

consommation d'02 et du QR, pour chaque minute d'enregistrement, grâce aux 

formules suivantes:

Ÿ02 = VE (Fi02 - Fe02) 

ŸC02 = VE (FeC02 - FiC02)

vco2

V0
2

QR =
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Ces consommations, divisées pour chaque sujet par sa masse, sont 

exprimées en ml/min/kg.

Pour chaque période de 12 minutes les moyennes des consommations 

d'oxygène (et du QR) ont été effectuées (reflétant mieux le métabolisme 

pour cette courte durée). Pour la période préprandiale, une seule valeur a 

été retenue pour refléter le métabolisme de repos (période des 12 minutes 

précédant le repas) car inférieure aux deux autres. Pour la période post 

prandiale, 11 ensemble des 5 mesures a été conservé.

La dépense énergétique a été calculée pour chaque période de 12 

minutes à partir des consommations d'oxygène et:

-du quotient respiratoire moyen de la période 

préprandiale d'une part,

-du quotient respiratoire moyen de la période 

postprandiale d'autre part, 

en se référant aux tables de LUSK (170).

En soustrayant l'énergie d'origine protidique, évaluée à 15% des 

dépenses (143) à l'énergie totale produite par les sujets, il a été 

possible, grâce aux tables de LUSK (170), d'apprécier les dépenses 

énergétiques liées à l'oxydation des glucides et à celle des lipides.

Les calculs des A traduisent les différences entre les valeurs pré et 

postprandiales.

Les surfaces sous la courbe ont été calculées par la méthode des 

trapèzes (305).

5. Appréciation du repas

Un questionnaire (tableau 3) présenté au début et à la fin du repas 

ainsi qu'à la fin de l'expérience, a permis d'évaluer 3 paramètres:



TABLEAU 3 : QUESTIONNAIRE PRESENTE AUX SUJETS, AU DEBUT ET A LA 
FIN DU REPAS AINSI QU'A LA FIN DE L'EXPERIENCE (90 
MINUTES APRES LE DEBUT DE L'INGESTION)

1. Noter entre 0 et 4 le plaisir que vous procure ce repas :

4 plaisir intense 
3
2 plaisir moyen 
1
0 plaisir nul

2. Noter entre +2 et -2 la qualité du repas :

+2 le repas est excellent
+1 le repas est bon
0 le repas est moyen

-1 le repas est mauvais
-2 le repas est très mauvais

3. Actuellement, avez-vous faim?

0 pas du tout
1 un peu
2 modérément
3 beaucoup
4 très faim

4. Mettre une croix en face des aliments que vous voudriez 
manger dans le moment présent :

pomme __ banane

___ carré au cholotat " Brownie" omelette

potage aux légumes biscuits

fromage pizza

spaghetti, sauce à la viande macaroni au fromage

poulet sous marin

salade choux S la crème

ragoût de boeuf mets chinois

fondue au chocolat hamburger

sandwich au jambon céréales

■. tarte aux paeanes yogourt

________ orange poire

croissant carotte

gâteau au chocolat caviar

tarte aux cerises fèves au lard

__ sandwich au beurre d1 arachides courgette

homard pain

hot dog salami

tarte au chocolat lait fouetté

tourtière crème glacée
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-le plaisir procuré par le repas coté de 0 à 4 

-la qualité du repas cotée de +2 à -2.

-la satiété, appréciée sur une échelle de ù à 4 et sur le nombre 

d'aliments sélectionnés par les sujets (aliments que ceux-ci" auraient 

aimé manger, au moment ou le questionnaire leur était présenté; Ce 

choix portait sur une liste de 40 aliments, dont l'ordre variait 

lors des présentations successives du questionnaire).

6. Prélèvements sanguins

Les prélèvements sanguins, effectués chez 10 sujets seulement, ont 

permis les mesures des glycémies (par méthode de glucose-oxydase, 

glycosanalyser 2 de Beckman), des insulinémies (par méthode radio 

immunologique utilisant l'insuline porcine comme standard) (311), du 

glucagon (par dosage radio immunologique- Radioassays Systems Laboratories) 

et des catécholamines plasmatiques (par méthode radio enzymatique) (55).

7. Statistiques

Les résultats ont été analysés par test de T-pairé ou analyse de 

variance complété par des analyses factorielles (67) ou de corrélations 

linéaires simples ( 309).

Les tests non paramétriques; U de Mann-Whithney et Wilcoxon ont été 

utilisés pour le traitement du questionnaire (262).



CHAPITRE II

RESULTATS

Les résultats des différentes mesures seront exposés séparément.

1. Questionnaire

Le questionnaire explorait trois paramètres:

-le premier, étudié par deux questions, portait sur la faim et la 

satiété. Les réponses font bien apparaître les mêmes résultats:

-la faim était strictement la même avant les repas, 

palatable et non palatable. (Figure 2A-2B) (les sujets 

avaient "beaucoup" faim avant l'expérience, ils désiraient 

manger entre 6 et 7 aliments)

-la satiété survenait de la même façon après les 2 types de 

repas, elle persistait jusqu'à la fin de l'expérience, (les 

sujets n'avaient "pas du tout" faim, et auraient aimé manger 

1 à 2 aliments seulement sur les 40 proposés).

-l'analyse du deuxième facteur,révèle que le plaisir engendré par le 

spaghetti a toujours été supérieur à celui de la galette (P<G.ü2) 

(figure 2-C) (appréciation comprise entre "plaisir intense" et "moyen"
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pour le spaghetti, égale à "plaisir nul" pour la galette). Les 

qualités organoleptiques des repas ont donc bien induit des 

palatabilités différentes, condition nécessaire à la présente étude.

-le troisième paramètre a montré que la valeur hédonique du spaghetti 

a toujours été supérieure à celle de la galette (P<0.0G2) figure2-D). 

L'appréciation de la qualité du repas palatable (jugé "bon") n'a pas 

varié entre le début et la fin de l'ingestion alimentaire, alors 

qu'elle a significativement diminuée (P<CJ.G5) pour le repas non 

palatable (jugé "mauvais" au début du repas, "très mauvais" à la 

fin). L'ailiesthésie négative apparait donc avec la galette seule­

ment, au cours de son ingestion.

2. Consommation d'oxygène

Dans ce chapitre nous étudierons 3 points:

-la consommation d'oxygéne initiale (de repos)

-le gradient V02 entre les 2 repas

-l'influence de l'ordre de présentation sur la V02

La consommation moyenne d'oxygène avant les repas (non 

significativement différente entre les deux séries d'expérience: 3.71+ 0.1 

pour le spaghetti; 3.81 _+ 0.13 pour la galette) était de 3.76 + .09 (ml 02 

- kg'^min-*).

Quinze minutes après le début de l'ingestion, les valeurs augmentent 

((P<0.01) pour le spaghetti, (P<0.05) pour la galette); L'augmentation de 

V02 due au spaghetti est de 30% supérieure à celle de la galette (P<0.05) 

(fig.3). A partir de la 15ième minute, les V02 diminuent mais l'écart entre 

les consommations d'oxygéne des deux repas persiste (cet écart est 

significatif (P<0.05) aux temps +43 et +90 seulement). La surface intégrée 

sous la courbe du AVû2, qui correspond à la consommation totale d'oxygène 

au dessus des valeurs de base pour 90 minutes est plus élevée avec le
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spaghetti qu'avec la galette (P<0.05). Cette différence est de 30%. Elle 

est surtout marquée pour les 45 premières minutes (P<0.01) et n'est plus 

significative pour les 45 dernières minutes de l'expérience (fig*4). Les 

droites de régression linéaire des VO2 postprandiales des deux repas sont 

différentes, tant par l'origine (P<G.ül) que par la pente (P< 0.05) 

(fig.5).

L'ordre de présentation des repas affecte l'augmentation postprandiale 

des VO2 (fig.6):si les valeurs de base sont semblables entre les deux 

venues (3.84 + 0.14 pour le spaghetti; 3.68 + 01 pour la galette),ainsi que 

les consommations d'oxygène liées au repas galette, en revanche le VO2 du 

spaghetti servi en premier est supérieur à celui du spaghetti servi en 

second (P<0.01). Il existe donc Un facteur lié à l'ordre de présentation 

qui influence la consommation d'oxygène après les repas. Les analyses 

factorielles sur les surfaces VO2 des 30 premières minutes postprandiales, 

ou des 90 minutes postprandiales n'ont pas permis, compte tenu du faible 

nombre de sujets (6 dans chaque groupe) de retrouver ce facteur "ordre de 

venue".

3. Quotient respiratoire

Le QR est de 0.73 + 0.02 avant l'ingestion du spaghetti, et de 0.74 +

0.01 avant l'ingestion de la galette. La différence n'est pas 

significative.

Quinze minutes après le début des repas, il n'y a pas de modification 

significative du QR par rapport aux valeurs initiales (fig.7).

A partir de trente minutes, par contre, les QR s'élèvent: élévation 

plus franche pour le repas palatable (P <0.01 à 45-60-75 et 90 minutes) que 

pour le repas non palatable ( P<0.05 à 75 minutes et P<0.01 à 90 minutes). 

Entre les deux repas, le QR n'est significativement différent qu'à la 

75ième minute (P<0.05).

Les surfaces intégrées sous la courbe des QR pour la période de 0 à
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Fig.4: Surfaces intégrées sous la courbe, de la consommation postprandiale •.
d'oxygène, au dessus des valeurs de base, pour les 45 premières minutes, 
les 45 dernières, ou la totalité de la durée d'enregistrement.
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45 minutes ne sont pas significati vernent différentes entre les 2 repas, 

mais le deviennent entre 45 et 9ü minutes ( P<0.G5).

Les régressions linéaires desAQR permettent de tracer deux droites 

différentes par leur pente ( P<0.05) et leur origine (P<0.01) (fig.8).

4.Dépense énergétique

La dépense énergétique préprandiale moyenne des sujets est de 4.52 +

0.18 kO/min (elle est de 4.52+ 0.19 pour la galette et de 4.51+_ 0.17 pour

le spaghetti).

Après l'ingestion alimentaire, les dépenses énergétiques augmentent 

(maximum à 15 minutes) (fig.9). Par la suite, elles diminuent sans revenir 

à 90 minutes, aux valeurs de base. La dépense énergétique du bon repas a 

toujours été supérieure à celle du repas neutre (différences qui ne sont 

significatives qu'à 15 min (P<0.01), 45 minutes ( P< 0.05) et 90 minutes 

(P<0.01)). Pour l'ensemble de la période postprandiale mesurée, la surface 

intégrée au-dessus des valeurs de base du spaghetti est supérieure de 30% à 

celle de la galette (P<0.G1). La pente et l'origine des droites de 

régressions linéaires (AMR) diffèrent significativement ( P<0.5 et 

P<0.01).

5.Pourcentage d'oxydation des substrats

Comme il a été dit plus haut (p.26), la contribution relative des 

hydrates de carbone et des lipides dans la dépense énergétique a été 

calculée grâce au quotient respiratoire et aux tables de LUSK.

Avant le repas, 15% de substrats glucidiques sont responsables de la 

dépense énergétique non protidique (pourcentage identique entre les deux 

repas). 85% de lipides sont donc responsables du reste de cette dépense 

(fig.10).
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Après le repas, le pourcentage de glucides oxydés s'élève à 25% 

pour le repas palatable (P<0.01) et à 20% pour le repas non palatable (NS) 

les pourcentages des lipides oxydés varient à l'inverse (diminution de 5% 

des lipides oxydés après la galette (NS) et de 10% après le spaghetti 

(P<0.01).

6.Noradrénaline plasmatique

Après le repas palatable, il a été mesuré une élévation importante de 

la noradrénaline (NA) plasmatique par rapport aux valeurs de base: Cette 

augmentation débute pendant le repas (à 4 minutes P<0.05), se poursuit à 30 

minutes (P<0.01) et revient à 90 minutes aux valeurs initiales (fig.ll). 

Après le repas non palatable, les valeurs se maintiennent autour des 

valeurs préprandiales. La différence entre NA de la galette et NA du 

spaghetti n'est significative qu'à 30 minutes (P<0.05).

Les surfaces intégrées W\IA) sont plus élevées avec le repas palatable 

(plus de 4 fois), que ce soit pour les 30 premières minutes (P<0.01) ou pour 

l'ensemble de la période postprandiale mesurée (P<0.05).

Il faut souligner que:

1. L'ordre des repas influence ces résultats, surtout pour les 30 

minutes suivant le début de l'ingestion alimentaire (cet effet 

persiste encore à 90 minutes) (fig.12): le taux de NA augmente 

considérablement lorsque le spaghetti est consommé en premier, 

cette augmentation est moins marquée lorsqu'il est consommé en 

deuxième, le même phénomène est observé après l'ingestion de la 

galette. Il existe donc pour les six sujets ayant mangé le 

spaghetti en premier (groupe A) une différence significative de la 

NA plasmatique entre les deux types de repas (P<0.01), alors que 

pour les 6 autres, ayant commencé par la galette (groupe B), les 

surfaces de NA sont semblables entre les 2 tests. Les taux 

plasmatiques de noradrénaline sont donc plus élevés lors du bon 

repas, et lors de la première venue. L'analyse factorielle
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retrouve ces deux facteurs: .l'un lié à la palatabilité (P<0.05)

.l'autre, à l'ordre de venue (P<Û.Û5).

Il n'y a pas d'interaction entre eux.

2. Tous les sujets ayant commencé par le spaghetti ont le même profil 

évolutif des taux de NA, mis à part celui ayant des antécédents 

d'obésité (sujet G.Tr. fig.13)

.à 4 minutes il réagit d'une façon strictement inverse aux autres: 

sa NA diminue pour le repas palatable et augmente pour le repas 

non palatable. L'amplitude de ses réactions est supérieure à celle 

des autres sujets;

.à 3Ci minutes ses taux de NA se rapprochent de la moyenne de celle 

des autres sujets soumis au même repas, mais restent cependant 

supérieurs.

7. Adrénaline plasmatique

Lors des deux repas, les taux d'adrénaline évoluent de façon 

similaire: ils diminuent pendant le repas et réaugmentent au temps +30. 

Entre 30 et 90 minutes, ils reviennent aux valeurs de base (fig.14). Ces 

variations ne sont statistiquement pas différentes des valeurs de base.

Les taux d'adrénaline après l'ingestion du spaghetti sont toujours 

supérieurs à ceux de la galette, différence significative à 30 minutes 

(P<0.05). Les surfaces intégrées au-dessus des valeurs de base ne sont 

différentes entre les 2 tests que pour les 30 premières minutes (P<0.05); 

elles ne le sont plus pour l'ensemble de la période postprandiale.
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8. Insuline-glucose

Les moyennes des valeurs de base de l'insulinémie entre les deux séries 

de repas étaient comparables (11.59+1.1 jjU/ml pour le spaghetti, 10.5^+1.34 

pour la galette). Ces insulémies, stables pendant le repas, n'augmentent 

que 30 minutes après son début (P<0.01). L'élévation est surtout marquée 

pour l'insulinémie du repas palatable, puisqu'à 30 minutes elle est double 

de celle du repas non palatable (P<0.01) et six fois supérieure aux valeurs 

initiales (fig. 15).

La surface au-dessus des valeurs de base (Ainsuline) pour l'ensemble 

de la durée postprandiale est 30% plus élevée pour le spaghetti (p<0.01).

Les glycémies (dont les valeurs de base sont comparables entre les 2 

repas: 84.09 + 2.68 mg/100ml pour le spaghetti et 86.04_+ 1.85 pour la 

galette) sont superposables dans le temps (fig.16):

.elles ne se modifient pas au temps +4;

.elles augmentent à 30 minutes (p<0.ûl) et restent élevées à 90 mi­

nutes.(au même taux pour la galette, à un taux significativement 

inférieur (P<0.05) pour le spaghetti.

Il n'y a pas de différences significatives entre les deux courbes de 

glycémie ni entre leurs surfaces intégrées au-dessus des valeurs de base.

9. Glucagon

Le glucagon a été dosé chez six sujets seulement. Il n'a pas été 

effectué chez les autres car:

-les mesures ne se sont pas avérées être reproductibles 

entre différents kits de dosage 

-il existe de grandes variations interindividuelles de sa 

sécrétion

-celle-ci apparaît soumise à de nombreux facteurs qui 

masquent l'influence de la palatabilité.
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L'analyse des résultats révèle une tendance à l'élévation du glucagon, 

après la 15ième minute, uniquement pour le repas palatable et, chez les 

trois sujets ayant mangé le spaghetti en premier seulement (groupe A) 

(fig.17).



CHAPITRE III

DISCUSSION

Les résultats de cette expérience montrent que 2 repas, de composition 

identique, de même teneur calorique mais de valeur hédonique distincte, 

sont suivis de consommations d'oxygène différentes chez un groupe de 12 

femmes (le repas "spaghetti" entraine une AVOg de 30% supérieure au repas 

"galette" pour les 90 minutes suivant les repas).

Les stimulations psychosensoriel les et cognitives liées à la prise 

alimentaire sont donc capables, à elles seules, de faire varier la 

thermogénèse postprandiale.

1. APS et dépense énergétique postprandiale

Ces résultats, en accord avec ceux de Leblanc et Cabanac, contredisent 

la notion classique de l'ADS (9,56,139,190,214): A cdté des dépenses 

énergétiques "digestives" (mastication, déglutition, péristaltisme intesti­

nal, sécrétions de sucs digestifs, vasomotricité avec vasodilatation 

splanchnique), l'ADS correspondrait à la dépense due à la dégradation et au 

stockage des aliments.

Mesurée chez l'animal après une période de régime restrictif, lors 

d'apports alimentaires importants, elle correspondrait d'après les anciens 

auteurs à une dépense énergétique voisine de 40% du MR pour les trois 

heures suivant un repas de lOOOKcal (58). Variable, d'une catégorie



d'aliments à l'autre elle a été évaluée à 30% de l'apport énergétique pour 

les protides, 6% pour les lipides, 4% pour les glucides (56,139)

Ces données, obtenues à partir d'expérimentations animales, sont con­

troversées par de nombreux auteurs (148,6,60,149). Des études plus récentes 

chez l'humain en régime normal ont retrouvé les augmentations par rapport 

au MR suivantes:

-11% durant les 3 heures suivant une charge glucosée de 400 Kcal

(72)

-12%, 17%, et 15% après des repas de 650 Kcal, respectivement 

de glucose, de gélatine et d'un mélange protéine glucose 

(durée de 4 heures) (57)

-12.1%, 16.5%, 8.5% après des repas de 200 Kcal de glucose, 

d'acides aminés et d'un mélange glucose-Acides aminés (durée 

de 45 minutes) (164)

D'après ces études, l'ADS est relativement indépendante de la taille 

du repas.ou de l'apport énergétique (164); l'effet thermique des 

protéines,est légèrement plus important (234) et plus durable (164) que 

celui des lipides ou des glucides; Enfin, l'adjonction de glucides à des 

protéines diminue l'effet thermique de ces dernières (164).

Chez les sujets féminins pour les 90 minutes suivant le repas, la 

dépense énergétique du spaghetti représente 17% du MR, celle de la galette 

11% (le MR, non mesuré lors d'une épreuve contrôle a été extrapolé à 

partir des valeurs de base pour une période de 90 minutes.) Ces valeurs, 

proches des données récentes de la littérature, diffèrent des 30 à 40 % 

d'augmentation du MR classiquement attendues.

De plus, l'ADS calculée d'après les données classiques, sachant que 

l'effet thermique des glucides et des protides mélangés est inférieur de 

12.5% à la somme de leurs effets séparés (56) devrait être de 234,38kJ 

(7.7% des apports). Les augmentations postprandiales de chaleur mesurées 

sont de 69kJ pour le spaghetti, 46k0 pour la galette.



L'argumentation selon laquelle, la période d1 enregistrement des 

données est trop courte pour refléter valablement l'ADS (l'effet thermique 

des repas persistant à 90 minutes) peut être avancée, cependant:

-D'après les droites de régression linéaires (fig.9) le retour aux 

valeurs de base, de la dépense énergétique postprandiale se fait à 

la 155ième minutes pour la galette, à la 236ième minutes pour le 

spaghetti. Pour ces périodes, le calcul donne 7.8% d'augmentation du 

MR pour le spaghetti, 8% pour la galette.

-Par cette même méthode, l'effet thermique du spaghetti est de 83.12kJ 

(soit 2.7% des apports) celui de la galette de 56.5k0 (1.5% des 

apports). Ces calculs, bien que très approximatifs sont loin des 

valeurs de l'ADS des anciens auteurs.

Nos résultats, d'autre part, ne permettent pas d'attribuer comme il 

est classique (9,56,190), l'ADS, à l'ensemble de la production de chaleur 

liée au repas: la thermogénèse pouvant varier après une même alimentation.

En admettant -que 1'absorption intestinale des 2 repas soit identique, 

-que l'augmentation de la thermogénèse après la galette 

englobe au minimum l'ADS,

l'élévation de la thermogénèse après le repas "normal" de 728 Kcal, 

(correspondant au spaghetti) chez les 12 femmes et pour les 90 minutes post 

prandiales inclue:

-l'ADS avec le travail digestif, correspondant aux 2/3 de cette 

dépense (représenté par la dépense de la galette)

-une dépense liée aux facteurs psychosensoriels, dépense non 

négligeable puisqu'elle correspond au 1/3 restant (l'ADS est en fait 

surestimée puisque lors de 1'ingestion de la galette, on ne peut 

exclure l'intervention des facteurs psychosensoriels.)
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D'après les résultats de Leblanc et Cabanac, l'ADS représente 

seulement le 1/3 des dépenses liées au repas pour la même période (l'ADS 

est ici sous estimée, correspondant au gavage elle n'inclue pas les 

dépenses, de la mastication, de la déglutition et de la salivation).

Au total. l'ADS, notion classique, difficile à chiffrer, a donc été 

fortement surestimée chez l'humain, tant par l'évaluation excessive de la 

contribution des protéines (déduite des mesures effectuées chez des chiens 

en régime restrictif, plus attirés par la viande que par les sucres, à 

partir de prises alimentaires importantes) que par l'inclusion dans son 

calcul des dépenses liées aux facteurs psycho émotionnels (attente du 

repas, excitation de l'appétit, palatabilité)

2. Palatabilité et thermogénèse postprandiale

La notion d'une thermogénèse postprandiale variant avec la valeur 

hédonique des aliments permet d'affirmer le rôle de la palatabilité, dans 

la dépense énergétique. Dans l'étude présentée, la palatabilité diffère 

lors des 2 repas comme le montre le questionnaire: la galette ne provoque 

pas à l'évidence, le plaisir engendré par l'ingestion du spaghetti. Il en 

résulte, après ce repas non palatable, une production de chaleur plus 

faible (33%) que celle induite par le repas palatable de même composition 

(spaghetti).

Ces résultats confirment ceux de Leblanc et Cabanac (143): Après un 

apport alimentaire par gavage intragastrique (supprimant les stimulations 

sensorielles, cognitives et affectives du bon repas) la production post 

prandiale d'énergie est inférieure (70%) à celle du repas palatable (les 

apports caloriques et la répartititon glucido-lipido-protidique étant 

identiques dans les 2 tests.) L'hypothèse selon laquelle, la différence de 

thermogénèse observée par ces auteurs peut provenir de l'absence lors du 

gavage des dépenses de mastication, de déglutition, de salivation, ne peut 

être soutenue, puisque les différences de thermogénèse existent chez les 

femmes placées dans des conditions expérimentales identiques.
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A côté de la palatabilité, les autres facteurs, supposés capables 

d'augmenter la thermogénèse facultative, s'ils existent, agissent 

indépendamment de celle-ci:

1) Les apports caloriques et la répartition glucido-lipido-protidiques, 

identiques entre les 2 repas, ne peuvent être incriminés comme 

déclenchant cette extra chaleur. En outre, trois sujets n'ont pas 

mangé les 728 Kcal proposés. (Ils en ont respectivement mangé les 

5/6, les 2/3 et le 1/3); Leur consommation d'oxygène moyenne 

comparée à celles des 9 autres sujets, est semblable (soit pour les 

3 sujets: 11.65 pour la galette, 16.84 pour le spaghetti (ml.kg.

30 minutes) ;pour les 9 autres :10.94+ 2.88 et 16.29 +2.41)

2) L'influence de la distension gastrique dans la thermogénèse 

facultative n'a pas été rigoureusement contrôlée: la galette, 

déshydratée, a entraîné une consommation plus importante d'eau lors 

de son ingestion. Le volume total des apports sensiblement 

comparable, n'a pas pu être mesuré (de même que les sécrétions 

salivaires, gastriques qui peuvent différer entre les 2 repas).

On ne peut donc, avec Blondheim(23),exclure ce facteur. Deux 

remarques s'imposent:

-les aliments palatables étant généralement consommés avec avidité; 

le volume des ingestions et la palatabilité pourraient-ils faire 

varier la thermogénèse dans le même sens?

-Leblanc et Cabanac,(143) ont trouvé une augmentation d'oxygène plus 

importante avec le repas qu'avec le gavage de volume pourtant 

supérieur.



Certains caractères de la thermogénèse facultative peuvent être 

précisés :

Usa cinétique: la réponse thermogénique est précoce, constatée dès les 

premières mesures de Ÿ(à + 15 minutes), elle est maximale dans 

les 45 premières minutes et persiste à 90 minutes (fig.,6). Ces 

résultats sont en accord avec ceux de PR. Diamond et al, qui ont 

démontré chez le chien, par des repas simulés après 

oesophagostomie, que la thermogénèse facultative est maximale dans 

les premières minutes après le repas et dure environ 40 minutes; 

la thermogénèse attribuée à l'ADS, (l'alimentation étant apportée 

par gavage) ne s'élèvent franchement qu'à la 40ième minute (la 

sommation de ces 2 thermogénèses correspond à celle du repas pris 

par voie normale).

2)l'énergie dissipée: Avec les conditions expérimentales décrites, et 

pour une période de 90 minutes, la différence de production 

d'énergie postprandiale entre les 2 repas est de 23kJ soit 0.77% de 

l'énergie ingérée (3045k]). D'après l'étude de Leblanc et Cabanac, 

(143), 30.4k] ont été dissipés sous forme de chaleur lors du bon 

repas et pour une même période, soit 0.96% de l'énergie ingérée 

(3196k]).

La comparaison des thermogénèses postprandiales des sujets féminins 

avec les résultats de Leblanc et Cabanac chez les hommes est rendue 

possible: l'apport énergétique, la répartition glucido-lipido-protidique, 

les appareillages de mesure, les durées d'enregistrement des données sont 

identiques entre ces 2 expériences.

-l'augmentation de la dépense énergétique au dessus du MR du repas 

palatable est, chez les femmes une fois et demie supérieure à celle 

des hommes.

-l'élévation postprandiale d'énergie après le repas non palatable 

chez les femmes est quatre fois supérieure à celle du gavage.



Outre le sexe, d'autres facteurs diffèrent entre ces 2 expériences, et 

peuvent expliquer cette capacité thermogénique apparemment supérieure- chez 

les femmes: facteurs liées aux sujets (âge, poids...) aux conditions 

d'expérience (sujets masculins à jeûn avant les tests, environnement et 

horaires différents lors des mesures...) aux repas (valeurs hédoniques 

différentes entre les repas, classe de glucides, de lipides différents, mode 

d'alimentation par gavage dans un des tests).

En fait, si l'augmentation de thermogénèse induite par la palatabilité 

est comparée en valeur relative (différences des productions d'énergie des 

repas palatables ou non palatables par rapport au métabolisme de repos), la 

capacité thermogénique est semblable entre les 2 sexes: la thermogénèse 

facultative représente 5.9% du MR chez les femmes, 5.66% chez les hommes. 

Si les études statistiques confirmaient la réalité de cette hypothèse, on 

pourrait évoquer l'existence de facteurs affectant conjointement la 

thermogénèse facultative et le métabolisme de repos. Les facteurs 

actuellement connus, capable de moduler les valeurs du métabolisme basal 

sont: "inévitables" (l'âge, le sexe, les gènes ?) et "variables" 

(l'alimentation, le poids de masse maigre, la température, certaines 

hormones ou drogues, le stress ?) (81). Ces facteurs modifieraient-ils la 

thermogénèse facultative dans le même sens que le métabolisme de repos?

Une étude de Leblanc et al., chez des rats (121) aboutit à des 

résultats apparemment inverses: la thermogénèse après alimentation 

"cafétéria" est supérieure chez les mâles. Une alimentation palatable a 

conduit à une augmentation de la prise alimentaire identique dans les 2 

sexes, mais à une prise de poids supérieure chez les femelles associée 

chez celles-ci à une diminution de l'action thermogénique de la NA. Dans 

cette expérience, on peut évoquer un métabolisme basal des femelles 

inférieur à celui des mâles. La quantité d'aliments ingérée serait donc 

proportionnellement (par rapport au MR) supérieure, d'où une prise de 

poids plus importante, (la croissance du TAB a été retrouvée identique 

entre les 2 sexes). La diminution de la sensibilité thermogénique de la NA 

pourrait s'expliquer par la T^ plasmatique, dont les mesures montrent 

qu'elle est inférieure chez les rates (121). En effet la T3 chez 1 'humain
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(54) et chez le rat (121,182) sensibilise les actions 1 ipolytiques et 

thermogénique de la NA. La capacité thermogénique entre les 2 sexes 

rapportée au MR pourrait donc être semblable dans cette expérience. Des 

études ultérieures sont cependant nécessaires pour confirmer cette 

hypothèse.

3. Thermoqénèse facultative et oxydation des substrats

-La contribution relative des glucides et des lipides oxydés, dans la 

dépense énergétique avant et après les 2 repas, a été calculée à partir des 

dépenses énergétiques non protidiques(fig. 10).

-Pour une durée de 90 minutes de métabolisme de repos, 69kJ 

proviennent de l'oxydation des glucides.

-La dépense énergétique secondaire à l'oxydation des glucides en 

période postprandiale est de 96.10kd pour la galette (où 20% de l'énergie 

proviennent de l'oxydation des glucides), et de 121.44 kü pour le spaghetti 

(où 25% de la dépense postprandiale d1 énergie proviennent des glucides)

Si l'on admet que les 2 repas sont suivis d'une même absorption 

intestinale, et d'un métabolisme globalement semblable, l'oxydation des 

glucides, après le repas palatable produit 25.34 kJ de plus après la 

galette, ce qui correspond à la différence de thermogénèse entre les 2 

repas (23k0) La totalité de la production de chaleur induite par la 

palatabilité proviendrait donc de l'oxydation des glucides.

La cinétique de l'oxydation du glucose peut être évaluée à partir des 

quotients respiratoires, par un artifice mathématique:

-le QR, reflet du métabolisme interne est une valeur relative; une 

erreur minime dans la mesure du ou du VCO2 est répercutée,

amplifiée, dans le calcul de ce ratio (d'autant que le et le 

ŸCO2 varient physiologiquement à l'inverse). D'autre part, le QR,



pour être fiable doit être mesuré en période stationnaire (c'est-à- 

dire en l'absence de modifications internes) (77); cet état stable 

fait défaut après le repas. Ces facteurs rendent donc 

l'interprétation du QR délicate! Afin de pouvoir mieux comparer les 

variations postprandiales du QR, nous proposons de calculer la 

différence entre lesAQR des 2 repas. L'erreur duAQR liée à la 

mesure ou à l'activité neuromusculaire juste après l'ingestion de la 

galette peut être considéré comme très voisine de celle suivant le 

spaghetti, compte tenu de l'égalité du contenu calorique et de la 

composition des 2 repas.

La figure des différences des AQR (fig.18) reflète donc le surplus 

d'oxydation glucidique lors du spaghetti, par rapport à la galette. Deux 

phases peuvent être individualisées:

-une première phase précoce, de 0 à 30 minutes, peu intense, contem­

poraine du maximum de la dépense énergétique induite par la 

palatabilité.

-une deuxième phase plus tardive,et plus intense, de 45 à 90 minutes 

où l'oxydation des glucides est plus importante après le repas 

palatable.

Une étude, chez le rat, a montré que la présentation de l'alimentation 

s'accompagnait d'une élévation du QR (maximum à 3-4 minutes). Associée à 

une variation du débit rénal, sudoral et de la glycémie, elle a été 

rattachée à l'hyperpnée reflexe secondaire aux stimulations orales et 

gastriques de l'alimentation palatable; l'influence des modifications 

métaboliques faisant suite à l'absorption intestinale a été éliminée, 

celle-ci étant plus tardive (199). Des études plus récentes ont révélé, 

tant chez l'homme que chez l'animal, l'existence de variations hormonales 

"reflexes", après des repas palatables: variation d'insuline (175,278,281) 

de glucagon (59,104,294) de catécholamines (143,301,303,317).

Ces hormones, capables d'induire des modifications métaboliques, 

peuvent être rendues responsables des deux phases d'augmentations du^QR 

retrouvées chez les sujets féminins après le repas palatable seulement. Il
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convient donc d'étudier les sécrétions hormonales induites par la 

palatabilité, avant d'envisager les mécanismes possibles de l'oxydation du 

glucose, ceci sera fait ultérieurement.

Leblanc et Cabanac ont retrouvé des résultats similaires: l'oxydation 

des glucides, plus importante avec le repas palatable (3D?o supérieure au 

gavage) est responsable de la thermogénèse facultative. Ceci est d'une 

importance majeure car les métabolismes des sujets entre les deux 

expériences sont différents :

-le catabolisme glucidique est prédominant pendant la totalité de 

l'expérience (avant et après les repas) chez les hommes,

-il est essentiellement lipidique chez les femmes avant les repas et 

le reste après.

Ces différences de métabolisme proviennent de QR préprandiaux 

distincts entre les deux expériences: les hommes, après une nuit de jeCin, 

ont un QR moyen de 0.85, les femmes, après avoir déjeuné le matin, un QR de 

0.73 (Flatt a montré, contre toute attente, que le QR pouvait être plus 

élevé le matin à jeûn qu'après un repas (77)).Au total, l'oxydation 

glucidique est responsable de la thermogénèse induite par la palatabilité, 

quelque soit le métabolisme des sujets (catabolisme glucidique ou 

lipidique).

D'autre part, la cinétique de l'élévation du QR, chez ces auteurs, 

diffère de celle retrouvée chez les femmes: la différence entre les QR des 

deux repas est uniquement précoce ,lors des 45 premières minutes 

(l'augmentation tardive entre les A QR n'a pas été constatée). En 

anticipant, l'explication de ce phénomène pourrait provenir de l'insuline: 

en effet, dans ces 2 expériences, les variations de QR suivent avec le 

même profil, les variations d'insulinémie (Il existe un pic d'insuline 

précoce à 8 minutes pour le repas palatable seulement, chez les hommes; 

la sécrétion d'insuline est plus importante avec le spaghetti, à partir de 

30 minutes, chez les femmes).



4. Catécholamines et thermogénèse

Leblanc et Cabanac ont montré(143) que la NA plasmatique s'élevait 

après le repas palatable seulement (augmentation significative lors des 

huits premières minutes). Il a aussi été retrouvé chez les femmes, une 

élévation de la NA uniquement avec le bon repas. Cette augmentation aussi 

précoce (4 minutes) est plus durable (maximum à 30 minutes) et plus intense 

que dans l'expérience précédente (après le spaghetti la NA à 30 minutes est 

7 fois supérieure à celle de la galette, son taux est significativement 

plus élévé sur l'ensemble des 90 minutes postprandiales).

La sécrétion de NA plus importante chez les femmes, correspond aussi à une 

thermogénèse plus élevée: toutes deux sont supérieures au double de celles 

retrouvées chez les hommes (statistiques non faites). En accord avec 

plusieurs auteurs (125,137,143) la thermogénèse facultative s'accompagne donc 

d'une augmentation de la NA plasmatique.

Cette augmentation de la NA est responsable, au moins en partie, de la 

thermogénèse induite par la palatabilité (275), elle traduit l'augmentation 

de l'activité du système sympathique (302) comme le confirment les 

expériences utilisant les antagonistesbeta du système sympathique: le 

propranolol supprime ou atténue la DIT induite par la suralimentation chez 

le rat (234) le cochon (56) l'homme (274) et l'obèse suralimenté (79).

L'absence de corrélation significative entre thermogénèse et taux de 

NA plasmatique dans notre expérience n'infirme pas cette hypothèse (seule 

peut être rapportée la tendance (P<0.1) de la NA (surface A NA de 0 à 30 

minutes) a élever la consommation d'oxygène (surface A VOg de 0 à 45 

minutes) pour la période postprandiale correspondant, d'après P. Diamond 

et al., à la thermogénèse facultative (61)). En effet, le taux de NA 

plasmatique ne reflète pas fidèlement l'activité du systère sympathique: la 

NA, neuromédiateur est stockée dans les terminaisons axonales. Sa 

libération après dépolarisation membranaire dans la fente synaptique, est 

suivie d'une recapture et d'une synthèse de no vo par le neurone 

présynaptique afin de restaurer le taux intracellulaire initial.



La mesure de l'activité sympathique doit donc se faire par mesure du 

Turnover de la NA: mesure de la disparition de H^NA entrant dans la 

biosynthèse de la NA,inhibition de celle-ci par lj^methyl-parathyrosine 

(317).Ces mesures, contrôlées par l'utilisation de ganglioplégiques, ont 

montré que la thermogénèse facultative était bien liée à l'activité du 

système sympathique (augmentation du Turnover de la NA au niveau cardiaque, 

hépatique ou pancréatique) (212,261,317).

La NA plasmatique, diffusant hors des fentes synaptiques et sécrétée 

par la medull osurrénale, ne reflète pas parfaitement l'activité du 

sympathique (71); ses variations sont faibles (303,322) et ne coïncident 

pas toujours avec les variations de la production de chaleur, ceci explique 

l'absence de corrélation entre ces deux paramètres dans notre expérience. 

D'autres facteurs peuvent aussi être avancés:

-les interférences non connues entre A et NA sur la thermogénèse, la 

répartition de leurs différents récepteurs, leurs actions sélectives 

sur certains tissus ou organes

-l'intervention d'hormones modulant la sécrétion ou l'action de la NA, 

comme les hormones thyroïdiennes (dont les faibles variations 

modulent les effets lipolytiques et thermogéniques de la NA) ou 

comme l'insuline, l'ACTH, les corticoïdes.

-les conditions énergétiques des sujets (froid, exercice 

musculaire) métaboliques (hypoxie, l'hypoglycémie) ou psycho 

affectives (stress,émotion) ne sont pas forcément comparables entre 

les sujets. Chacune de ces situations peut modifier les taux 

circulants de NA.

Les variations d'adrénaline sont très faibles entre les deux repas: le 

spaghetti augmente très légèrement l'adrénalinémie au dessus des valeurs de 

base pour les 30 premières minutes après le début du repas, la galette la 

diminue. Ces faibles variations réflètent une faible activité de la 

médullosurrénale (48). La NA plasmatique traduisant alors principalement 

(bien qu'infidèlement) la diffusion de ce neurotransmetteur en dehors des 

fentes synaptiques.



Dans l'étude de Leblanc et Cabanac (143),les résultats sont inverses: pour 

les 8 premières minutes, l'adrénaline chute pour le repas palatable, alors 

qu'elle augmente très légèrement pour le repas non palatable. L'activité 

medullosurrénalienne est donc différente entre les sujets des 2 

expériences. Connaissant les multiples facteurs capables de faire varier la 

sécrétion d'adrénaline, il est hasardeux de vouloir en donner une 

explication univoque.

5.Rôle thermogénique de l'insuline

Le rôle thermogénique de l'insuline, dans la dépense énergétique 

postprandiale facultative, a été étudié: Si les études statistiques n'ont 

pas permis de relier entre elles, les variables VOg, dépenses énergétiques, 

QR, catécholamines, pour les trentes premières minutes, les quarante-cinq 

dernières, ou la totalité de l'enregistrement postprandial, en revanche, il 

a été retrouvé une corrélation très forte (P<0.01) entre la dépense 

énergétique (surface de 0 à 9ü minutes) et l'insuline (surface de 0 à 90 

minutes) pour le repas palatable seulement. L'insulinémie et la 

thermogénèse induite par la palatabilité sont donc bien liées.

Ce résultat est d'importance majeure car l'influence de l'insuline 

dans la production postprandiale de chaleur est actuellement très discutée:

-L'insuline est une hormone anabolisante; elle augmente les 

dépôts de protéine, de graisse et de glycogène (112,172) ce qui lui 

suggère pour certains, un rôle inhibiteur de la thermogénèse (243). 

De plus, ses taux sont élevés chez des rats rendus obèses (295).

-pour d'autres, à l'inverse, c'est une hormone thermogénique: des rats 

diabétiques n'arrivent pas à augmenter leur production de chaleur 

pendant une exposition au froid (19ü) ou après suralimentation (239), 

l'injection d'insuline restaure leurs capacités thermogéniques 

(63.239). Il a été montré chez de jeunes rats, que l'insuline 

potentialisait les effets de la NA sur la consommation d'C^ (elle



était inefficace chez des rats plus âgés)(243). Enfin, un effet 

calorigénique de l'insuline a été retrouvé chez des chiens 

hypothermiques: celle-ci améliore la résistance au froid de ces 

animaux (283).

Les résultats obtenus chez les femmes, démontrent bien que l'insuline joue 

un rôle important dans la thermogénèse induite par la palatabilité. Son 

mécanisme pourrait être:

-direct par action sur les cellules 

thermogéniques

-indirect, en augmentant l'entrée de glucose dans 

la cellule (14.285) ou en potentialisant les 

effets thermogéniques de la NA

-mixte

Ceci peut être appuyé par des expériences in vitro, ou il a été montré 

que l'insuline stimulait le TAB directement et par potentialisation des 

effets thermogéniques des catécholamines (243); associée au glucose elle 

augmente de.façon intense la production de chaleur par les adipocytes 

(191).

6. Insuline glucose

Conformément aux données de la littérature la comparaison des courbes 

postprandiales d"insuline-glucose", permet de séparer artificiellement 

deux phases(fig 19):

-Une première céphalique, reflexe, lors du repas, où existe une 

sécrétion d'insuline sans variation de la glycémie. Chez les sujets 

féminins, il n'a pas été noté de modification des valeurs de base de 

l'insuline et du glucose après chacun des 2 repas.

-Une deuxième phase plus tardive (à partir de 2û à 3Ü minutes), où la 

glycémie s'élève par suite de l'absorption des aliments. Celle-ci
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est responsable de l'augmentation secondaire de l'insuline. Lors de 

cette période, il a été mesuré des taux de glucose plasmatique 

similaires avec les 2 repas, alors que l'insulinémie du repas 

palatable était à un niveau double de celle du repas non palatable.

Ce phénomène d'ascension retardée de l'insuline, induite" par la 

palatabilité, contemporaine de l'absorption des aliments, est 

d'interprétation délicate: 1'absorption des aliments, est en principe 

identique après des repas de même composition; il est difficile d'admettre 

une sécrétion reflexe si tardive.

La phase céphalique, commence a être bien connue: les stimulations

sensorielles qui accompagnent normalement les repas informent 

l'hypothalamus qui en réponse induit, par 1'intermédiaire du 

pneumogastrique, une sécrétion d'insuline (76,198,278).

Le pic d'insuline a été retrouvé chez le rat (166,167). Il apparait 

dans les 3 premières minutes après le début du repas. Son amplitude est 

proportionnelle à la palatabilité, il peut-être conditionné (168,299,308). 

L'atropine (308), la vagotomie (166), l'abolissent.

Chez le chien, la décharge d'insuline apparait lors des dix premières 

minutes, sans variation de la glycémie ( 74). Elle existe même avec des 

repas simulés, une présentation d'eau où de cellulose (73,76,115).

Les mêmes phénomènes ont été observés chez le mouton (11), le lapin, 

l'agneau (211), les veaux (27).

Chez l'humain (maigre ou obèse), ce reflexe a été retrouvé après 

présentation visuelle et/ou olfactive de mets palatables (201,253,267), et 

après hypnose suggérant l'alimentation (94). Leblanc et Cabanac ont montré 

que l'intubation gastrique le supprimait (143) (La variation d'insuline 

lors du gavage étant secondaire à des variations de la glycémie.)

Dans l'expérience présentée, cette phase n'a pas été mise en évidence, 

plusieurs phénomènes peuvent être imputés:



1° Les prélèvements ont été insuffisants: en effet, il n'a pas été 

réalisé de dosages intermédiaires entre 4 et 30 minutes. 

Cependant, chez l'humain, tous les auteurs s'accordent pour dire 

que l'élévation de l'insuline débute avant 4 minutes:

-Louis Sylvestre et al. ont trouvé un pic d'insuline significati­

vement plus élevé à 4 minutes, maximum à 8 minutes, revenant aux 

valeurs de base à 10-12 minutes (12),

-Leblanc et al., des différences sur les 8 premières minutes (début 

à 2 minutes, maximum à 4 minutes) (143),

-Sjostrtim et al., un pic apparaissant 1 à 2 minutes après la 

présentation de l'alimentation, et durant 5 minutes (267),

-Bien que modeste, et d'apparition plus lente, il existe un pic 

après 5 minutes de stimulation d'après Parra-Covarrubias (201).

2° L'état nutritionel de l'organisme, ou la durée du jeûne précédant 

l'alimentation. Il semble en effet que plus la privation 

alimentaire précédant le repas est importante, plus le pic est 

d'apparition précoce (12). Il convient de rappeler que les 

sujets féminins avaient pris une collation le matin, alors que les 

sujets masculins de Leblanc et Cabanac jeûnaient depuis plus de 12 

heures (il en résulte également des glycémies basales plus faibles 

chez les femmes que chez les hommes).

3° L'intensité des stimulations psychosensorielles trop faible lors du 

repas palatable (où trop semblables entre le spaghetti et la 

galette.) En fait, à la différence de l'animal (168) il n'a 

jamais été retrouvé chez l'humain de corrélation entre ces 

stimulations (où la taille du repas) et le pic d'insulinémie(12).



Les deux dernières hypothèses sont particulièrement 

intéressantes à considérer:

4° Certaines études(12,267) ont montré qu'après le repas, la 

sécrétion d'insuline par rapport aux valeurs de base est variable 

selon les individus, trois types de réponses sont possibles:

-sujets avec insuline très élevée

-sujets avec élévation modérée de l'insuline

-chute de l'insulinémie.

De plus, le même sujet, avec le même repas, peut avoir une 

sécrétion variable d'insuline. L'absence de reproductibilité du 

reflexe céphalique, en relation avec des caractéristiques 

individuelles ou des conditions particulières de palatabilité, peut 

expliquer que les analyses statistiques englobant les trois types 

de réponse ne mettent pas en évidence le pic sécrétoire précoce.

5° Il pourrait exister un facteur, lors du repas palatable 

chez les femmes, qui abolierait ce reflexe d'insuline. Parmi les 

nombreux facteurs modulant la secrétion céphalique reflexe 

d'insuline, le plus évident est le stress (12). Il existe, d'autre 

part, une étroite interrelation entre les facteurs adrénergiques et 

la relâche d'insuline (95):

-la stimulation splanchique (innervant le pancréas) inhibe chez le 

chien (25,209), le chat, le mouton (25) et le veau (26), la 

sécrétion d'insu line(par stimulation des récepteurs alpha; 

réponse est abolie par la phentolamine (186)).

-l'injection d'A, de Na ou de sympathomimétiques, sur des 

cellules pancréatiques (174), des pancréas perfusés (163), ou 

chez l'animal entier (136,162,179) incluant l'homme (210), a 

montré que la NA comme l'A (mais moins efficacement) inhibent la 

sécrétion d'insuline.



-l'utilisation d'antagonistes alpha (phentolamine, yohimbine, 

prazosine, phénoxybenzamine) supprime l'effet inhibiteur des 

catécholamines (123,194,194), alors que les ganglioplégiques 

(trimethaphan) ou les bêta bloquants (propranolol) suppriment leur 

effet stimulant (96).

Ces études mettent en évidence le rôle régulateur des catécholamines 

sur l'insulinosécrétion:

-ils inhibent la sécrétion par les alpha récepteurs, en particulier 

alpha 2 récepteurs (193,196,222)

-ils la stimulent par les beta récepteurs, en particulier les beta 2 

récepteurs (101,129,165,177)

L'effet résultant est:

-une stimulation de la sécrétion d'insuline, pour des 

concentrations d'adrénaline (issue de la medullo 

(164,298) ou de noradrénaline (issue des terminaisons 

(306)

-une inhibition de cette sécrétion pour des taux élevés, mais 

physiologiques, de catécholamines (NA surtout) (187).

-il semble, en fait, que la stimulation des récepteurs alpha, module 

l'action des beta (169);des variations minimes de structure 

moléculaire peuvent transformer un agent inhibiteur en un agent 

bloquant (169); Il est possible d'augmenter la sensibilité d'un 

animal au stimulant beta (107,279).

Au total, dans l'expérience effectuée chez les femmes, 1'importante 

élévation de la noradrénaline (réponse supérieure au double de celle 

mesurée par Leblanc et Cabanac chez les hommes) pourrait expliquer le 

blocage de la sécrétion d'insuline lors de la phase céphalique reflexe.

faibles

surrénale)

nerveuses)



Dans l'état actuel des connaissances on ne peut cependant, exclure les 

autres hypothèses.

Lors de la deuxième phase (à partir de 2Ci à 3D minutes) les glycémies 

s'élèvent de façon similaire avec chacun des 2 repas. Elles traduisent le 

passage sanguin des aliments ingérés. Il est surprenant de constater que 

l'insulinémie du repas palatable à 3D minutes est double de celle du repas 

non palatable. Cette sécrétion d'insuline tardive, très importante pour le 

repas palatable, est d'interprétation délicate: Il convient d'évoquer pour 

l'expliquer, les principaux facteurs actuellement connus, responsables de 

l'insulinosécrétion.

1) La régulation immédiate, directe (sur les cellules beta des ilôts 

de Langerhans)est sous le contrôle des nutriments, au premier rang 

desquels le glucose lui-même (175). Le glucose, malgré des 

glycémies identiques entre les deux repas, pourrait être à 

l'origine des taux élevés d'insuline notés surtout lors du bon 

repas: par son action hypoglycémiante, l'insuline masquerait 

l'augmentation de la glycémie, qui a engendré sa sécrétion. Il y 

aurait donc un turnover du glucose augmenté avec le repas 

palatable.

Cette hypothèse implique une arrivée du glucose dans le courrant 

sanguin plus importante avec le spaghetti, qu'avec la galette. 

Ceci est possible par trois mécanismes:

-Une modification des aliments lors de la préparation de la 

galette (mixage, congélation,lyophylisation) qui rendrait 

celle-ci moins rapidement absorbable par le tube digestif. A 

moins que la concentration élevée de cette préparation à 

l'entrée du duodémum ralentisse son passage dans la circulation. 

Cette hypothèse est peu probable.

-La palatabilité pourrait faire varier directement l'absorption



intestinale par un mécanisme non connu (intervention d'hormones 

digestives?), qui reste à démontrer.

-Enfin, il pourrait y avoir libération de glucose endogène à 

partir du glycogène hépatique. Cette hypothèse est renoue 

crédible si on la confronte aux données de la littérature:

La glycogénolyse lors du repas a été suggérée par certains 

auteurs (251,252,268,278). Récemment Langhans et al., ont montré 

que le glycogène hépatique diminue (25%) pendant le repas chez 

le rat (cette diminution est plus importante encore, lorsque les 

animaux sont nourris ad libitum) (141).

Par ailleurs, il est admis que la stimulation des récepteurs 

alpha et beta provoquent une augmentation de la glycogénolyse 

hépatique, en l'absence d'insuline ou de glucagon (72,133).

Chez les femmes, au début de la période postprandiale, il a été 

mesuré des taux de NA après le spaghetti, très supérieurs à ceux 

de la galette. La NA pourrait donc augmenter la production de 

glucose lors du repas palatable et secondairement être à 

l'origine du pic d'insuline tardif.

Le surcroît de production d'insuline limiterait d'une part, par 

rétrocontrole négatif, la production hépatique de glucose 

(glycogénogénèse accrue et inhibition de la néoglucogénèse et de 

la glycogénolyse) et d'autre part, faciliterait la pénétration 

intracellulaire du glucose au niveau du tissu musculaire 

(captation, oxydation et mise en réserve) et adipeux (actions 

semblables auxquelles s'ajoute la synthèse des triglycérides) 

(15,47).

A côté des catécholamines, le tétrapeptide C terminal commun à 

la cholecystokinine et à la gastrine (219), le vasoactive 

intestinal peptide (256), et une variété de glucagon like 

peptides (113), relâchés par l'intestin à l'arrivée du bol



alimentaire pourraient augmenter la glycogénolyse (avec ou sous 

l'intervention du glucagon). Il pourrait y avoir alors, comme 

vu précédemment, une sécrétion d'insuline réactionnelle.

2) A côté du stimulus glucose se superposent les influences neuro 

hormonales, au premier rang desquelles, les hormones des ilôts de 

Langerhans:

-le glucagon (par voie locale ou générale) ne semble pas ici 

impliqué, puisque la noradrénaline inhibe (281) habituellement 

son action insulino sécrétrice (254,290). La somatostatine (84), 

le polypeptide PP (97), les prostaglandines pancréatiques (4,221), 

sont insulinoinhibiteurs. Secrétés lors de glycémies élevées, 

ils ne peuvent donc expliquer le pic d'insuline tardif.

-Les hormones du tractus gastro-entérique (sécrétine, cholecystoki- 

nine-pancréozymine, gastrine, somatostatine, la substance P, la 

motiline, le vasoactive intestinal polypeptide (VIP), le gastro 

inhibitory polypeptide (GIP), la neurotensine, la bombésine et 

l’entéroglucagon) exercent des actions spécifiques mais agissent 

toutes sur la sécrétion d'insuline (261); leur rôle est mal 

connu, on ne peut les éliminer. Il en est de même des peptides à 

fonction opiacée (la beta endorphine et des concentrations faibles 

d'enképhalines augmentent la concentration d'insuline (281)).

3) Parmi les hormones de la circulation générale interferrant avec 

1'insulino sécrétion (hormones de croissance, thyroïdiennes et 

stéroïdiennes mais aussi parathormone, vitamine D^, calcitonine) 

les catécholamines jouent un rôle privilégié: Il a été avancé 

précédemment que ces hormones pouvaient être tenues responsables 

de l'absence du pic insulinique précoce (reflexe céphalique) mais 

qu'elles pouvaient, à l'inverse, induire une hyperglycémie à 

l'origine de la sécrétion tardive d'insuline (lors du repas 

palatable seulement).



Lors de cette phase, la levée de l'insulino inhibition est a priori 

paradoxale, cependant:

Il a été montré que la stimulation sympathique du pancréas, 

dans des conditions euglycémiques, inhibe la relâche 

d'insuline chez des veaux conscients (28,69), des chats, 

des chiens et des moutons anesthésiés (25,91,120,186,2U9).

A l'inverse, la stimulation des nerfs splanchiques, avec des 

glycémies élevées, peut conduire à de discrètes 

augmentations de l'insuline chez des chiens et des cochons 

(128.114). On peut donc penser que les glycémies élevées 

chez les femmes lors du repas palatable, sont à l'origine 

de la levée du blocage par la NA (malgré leurs taux 

élevés) de l'insulino-sécrétion.

Un premier essai de modélisation peut être avancé: Après un repas, il 

existe une sécrétion d'insuline et de catécholamines. La 

palatabilité, l'état de réplétion de l'organisme pourraient faire 

varier leurs amplitudes et leurs cinétiques.

-Après un jeûne important: l'ingestion d'un repas palatable 

augmente la NA plasmatique, il s'y associe une sécrétion reflexe 

d'insuline très précoce par l'intermédiaire du vague. Aux 

stimulations psychosensorielles s'ajouttent peut être des 

stimulations neuro-humorales: Stephens a montré que l'injection 

de NA dans le noyau hypothalamique latéral (centre de la prise 

alimentaire) induisait un pic immédiat d'insuline (273). Ces 

réponse permettrait à l'animal de manger plus (79,161,173), et 

protégerait le glycogène hépatique de l'oxydation ( les réserves 

sont basses). Les mesures chez les hommes, effectuées par Leblanc 

et Cabanac, pourraient répondre à ce modèle.

-Lorsque l'état de jeûne est de courte durée, la sécrétion de NA 

est plus importante: il a été précédemment avancé que l'activité



du système nerveux est plus importante après un repas qu'après 

une nuit de jeûne(30û); inversement, la sous-alimentation diminue 

le tonus sympathique (38,124,272,316). Cette sécrétion est 

renforcée par la palatabilité. Les taux élevés de NA permet­

traient la vidange hépatique du glycogène, et l'oxydation 

périphérique du glucose (glycolyse accrue) tout en inhibant la 

sécrétion d'insuline. Le reflexe céphalique serait donc diminué 

ou aboli (la participation du vague est, pour certains, peu 

importante après un jeûne de courte durée (187). L'insuline ne 

serait secrétée que secondairement, sous l'influence de 

l'hyperglycémie (maintenant élevés les taux de NA (265)). Une 

action directe insulinoséerétrice de la NA sur les centres 

nerveux n'est pas exclue (la stimulation par la NA du noyau 

hypothalamique ventro-médian - centre de la satiété - augmente 

immédiatement le glucagon et l'insuline (273), Il active la 

phosphorylase hépatique qui entretient la glycogénolyse (261)). 

Ce phénomène de sécrétion retardée de l'insuline (qui entretient 

aussi l'activité du système sympathique (244)), associé aux taux 

élevés de NA permettrait des dépenses énergétiques très élevées, 

ainsi que la survenue précoce de la satiété (en rapport pour 

certains, à l'hyperglycémie hyperinsulinémie (200,208)).

Chez les femmes, ayant mangé le matin, les sécrétions hormonales 

sont de ce type. Outre le profil hormonal,il convient de noter, 

ce qui renforce la crédibilité de ce modèle, que l'oxydation des 

glucides (responsable de la totalité des dépenses énergétiques), 

évolue d'après le quotient respiratoire en 2 phases (fig 16). La 

première peut correspondre à l'oxydation du glycogène sous 

l'effet des catécholamines seuls, la seconde plus importante, à 

l'oxydation des substrats apportés par l'alimentation sous 

l'effet combiné des catécholamines et de l'insuline.



7. Glucagon

Les résultats des 6 sujets chez lesquels le glucagon plasmatique a été 

dosé, révèlent une tendance à l'augmentation de celui-ci, au delà de 15 

minutes, pour le repas palatable seulement et chez les trois sujets qui ont 

mangé le spaghetti en premier ( fig 17). Malgré la grande labilité de sa 

sécrétion , en relation avec des facteurs émotionnels dont le stress 

(24,160,223), il semble utile lors d'une étude ultérieure de vérifier que la 

palatabilité soit capable à elle seule d'augmenter la glucagonémie.

En effet, si la sécrétion du glucagon induite par la palatabilité 

était confirmée, les mécanismes de cette sécrétion pourrait correspondre à 

des mécanismes déjà connus: non pas l'augmentation de la glycémie (188), 

ou de l'insuline (215,216) puisque toutes deux induisent habituellement une 

chute de glucagon, mais:

-Un mécanisme purement reflexe, mis en évidence par certains 

auteurs au début du repas (59,104,294),

-Une sécrétion secondaire à l'élévation de l'adrénaline 

(85,86,87,268) ou à l'activation sympathique (187,186,307), 

mécanismes évoqués par d'autres, pour expliquer les taux élevés 

retrouvés lors du repas (59,104,294).

8. Capacité thermogénique variable?

8.1 Pendant les 30 premières minutes, les sujets qui ont consommé le plus 

d'oxygène avec le spaghetti sont ceux qui ont eu la consommation d'Û2 la 

plus élevée avec la galette (fig.20) (corrélation significative pour la 

période de 0 à 30 minutes (P<0.01)). On peut conclure qu'il existe des 

variations individuelles: certains sujets sont-ils plus stimulés par 

l'alimentation? sont-ils plus sensibles aux agents responsables de la 

thermogénèse facultative?. Pour l'ensemble de la période postprandiale (ou 

pour les 45 dernières minutes) cette corrélation disparait, ce qui tend à
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prouver que les capacités thermogéniques après 30 minutes, sont 

indépendantes des caractéristiques individuelles. Ceci doit être 

rapproché à ce qui a été avancé au début de la discussion, et aux résultats 

de P. Diamond et al: l'ADS, identique pour une même alimentation devient la 

seule composante de la thermogénèse postprandiale 20 à 30 minutes après 

le début du repas.

8.2 L'expérience étant conduite sur un groupe de 12 femmes, l'influence du 

cycle menstruel a été étudiée. Lors de l'expérience 4 sujets étaient en 

phase préovulatoire, 7 autres en post ovulatoire, 1 sujet était en suite de 

couche (les sujets testés à trois jours d'intervalle restaient dans la 

même phase). Pour les 4 sujets en première partie de cycle, la différence 

de 9Û2 entre les repas est plus faible que pour les 7 autres (P<0.1 presque 

<0.5). Les hormones oestroprogestatives interféreraient donc avec la 

thermogénèse. Ceci n'est pas pour nous surprendre, car l'on connaît 

l'influence des variations hormonales du cycle menstruel sur la température 

centrale (176,189). Ces résultats apparaissent sur la figure 20: le sujet 

en suite de couche ou le taux de progestérone est très important, est celui 

dont la capacité thermogénique facultative est la plus élevée. A 

l'inverse, les sujets en phase folliculaire ont, comparativement, une 

consommation d'oxygène plus faible avec le spaghetti qu'avec la galette. 

Au total, un rapport progestérone sur oestrogène élevé, potentialiserait-il 

les effets thermogéniques? (de la NA?) .

8.3 La thermogénèse facultative pourrait être un des facteurs permettant 

la régulation du poids corporel (118,126,182,286,289). Un des sujets était 

ancienne obèse (surcharge, de 18kg). Stabilisée au poids de 63.8Kg depuis un 

an, les mesures effectuées chez elle différent de celles des autres sujets.

-Dans son comportement alimentaire:

Le spaghetti lui a procuré un plaisir intense, la galette jugée 

"bonne" (meilleure note) un plaisir moyen (réponse maximale).

Elle avait "très faim" avant le repas, réponse confirmée par la 

sélection des 40 mets choisis sur les 40 proposés (moyenne des 

autres sujets 7) et n'était rassasiée par aucun des 2 repas.



TABLEAU 4: VARIATIONS METABOLIQUES (V02> QR, DEPENSE ENERGETIQUE, NA, A, INSULINE, GLYCEMIE) 

APRES LES REPAS CHEZ LE SUJET ANCIENNE OBESE, ET CHEZ LES AUTRES SUJETS

Avo2 A vo2 Aqr AEnergle A NA A NA A A AGlycémie AInsul in

ml.Kg î ml.Kg !
Surface KJ.min î à 4 min pg.ml'i , — 1 

pg.ml . mg.100m1 ! jtU.ml !

30 min 90 mi n 90 min 90 min pg.ml-1 90 min 90 min 90 min 90 min

Galette 21 ,9 39,7 - 1,95 77,6 188,0 1 2 732 216 1 117 3 119

ANCIENNE

OBESE

Spagliet t1 22,2 73,3 2,73 99.9 - 128,8 17 917 378 882 1 86 5

9,9 31,7 1 ,87 63,2 33,1 639 - 638 1 83 7 1 770

MOYENNE

Galette
- 1.0 - 7,6 - 1,27 - 9,0 - 62.2 - 1 911 - 216 - 228 - 3 12

DES

AUTRES SUJETS 11,8 61.3 3,72 66,2 87,6 6 243 - 18 2 016 1 01 I

Spnghctti
' / ■ I- - 7,6 1 0,71 - 8,1 - 16,7 - 1 208 - 138 - 612 - 1 921 vo



-Dans ses variations métaboliques (tableau 4):Les consommations 

d'oxygène après chacun des 2 repas se sont avérées plus élevées 

que celles des autres sujets, mais sans qu'il y ait de 

différence de ŸO2 lors des trentes premières minutes, entre 

spaghetti et galette. A cette dépense énergétique explosive 

(sujet G.Tr. de la fig.20) associée à une diminution apparente de 

la thermogénèse facultative, correspond un profil de sécrétion 

des catecholamines similaire : sa NA est supérieure (4 fois avec 

le spaghetti, 30 fois avec la galette) à celle des autres sujets 

pour l'ensemble de la période postprandiale (tableau 4), mais, à 

4 minutes sa NA chute avec le repas palatable, alors qu'elle 

s'élève avec le repas non palatable (réactions inverses de 

celles habituellement notées) (sujet G. Tr. de la fig. 13). Il 

est impossible de tirer des conclusions valables à partir de ce 

seul sujet, mais l'on peut se demander:

1) S'il n'est pas hyperexcitable: dépense énergétique, sécrétion 

d'adrénaline, de noradrénaline, supérieures à celles des autres 

sujets (l'insulinémie et la glycémie sont sensiblement 

comparables). En dessous du poids affiché par le pondérostat 

l'humain serait-il très exitable par l'alimentation (même non 

palatable)? De cette observation on peut rapprocher les résultats 

de deux expériences:

-La chaleur produite par des cellules adipeuses provenant de 

sujets obèses s'est avérée, après réduction de poids, 

supérieure à celle produite avant l'amaigrissement (13ü) 

-Après amaigrissement, il y a amélioration de la thermogénèse 

postprandiale chez les çbèses (19,216).

2) Si, chez cette ancienne obèse, il n'y a pas une perte du pouvoir 

discriminatif habituellement induit par les stimulations 

psychosensorielles liée à l'alimentation? il existe en effet une 

thermogénèse facultative plus faible (proportionnellement à celle 

des autres sujets), et une diminution de la NA à 4 minutes avec 

le repas palatable. Un trouble du comportement pourrait en être



à l'origine, comme en atteste le questionnaire. Des études 

ultérieures permettront peut-être la compréhension de ces 

phénomènes.

8.4 La thermogénèse induite par la palatabilité est sujette nous l'avons 

vu, à de nombreux facteurs modulant son amplitude. L'ordre de présentation 

en est un majeur. Pour atténuer ce facteur, 6 sujets ont commencé 

l'expérience par le spaghetti (groupe A), 6 autres par la galette (groupe 

B).La comparaison de ces 2 groupes permet d'étudier l'influence de l'ordre 

de présentation. Malgré des valeurs de base identiques, les taux de NA sont 

plus élevées pour le repas palatable et plus faibles pour le repas non 

palatable, dans le groupe A que dans le groupe B (fig.12). Les analyses 

statistiques démontrent:

1° que ces différences sont significatives: la surface intégrée(À 

NA pour 90 minutes) du "spaghetti première venue" est 

supérieure à celle du "spaghetti deuxième venue". De même la 

NA de la "galette première venue" est supérieure à celle de la 

seconde.

2° que deux facteurs sont mis en évidence par analyse 

factorielle.

-un, lié à la palatabilité (P<G.Û5)

-l'autre, à l'ordre de venue (P<0.05)

-il n'y a pas d'interaction significative entre ces 2 

facteurs.

L'ordre de venue peut affecter la sécrétion de NA de 2 façons:

-d'une part, l'inquiétude engendrée par le premier passage 

dans le laboratoire, élève artificiellement la Na,

-d'autre part, pour les sujets qui ont commencé par la galette, 

une mauvaise impression persiste lors de la 2ème venue. Elle 

atténue la sécrétion de NA induite par le spaghetti. 

Inversement, les sujets ayant mangé le spaghetti en premier, 

sachant que la galette va leur être présentée lors du 2ème test, 

ont une certaine appréhension.



L'influence de l'ordre de venue affecte aussi, les consommations 

d'oxygène des 30 premières minutes suivant le début du repas (fig. 6).

-les A VO2 des 2 galettes sont comparables (l'influence de la 

découverte du laboratoire ne se fait pas sentir).

-par contre, la consommation d'oxygène lorsque le spaghetti est ingéré 

en premier (groupe A), est de 50% supérieure à celle du spaghetti ingé 

en deuxième (groupe B).

Les analyses factorielles n'ont pas permis de mettre en évidence, avec 

les consommations d'oxygène un facteur attribuable à l'ordre de venue. Ce 

fait provient d'un nombre insuffisant de sujets. Ce facteur affecte aussi 

les taux d'adrénaline mais est de moindre importance et non significatif. 

De même, il existe une tendance à l'augmentation de la sécrétion 

plasmatique de glucagon au delà de 15 minutes, pour le spaghetti consommé 

en premier seulement. (Cette influence n'existe pas pour l'insulinémie et 

la glycémie). Au total, à côté des stimulations psychosensorielles liées aux 

qualités hédoniques des aliments, d'autres phénomènes, liés à l'ordre de 

présentation, sont capables de faire varier la thermogénèse par 

l'intermédiaire de la NA. De l'action conjuguée des différentes 

stimulations psychiques et sensorielles découlerait la palatabilité 

capable de moduler les dépenses énergétiques postprandiales facultatives. 

Cette variation de la palatabilité avec des facteurs extérieurs a été 

retrouvée dans une étude récente conduite chez le rat: il a été mis en 

évidence, que les modes de présentations ( simultanés ou séquentiels) de 

l'alimentation étaient capable de faire varier, a eux seuls, la 

palatabilité (280).

8.5 Trois sujets ont trouvé la galette aversive et ne l'ont pas toute 

mangée. L'apport calorique pouvant retentir sur la dépense énergétique 

facultative, ces sujets ont été comparés aux neufs autres, pour étudier 

l'influence de ce facteur. Les principales mesures sont résumées dans le 

tableau 5.

-R. Me. à la même évolution des paramètres testés que les autres 

sujets. Cependant avec le spaghetti, la diminution de la NA 

s'accompagne d'une augmentation d'A; Avec la galette, les 

augmentations de la NA et de l'A s'accompagnent d'une glycémie élevée



(P<0.CJ5) et une d'insulinémie basse.

-D. Coa des thermogénèses très peu élevées avec chacun des deux 

repas (ceci est peut être en rapport avec des sécrétions d'insuline 

faibles malgré l'augmentation de la Na lors des 2 repas.)

-D. Be. au contraire, a des thermogénèses élevées (malgré, lors de 

l'ingestion de la galette, une chute de la NA, de l'A (R<0.05), de 

l'insuline, et du glucose plasmatique).

Ces trois sujets, qui ont mangé respectivement les 5/6, les 2/3, le 1/3 

des 2 repas, malgré ces différences réagissent comme les autres sujets 

(fig.20). Sans exclure le rôle de l'apport calorique (où du volume ingéré) 

dans le déclenchement de la thermogénèse induite par l'alimentation, il est 

possible de dire que ce dernier n'est pas le facteur principal de la 

thermogénèse facultative. Ces résultats confirment ceux de Leblanc et al. 

chez le rat (167).

9. Thermogénèse et coût du stockage.

Dans l'état actuel des connaissances, il n'est pas possible d'évaluer 

le stockage des aliments ingérés, après chacun des 2 repas. Il faudrait en 

effet:

1) Connaître exactement l'absorption intestinale, savoir l'apprécier 

quantitativement et qualitativement pour chaque élément nutritif. 

Celle-ci devrait être identique quelque soit l'état métabolique du 

sujet, ses sécrétions digestives, le volume ingéré.

2) Connaître les voies métaboliques permettant la transformation des 

nutriments absorbés. Ces transformations, toujours les mêmes 

quelque soit la quantité de substrats apportée devraient être 

insensibles aux besoins métaboliques des sujets (croissance, jeûne) 

aux variations hormonales (accidentelles ou circadiennes). Elles 

ne devraient pas interférer les unes sur les autres ni permettre la 

mise en jeu discontinue de voies accessoires.



TABLEAU 5 : COMPARAISONS DES VARIATIONS METABOLIQUES DES 3 SUJETS (P.ME; D.CO; D.BE) N'AYANT PAS 

INGERE LA TOTALITE DES REPAS, A CELLES DES AUTRES SUJETS.

Repas

KCal

A vo2
-1

ml .Kg 

30 min

AQR

90 min

A na

.—1 pg.ml .

30 mi n

pg.ml 

30 min

A A

-1

AClycémie 

mg.100ml î 

90 min

Alnsul lne 

/ill.m î 

90 min

PME

Galette

Spaghetti

620

728

13,5 - 5,60 1 174,6 298,6

24,3 1,95 1 922,7 927,9

3 358

2 338

1 305

3 759

D.CO

Galette
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250

2 50
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D.BE
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3) Connaître les lieux de stockage eux aussi constants, les voies 

métaboliques qui y conduisent pour chacun des nutriments, 

l'origine et la nature des substrats permettant les réactions 

d'anabolisme. Ces différentes étapes devraient être insensibles 

aux facteurs extérieurs.

4) Enfin savoir mesurer les réserves et évaluer le coût du stockage 

avec une grande précision (longues périodes de mesure, état 

stationnaire des sujets) en faisant abstraction des variations 

individuelles.

Devant la complexité des phénomènes du stockage,nous avons abordé le 

problème de façon plus simpliste:

23 kJ ont été économisés pour la galette, par rapport au spaghetti, lors 

des 90 minutes postprandiales de mesure (soit 0.77% de l’apport 

alimentaire, chiffre semblable à celui de Leblanc et Cabanac : 0.96%).

Si l'on estime à 2% le stockage, sous forme de lipides, de l'énergie 

réellement absorbée (et non ingérée) par le tractus digestif, et pour 

l'ensemble de la période postprandiale; Un individu, chez lequel la 

réponse thermogénique induite par la palatabilité serait abolie, aurait un 

gain de poids de plus de 2.4Kg par an par rapport à un sujet normal, et 

pour une absorption calorique journalière de 2000 Kcal. Il deviendrait en

dix ans... un magnifique obèse (30.000 Kcal sont responsables de 5Kg de

graisse (81)). Ces calculs optimistes doivent être nuancés.

L'absence de thermogénèse facultative n'explique pas , à elle seule 

l'obésité: une augmentation de 218 Kcal par jour (soit 7% des entrées) ont 

probablement été nécessaires pour le stockage des 1.730.000 Kcal 

excédentaires de graisse de William Campbell, 340 Kg, ancien champion 

d'obésité (81) il semble cependant qu'elle puisse y contribuer.

En effet, le concept d'une thermogénèse postprandiale diminuée dans 

l'étiologie de l'obésité (118,126,178,286,289) est très discutée: la majo­

rité des auteurs a retrouvé une thermogénèse postprandiale diminuée chez



l'obèse, comparée à celle du sujet normal ingérant le même repas 

(18,126,130,206,260). D'autres n'ont pas mis en évidence de différence 

entre ces 2 groupes (31,53,92,300,304), ou l'ont trouvé trop faible pour 

qu'elle puisse être responsable de la surcharge pondérale (22).

Certains arguments renforcent l'idée d'une thermogénèse déficiente 

chez l'obèse:

-l'effet de la NA est diminuée dans l'obésité humaine ou 

animale (287).

-les individus ayant des antécédents familiaux d'obésité ont une 

capacité thermogénique plus faible après exposition au froid 

(21,121) et aux agents thermogéniques (126) que celle des sujets 

provenant de familles indemnes.

-Après réduction de poids, il y a amélioration de la thermogénèse 

post prandiale chez les obèses (19,218), conjointement à 

l'amélioration de la tolérance au glucose. De plus, il a été 

montré que la plus faible capacité thermogénique des sujets 

obèses pouvait provenir de leur insulino-résistance (223) (les 

sujets ayant des tolérances au glucose normales auraient des 

thermogénèses induites par le glucose normales (300), c'est 

resouligner le rôle que joue l'insuline dans la thermogénèse).

-in vitro, la chaleur produite par les cellules adipeuses 

provenant de sujets obèses s'est avérée, après réduction de 

poids, supérieure à celle produite avant l'amaigrissement (mais 

elle reste inférieure à celle des adipocytes normaux) (270).

De nombreux mécanismes restent ignorés dans l'obésité. La connaissance 

d'un déficit thermogénique permettra peut être à l'avenir de reconsidérer 

cette pathologie.



D'autres sujets doivent être abordés dans ce chapitre, ce sont celui 

du coût du travail de la digestion et celui du rendement de 1'absorption 

intestinale: l'importance des stimulations orales (céphaliques) est"bien

connue dans le déclenchement des sécrétions salivaires et chlorhydropeptique 

(mise en jeu vagale). Une étude récente a montré que le sham feeding chez 

l'humain augmentait aussi la sécrétion pancréatique de trypsine (jusqu'à 

92% de sa valeur maximale), cette réponse est diminuée par l'atropine (5).

Ceci amène donc deux remarques:

Les sécrétions digestives dépensent un surcroit d'énergie lors du 

repas palatable, il convient donc à l'avenir de faire le bilan de 

ces dépenses. D'autre part, le contenu des sécrétions digestives favorise 

l'absorption intestinale, il convient donc de vérifier que la palatabilité 

ne modifie pas cette dernière.

10. Thermogénèse induite par 1 a palatabilité, diet induced 

thermogenesis glucose induced thermogenesis

Il est permis de penser que le surcroît de thermogénèse (ou diet 

induced thermogenesis) mesuré après les expériences de suralimentation, 

tant chez l'humain (6,129,183,264) que chez l'animal (145,234,261,293) 

correspond à la thermogénèse induite par la palatabilité:

-lors de suralimentation volontaire, l'alimentation est 

nécessairement palatable pour qu'elle soit ingérée en excès.

-inversement, la palatabilité est capable d'augmenter, seule, la 

production postprandiale de chaleur. En accord avec Leblanc et 

coll. (143,147) et, comme il a été précédemment avancé, les 

variations de l'apport calorique ne sont pas indispensables pour 

la génèse de cette extra chaleur.



-les hormones responsables de la thermogénèse postprandiale après 

suralimentation (DIT) (102,274) ou après l'ingestion de repas 

palatables (143,178) sont les mêmes. La cinétique .de leur 

sécrétion est identique (263).

Des études ultérieures, à partir de surconsommation de mets palatables 

et non palatables, devraient permettre de confirmer cette hypothèse.

A la suite du repas, un autre mécanisme de production de chaleur a été 

décrit, il fait intervenir le glucose et est communément appelé "glucose 

induced thermogenesis" (GIT). Sa comparaison avec la thermogénèse induite 

par la palatabilité permet de comprendre certains événements survenant lors 

de celle-ci.

La GIT a été mise en évidence après injection simultanée d'insuline et 

de glucose par voie intraveineuse (hyperinsulinémie euglycèmic clamp 

technique) (217). Cette méthode ne permet pas de douter du ré le 

thermogénique du glucose en présence d'insuline: l'administration 

parentérale abolissant toute stimulation psychosensorielle évite 

l'apparition de la thermogénèse induite par la palatabilité. La GIT a 

également été retrouvée après des ingestions de sucre (dans ce dernier 

cas, il convient d'être très prudent dans l'interprétation des données de 

la littérature: les solutions sucrées, palatables, pouvant élever la 

thermogénèse par leur qualité hédonique, et par leur composition 

biochimique).

L'effet thermogénique du glucose, démontré chez l'animal (137,139) et 

chez l'homme (125,244,303,321,322) est très rapide (303), non lié à 

l'apport calorique, il n'altère pas le métabolisme basal (301). Avec de 

petites charges glucidiques (50g) les obèses ont une GIT plus faible que 

celle de sujets normaux (206) mais cette dernière est restaurée si les 

charges glucidiques sont plus importantes (100g) (300).



A côté du rôle essentiel joué par l'insuline dans la GIT, celui des 

catécholamines dans ce même mécanisme est discuté:

-Pour certains la NA a une action thermogénique puisque lors de la 

GIT, son taux et l'activité sympathique sont augmentés 

(32,160,213,301,302,318,322) (en même temps que s'améliorent les 

tests de tolérance au glucose (303,322)), et qu'une diminution de la 

disponibilité du glucose (jeûne, hypoglycémie) s'accompagne d'une 

diminution de l'activité sympathique (137,140,319) (le 2 

désoxyglucose, inhibiteur du glucose, supprime même cette réponse 

(214)). Le mécanisme de l'augmentation de NA avec le glucose n'est 

pas connu (302,303), il pourrait s'agir: d'une sécrétion secondaire à 

une fuite de plasma dans la lumière intestinale suivant le gradient 

osmotique (135); d'une inhibition de la dégradation enzymatique de la 

NA (60); il semble plus probable en fait, qu'il s'agisse d'un effet 

direct du glucose ou de l'insuline sur les centres nerveux 

(140,318,60,32) (l'insuline stimule au niveau central le système 

sympathique chez le chien (158,204); la streptozotocine supprime 

cette activité au niveau du TAB (315); le centre ventromédian 

pourrait être impliqué dans ce mécanisme (205,320)).

-Pour d'autres, le rôle de la NA dans la GIT est accessoire: la GIT 

bien que diminuée n'est pas abolie par le propranolol (300,301) et ne 

s'accompagne pas d'une augmentation de sensibilité aux effets 

thermiques de la NA (301).

Les méthodes de glucose clamp ont aussi révélées que 50 à 75% de la 

thermogénèse lors de la GIT étaient liés au stockage, le reste provenant de 

cycles hépatique ou musculaire ( cycle de Cori, cycle de l'Alanine) (217) 

( à ce niveau la NA pourrait être impliquée). C'est l'insuline qui, par son 

rôle permissif sur le stockage, serait à l'origine de la GIT (la GIT 

diminue proportionnellement au degré d'insulino résistance (93,218); la 

diminution de poids chez l'obèse restaure les capacités thermogéniques 

(218)).

La connaissance de certains évènements, ceux abordés dans l'étude, et



ceux survenant lors de la GIT, peut faire remettre en question la 

similitude des mécanismes entre DIT et NST.

-Comme il a été vu dans l'introduction, la NST résulte 

essentiellement d'une activation par les catecholamines du TAB 

(182). Elle permet, chez l'animal exposé au froid de maintenir 

l'homéostasie thermique. ( Une exposition chronique conduit à une 

croissance de ce tissu (182) et à une hyperplasie réactionnelle 

à l'augmentation des dépenses (288)).

-la GIT, comme il a été dit plus haut, serait liée à l'augmenta­

tion du stockage des nutriements, phénomène permis par 

l'intervention de l'insuline.

-après ce qu'il a été dit dans ce travail, on se demande si la 

thermogénèse induite par la palatabilité (et, ou la DIT) ne 

pourrait pas résulter des 2 mécanismes précédents: action 

combinée des catécholamines et de l'insuline sur" les tissus 

thermogéniques et les tissus responsables du stockage de 

l'énergie. La DIT pourrait donc être différente de la NST.

Cette hypothèse séduisante demande a être confirmée, elle 

expliquerait:

-les différences ultrastructurales du TAB, retrouvées après 

stimulation par le froid (NST) et l'alimentation (DIT) (111).

-la faible augmentation de la thermogénèse facultative par les 

aliments protidiques ( en l'absence d'insuline?):

-avant la réalisation de l'expérience décrite dans cet 

exposé, il a été constaté chez un seul sujet qu'un repas 

aglucidique palatable, conduisait à une faible augmentation 

du MR et des catécholamines plasmatiques.



-Fenton a constaté que des souris nourries ad libitum 

devenaient obèses sauf si la nourriture offerte était riche 

en protéines (73).

-l'effet thermique de la NA chez l'homme qui n'est pas influencé 

par la suralimentation de repas mixtes (33,131) ou de glucose 

(301), à la différence de chez le rat (234)).

-mais aussi d'autres mécanismes comme l'origine et la nature 

(glucidique ou lipidique) des substrats pour la NST et la DIT ; 

les interférences entre les sécrétions de l'insuline et des 

catecholamines...

C'est dire 1'importance des expériences qui pourront expliquer les 

relations entre activité sympathique (et sécrétion de NA) et insuline (avec 

le rôle sécrétoire du parasympathique.)

Avant de conclure, il semble nécessaire de justifier la démarche qui a 

amené à comparer la GIT à la thermogénèse facultative DIT (où l'une 

implique une stimulation de la thermogénèse par les glucides, l'autre par 

la palatabilité): c'est parce que ces deux mécanismes s'intégrent (et tout 

particulièrement la GIT, qui n'a été mise en évidence que par une méthode 

indirecte de glucose-clamp) dans l'ensemble complexe de la prise 

alimentaire dont elles ne reflètent que deux épiphénomènes physiologiques 

successifs.

11. Alliesthésie négative et contrôle de la prise alimentaire

L'ailiesthésie négative a été retrouvée après le repas galette 

seulement, au cours même de son ingestion, en l'absence de modifications 

préalables du milieu interne. Les stimulations psychosensoriel les 

induites par des repas de valeurs hédoniques différentes sont donc capables 

selon les circonstances, de la faire apparaître.
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D'après les données de la littérature il existe une dualité des 

mécanismes générant l'ailiesthésie négative:

-Celle-ci a été mise en évidence après modification de l'état interne 

(perfusion intra-gastrique, intra-duodénale ou intraveineuse, de sel, 

glucose, sucrose, manitol ou de protéines (42,66,100)). Il a donc 

été suspecté l'existence de voies (à partir de récepteurs 

périphériques: hépatiques (249,250) duodénaux (44) ou centraux (70)), 

capables d'informer les centres nerveux de la prise alimentaire.

-L'alliesthésie a été retrouvée après des stimulations olfactives ou 

gustatives "pures" (45,65,66). Les stimulations psycho-sensorielles 

représentent donc une deuxième modalité d'information pour les 

centres nerveux (intercentrale? humorale?).

Retrouvée chez les femmes après le repas non palatable, il apparaît 

que l'alliesthésie négative quand elle existe:

-est indépendante de la nature de l'alimentation.

-fait essentiellement appel lors d'un repas normal à un mécanisme lié 

aux stimulations psycho-sensoriel les.

En effet:

-les différences d'osmolarité du bol alimentaire à l'entrée du 

tube digestif après les 2 types de repas, différences liées à 

la dilution de l'alimentation par les sucs digestifs et pour 

la galette à son mode de préparation (mixage, congélation, 

lyophilisation), semblent peu importantes entre les 2 repas 

(ces variables n'ont cependant pas été quantifiées).

-les stimulations céphaliques (appréciation de la qualité des



repas) en revanche, et ce qui en découle (variations 

métaboliques et sécrétions hormonales réflexes), sont 

significativement distinctes entre l'alimentation palatable 

et non palatable. Le mode d'action des stimulations.psycho- 

sensoriel les pourrait être direct (intercent-ral ), ou 

indirect. La forte élévation de l'adrénaline, de la 

noradrénaline, sans modifications de l'insulinémie après le 

repas palatable éviterait-elle 1 'apparition de 

l'alliesthésie? L'absence de variation de ces hormones 

durant l'alimentation non palatable participerait-elle à sa 

génèse? (le rôle joué par le couple catécholamine-insuline 

sur l'augmentation de la prise alimentaire est bien connu 

(157)). A moins qu'il ne s'agisse d'une modification d'une 

variable non mesurée dans ce travail ou d'une discordance 

entre les stimulations psychosensorielles et humorales (257)? 

Des expériences ultérieures devraient pouvoir lever ces 

inconnues.

Le rôle de l'alliesthésie négative n'est pas connu. Cependant:

-l'idée qu'on se fait du repas persiste 90 minutes après la 

fin de l'ingestion. On peut donc suggérer, comme certains 

auteurs (29,192), qu'elle peut intervenir dans 

l'apprentissage de la palatabilité. ,

-l'apparition simultanée de la satiété et de l'alliesthésie a 

fait penser que ces deux variables obéissaient à un 

déterminisme commun (30). Dans la présente étude, la 

survenue de la satiété, identique après les deux repas (et 

pendant les 90 minutes qui les suivent) contredit cette 

hypothèse. Ceci est en accord avec les données récentes de 

la littérature: l'alliesthésie survenant après un aliment 

donné est responsable d'une "satiété sélective" pour cet 

aliment (sensory specific satiety) (155,226). Ainsi trois 

sujets (P.Me.,D.Co.,D.Be.) n'ont pu ingérer en totalité la



galette, celle-ci leur inspirant progressivement un réel 

dégoût; A l'inverse, la succession de mets palatables lors du 

bon repas en renouvellent les sensations olfacto-gùstatives 

l'évite. La finalité de ce processus pourrait donc permettre 

chez l'animal la sélection et le renouvell,é_ment de 

l'alimentation (224,225), et non l'arrêt de la prise 

alimentaire liée à une "satiété globale".
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CONCLUSION

L'ADS, notion classique difficile à chiffrer a donc été fortement 

surestimée chez l'humain, tant par l'évaluation excessive de la 

contribution des protéines, que par l'inclusion dans son calcul des 

dépenses liées aux facteurs psycho-émotionnels (attente du repas, 

excitation de l'appétit, palatabilité).

La notion d'une thermogénèse postprandiale variant avec la valeur 

hédonique des aliments fait jouer à la palatabilité un rôle majeur dans 

cette dépense énergétique: il a été en effet mesuré une production de 

chaleur postprandiale plus faible (33%) après le repas non palatable 

qu'après le repas palatable pourtant de même composition. Cette 

thermogénèse facultative représente 5,9% du MR chez les femmes (5.66% dans 

l'expérience de Leblanc et al.(143)). Elle est secondaire à l'oxydation des 

glucides.

L'augmentation de la noradrénaline est responsable, au moins en 

partie, de la thermogénèse induite par la palatabilité. Elle correspond à 

l'augmentation de l'activité sympathique (302).

Le rôle thermogénique de l'insuline a été démontré. La cinétique de 

sa sécrétion n'obéit pas aux données habituelles de la littérature:

-la phase céphalique réflexe n'a pas été retrouvée,

-une phase tardive de sécrétion (30 minutes après le repas) a été 

constatée. Celle-ci pourrait résulter de la forte élévation de la 

NA, directement ou indirectement par accroissement de la 

glycogénolyse hépatique. Elle pourrait renforcer la sécrétion de NA 

(245) et permettre d'augmenter la captation périphérique du glucose.



La thermogénèse facultative ayant été mise en évidence, il a été 

montré:

-que la capacité thermogénique est variable selon les individus,

-que le cycle menstruel influence cette thermogénèse,

-qu'une variation de poids corporel peut la faire varier (phénomène à 

vérifier puisque constaté chez un seul sujet),

-que des facteurs psychologiques liés à l'ordre des repas, sont 

capables de moduler la thermogénèse facultative (et le taux de 

noradrénaline). Il y aurait une action conjuguée des différentes 

stimulations psychiques et sensorielles dans la génèse de la 

palatabilité.

-enfin, que cette thermogénèse postprandiale est indépendante de 

l'énergie ingérée: de faibles apports caloriques pouvant entraîner 

une réponse importante.

Une étude ultérieure avec une galette de goût véritablement neutre, un 

contrôle du volume ingéré, une durée d'expérimentation plus importante et 

des périodes de métabolisme basal témoins, devraient permettre de préciser 

ces données, ou de les compléter en proposant des repas constitués oe 

protéines ou des apports variables en volume et en énergie.

La production postprandiale de chaleur pourrait participer à la 

régulation du poids corporel, et être par son défaut en partie reponsable 

de l'obésité. C'est ainsi qu'à la suite de ce travail, trois axes 

principaux de recherche peuvent être proposés:

-Etude de l'influence de la palatabilité sur l'absorption intestinale 

(et rôle du pneumogastrique sur celle-ci): les stimulations vagales 

"céphaliques" sont en effet capables d'augmenter les sécrétions 

digestives nécessaires à l'absorption (196).

-Etude du couple insuline-catécholamine sur la thermogénèse post­

prandiale facultative en particulier chez l'obèse et le diabétique en 

différenciant deux phases l'une précoce l'autre tardive: Strang en
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1902 (276) a mis en évidence des variations de thermogénèse post­

prandiale entre sujets normaux et obèses; ces thermogénèses semblent 

avoir des cinétiques distinctes.

-Etude de la thermogénèse induite par la palatabilité lors de 

déséquilibre pondéral et lors de longues durées: les résultats 

préliminaires d'une expériences, menée en collaboration avec P. 

Diamond sous la direction de J. Leblanc, révèlent que la thermogénèse 

est plus élevée chez le chien après des prises alimentaires 

séquentielles qu'après une ingestion unique isocalorique 

(enregistrement sur une période de 9 heures). De plus, les 

fluctuations de la thermogénèse facultative chez l'individu au cours 

d'une perte de poids ne sont pas connus: l'organisme cherche-t-il à 

diminuer ses dépenses afin de préserver ses réserves, alors qu'il 

semble exister un accroissement paradoxal de la palatabilité afin 

d'augmenter les apports énergétiques? Inversement, que devient la 

thermogénèse induite par la palatabilité lors d'une prise de poids?
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