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LE CONDITIONNEMENT INSTRUMENTAL .DES REPONSES VEGETATIVES
CHEZ L'"HOMME.

INTRODUCTION

Les théories de 1l'apprentissage ne sont pas immuables : elles
constituent un systéme de concepts modelé par le jeu d'interprétatioms
en constant remaniement et 1l'apport de données expérimentales nouvelles.

Jusqu'au début des années 1960, il &tait admis que le condi-
tionnement classique s'appliquait aux réponses végétatives, tandis que
le conditionnement instrumental ou opérant ne pouvait @tre obtenu qu'a
partir de réponses motrices (Schlosberg, 1937 ; Skinmer, 1938 ; Kimble,
1961). En fait, cette conception reposait sur l'affirmation selon la-
quelle le syst@me nerveux végétatif (SNV), n'ayant pas d'interaction
directe avec le milieu extérieur, ne saurait 8tre manipulé par des pro-
cédures instrumentales. Les quelques expériences infructueuses de condi-
tionnement opérant de diverses réponses végétatives, telles la saliva-
tion (Miller et Komorski, 1937), la vasoconstriction (Skinner et
Delabarre, 1938) (cité&s par Skinner, 1938), 1'activité &lectrodermale
(Mowrer, 1938), vinrent renforcer cette premiére théorie.

Cependant, dés 1961, Neal Miller jugeait une telle dichotomie
inappropriée. Selon cet auteur, toute répomse viscérale ou glandulaire
modifiable par conditionnement classique devrait 1'8tre par condition-
nement instrumental. Afin de valider cette position théorique, un nombre
considérable d'expériences ont &té réalis@es, tant chez 1'homme que
chez 1'animal. Chez l'homme, elles apparaissent sous les termes de con-
ditionnement opérant, puis rétroaction biologique ou contrSle volontaire,
ce qui a introduit une certaine confusion quant & la signification exacte
de cette terminologie. Par ailleurs, les auteurs ont &té rapidement
confrontés 3 plusieurs problémes théoriques: le stimulus externe, au lieu

d'influer directement sur l'effecteur végétatif, pourrait agir par



1'intermédiaire du systéme somatique, ou encore d'un processus idéation-
nel, tel qu'il apparait dans les pratiques de méditation transcendan-
tale ou de yoga. Une telle éventualité a conduit les chercheurs 3 con-
tr6ler les médiations les plus probables, notamment 1'activité muscu-
laire, la respiration, les stratégies cognitives susceptibles d'8tre
développées par le sujet. L'importance attribuée 3 l'existence et au con-
trdle des facteurs médiationnels, contraste cependant avec le peu d'in-
térét accordé 3 d'autres problémes, peut-8tre plus essentiels, telles

que les limites imposées par les caractéristiques des systémes physiolo-
giques impliqués dans ces apprentissages. Or, seule une analyse critique
minutieuse, inté&grant aussi bien les aspects psychologiques que physiolo-
giques, permettra d'envisager si l'apprentissage instrumental est un
attribut exclusif du systéme somatique, comme le considérait la premiére
génération de travaux, ou une propriété des réponses nerveuses, indépen-

damment de leur nature végétative et motrice.



CONDITIONNEMENT INSTRUMENTAL, BIORETROACTION, CONTROLE
VOLONTAIRE.

A -DEFINITIONS ~

1) Problématiques et procédures

Les recherches chez 1'homme ont préférentiellement porté sur
1'activité électrodermale (AED), témoin du fonctionnement des glandes
sudoripares (Darrow, 1934 ; Kunmo, 1956), la fréquence cardiaque (FC),
et la pression artérielle (PA), essentiellement en raison de leur facilité
d'enregistrement. L'étude des modifications de ces répoﬁses a &té envi-

sagée dans le cadre de deux problématiques.

. Conditiommement opérant ~ Cette premidre approche utilise le
schéma traditionnel, ol un stimulus extéroceptif (tonalité ou lumiére
ayant valeur de renforcement, choc &lectrique ot son bruyant ayéht valeur
de punition) suit toute réponse satisfaisant au critére &tabli a priori
par l'expérimentateur. Le sujet ignore la relation entre 1a réponse et le
stimulus, ainsi que le but de 1'apprentissage. Cette procédure entraine
des modifications généralement de faible importance et donne lieu 3 des
interprétations souvent ambigués, aussi bien pour 1'AED (cf. revues cri-
tiques de Katkin et Murray, 1968 ; Lemineur et Maurice, 1971 ; Kimmel,

1973) que pour les réponses cardiovasculaires (Katkin et Murray, 1968).

. Rétroaction biologique - Son principe est essentiellement basé sur
la théorie de Smith et Chapman (1954) : la difficulté 3 conditionner une
réponse végétative résulterait d'une absence de voies afférentes, suscep—-
tibles de véhiculer une information depuis 1l'organe périphérique jusqu'aux
centres nerveux supérieurs. Il s'agit donc de pallier le manque d'infor-
mation intéroceptive par un apport d'information extéroceptive. Celle-ci
est alors dispensée au moyen d'un signal arbitraire (lumiére, tonalité),
qui donne au sujet une appréciation immédiate des modifications de la

réponse testée. Par ailleurs, l'objectif expérimental ne consiste pas



seulement 3 réaliser des conditionnements, mais 3 savoir jusqu'd quel
point un sujet humain peut modifier volontairement ses fonctions végéta-
tives. C'est pourquoi, 3 la terminologie d' "apprentissage par biorétroac—
tion", appose-t-on le synonyme d'"apprentissage de contrdle volontaire".
Les procédures sont élabor&es dans le but de favoriser 1'apprentissage.
Cette optique met l'accent, du point de vue méthodologique, sur la quan-
tité d'information dispensé@e au sujet. La variable concerne, dans un pre-
mier temps, le signal de rétroaction, dans un second temps, la connais-
sance exacte de la relation réponse -signal.

Le signal de rétroaction est d&livré soit en mode analogue,
soit en mode binaire. Le mode analogue fournit une repré&sentation propor-
tionnelle des variations de la réponse végétative ; le sujet est donc
informé du degré de ses modifications, de fagon constante (signal analogue
continu) ou intermittente (signal discontinu). Le mode binaire ne donne
qu'une mesure absolue (existence ou absence) des changements de la répomnse ;
il est nécessairement intermittent: Lors des premiéres expérienceé, 1'uti=-
lisation d'un signal (lumidre, tonalité) dénué de toute valeur motivation-
nelle pourrait expliquer la faiblesse des performances obtenues. Par la
suite, l'association 3 ce type de signaux d'é&léments motivants (projec-
tions de nus, gain ou perte monétaire) donne lieu 2 de considérables modi-
fications, par exemple de 1'AED (Johnson et Schwartz, 1967 ; May et Johnson,
1969), des accélérations cardiaques qui peuvent atteindre 29 battements
par minute (bpm), au lieu de 3 bpm, et des d&c&lératioms de l'ordre de
7 bpm, au lieu de 1,5 bpm (Stephens, 1972 ; Bouchard et Granger, 1977).

A partir de 1970, l'apprentissage par biorétroaction subit une
gvolution : 4 1l'information déj3 mise & la disposition du sujet au moyen
du stimulus extéroceptif, vient s'ajouter la connaissance de la relation
réponse~signal et du but de l'apprentissage. Une procédure de contrlle
volontaire peut alors €tre définie comme une procédure de biorétroaction ol

le sujet est informé explicitement des conditions expérimentales.

. Comparaison des deux approches - Du fait de l'existence de
deux problématiques, on a souvent considéré les procédures qui leur sont
associées comme fondamentalement distinctes. Or, la différence entre les

procédures de conditionnement opérant et de biorétroaction, entre 1l'utili-



REPONSE DU
SUJET

CONDITIONNEMENT INSTRUMENTAL

Renforcement

Punition
positif

BIORETROACTION
Signal binaire Signal analogue

Signal analogue
discontinu

continu

REPONSE CORRECTE

(modification de 1la
réponse végétative
dans le sens attendu)

PAS DE MODIFICATION
PAR RAPPORT AU NIVEAU
DE BASE

REPONSE INCORRECTE

(Modification de 1la
réponse végétative
dans le sens contraire)

Figure | - Comparaison entre les procédures de conditionnement instrumental et de biorétroaction:

Dans une procédure instrumentale avec renforcement positif, ou punition, et dans une

procédure de biorétroaction avec signal binaire, la réponse du sujet détermine la
présence (X) ou 1'absence (O) du stimulus ext&roceptif. Dans une procédure de bio-

rétroaction avec signal analogue, la réponse du sujet détermine 1'intensité == du
stimulus extéroceptif.
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sation d'un stimulus - renforgateur ou punitif - et d'un signal rétroactif
semble 8tre exclusivement d'ordre sémantique. Dans la figure !, la place
de 1'élément extéroceptif est situé dans les différentes procédures. Ce
tableau montre que, dans le cas de la biorétroaction, l1'apparition du
signal est toujours régie par le comportement du sujet. Le fait que le
sujet en soit informé introduit une variable indépendante supplémentaire,
qui n'altére pas la structure du schéma d'apprentissage. Par conséquent,
il semble que toute expérience basé&e sur le principe de la bioré&troaction
puisse étre considérée comme une forme plus ou moins complexe du condi-
tionnement instrumental, qui en conserve la caractéristique essentielle :
la dépendance entre la réponse émise et le stimulus qui constitue le

renforcement.

2) Type de réponse testée

Selon Bl;ck (1974), le contrdle volontaire d'une réponse végé-
tative requiert la capacité de provoquer aussi bien que d'inhiber 1'occu-
rence de cette répomse. Cependant, 1l'examen des courbes de performance
révéle des profils d'acquisition différents selon le sens et selon 1'in-
dice testé. Les augmentations de fréquence de réponses &lectrodermales
(RED) sont généralement plus promoncées que les diminutions ; les accélé-
rations cardiaques sont toujours beaucoup plus rapides et plus importantes
(10 bpm en moyenne) que les décélérations (3 bpm en moyenne), les augmen-
tations de PA traduisent ume modification tardive, tramsitoire, n'excé~-
dant pas 2 mm Hg ; en revanche, les baisses de PA s'amorcent rapidement,
leur progression est réguliére sans jamais remonter vers le niveau initial.
Au moins en ce qui concerme le systéme cardiovasculaire les modifications
bidirectionnelles sont sous~tendus par des mécanismes physiologiques
différents, elles font également appel 3 des processus d'ajustement
homéostasique différents (Engel, 1972 ; Lang, 1973 ; Hatch et Gatchel,
1979). I1 n'est donc pas possible d'exiger une ampleur et une facilité
de modification similaires pour les variations opposées d'un méme

indice végétatif.



B - ETUDE DES VARIABLES INDEPENDANTES EXTERNES

1) Connaissance de la relation entre réponse et stimulus

extéroceptif

Les premiéres remarques relatives 3 la connaissance de la réponse
d contrdler sont issues des questionnaires post—expérimentaux. Ceux=-ci
révéleraient que les sujets ayant pressenti la nature de la réponse ne
parviennent pas i modifier leur AED (Mednick, 1964 ; Sterm, 1966, 1967)
ou leur FC (Engel et Hansen, 1966). En revanche, les sujets ayant deviné
le but de 1l'expérience parviennent & contrdler leur FC (Engel et Hansen,
1966) . Se référant 3 ces observations, certains auteurs estiment que la
connaissance de la réponse perturbe 1l'apprentissage, et choisissent de ne
pas informer leurs sujets (Engel et Chism, 1967 ; Headrick et al., 1971). Cepen-
dant, plusieurs &tudes systématiques ultérieures ont donné lieu aux conclu-
sions suivantes : dans une t3che d'accélération de FC, le fait de connaitre
la réponse 3 contrdler favorise au contraire 1'importance des modifica-
tions (Johns, 1970 ; Bergman et Johnson, 1972 ; Blanchard et al., 1974),
et leur rapidité (Schwartz, 1973). Dans une tdche de décélération, les
performances sont également facilitées, mais 3 un degré moindre (Johns,
1970 ; Blanchard et al., 1974). Les données concernant la PA indiquent un
rdle facilitateur pour une td3che d'augmentation, mais nul pour une diminu-

"tion (Shapiro, 1973 ; Surwitt et Hager, 1977). Enfin, les é&tudes consacrées
3 1'AED révélent que des sujets informés font, par rapport 3 des sujets
non informés, des performances meilleures (Crider et al., 1966 ; Klinge,
1972) ou similaires (Schwartz et Johnson, 1969).

L'ensemble de ces données montre que, contrairement aux premiéres
observations de Mednick, Stern et Engel, la connaissance de la relation
entre la réponse et le signal ne nuit pas 3 la performance. Elle exerce
un role facilitateur, de plus ou moins grande importance, selon la réponse
test@e. Ainsi, l'utilisation de cette variable apparalt pertinente dans

les procédures de contrdle volontaire.



2) Le signal de rétroaction

. Mode analogue /Mode binaire - La densité d'information dispensée
par le signal devrait influencer directement les performances du sujet.
En comparant les r&sultats obtenus chez deux groupes de sujets recevant
un signal analogue ou 'binaire, quelques auteurs constatent une l&gére supé-
riorité des premiers dans une tdche d'accroissement cardiaque (Lang,
1973 ; Blanchard et al., 1974 ; Lang et Twentyman, 1974) et aucun effet
en décroissement (Lang et Twentyman, 1974). Toutefois, Colgan (1977) estime
que la faiblesse des performances résulte d'un manque d'instruction et
d'une motivation insuffisante des sujets. En palliant ces défauts, Colgan
démontre de fagon concluante la supériorité de 1'analogue sur le binaire,
tant en accélération (10 bpm au lieu de 4), qu'en décé@lération (4 bpm au
lieu d'un échec). Des résultats similaires sont obtenus avec les baisses
de PA (Blanchard et al., 1974 ; Fey et Lindholm, 1975 ; Shannon et al.,
1978).

. Présence du signal /Absence du signal - D'autres chercheurs, au
lieu de mesurer l'efficacité de divers signaux rétroactifs, tentent de
déterminer le rdle que le signal lui-méme peut exercer dans 1'apprentis-
sage. Les Etudes systématiques consacrées i la FC ont &té é&laborées selon
trois méthodes. Une premiére procédure consiste & comparer les performances
simultanées.de sujets bénéficiant ou non d'une rétroaction externe. Certains
auteurs ne constatent aucune différence entre les groupes, que la tache
soit un accroissement (Bergman et Johmsom, 1972 ; Manuck et al., 1975 ; Levenson,
1976), un décroissement (Bouchard et Granger, 1977), ou les deux types de
modification (Blanchard et al., 1974 ; Lott et Gatchel, 1978). Au contraire,
d'autres auteurs observent une meilleure performance en présence du signal
rétroactif (Blanchard et Young, 1974 ; Davidson, 1976) et un degré de
réussite fonction directe de la densité de signal fournie : - 100 Z, 507%,
07 (Brenmer et al., 1969). Cette proc&dure donne donc lieu & des ré&sultats
disparates et ne permet pas de dégager une conclusion quant au rdle du

signal de rétroaction.



Dans la seconde méthode, le signal est présenté de fagon dépen—
dante ou non de la réponse. Lang et al. (1967), dans une t3che de stabi~-
lisation de FC, observent qu'avec un signal indépendant, les sujets ne
font aucune acquisition. Leur performance est inférieure 3 celle de sujets
neutres dont la t3ache consiste en une simple observation du signal.
Hniatow (1971), reprenant le méme protocole, constate que les expériemnces
avec signaux dépendants ou non donnent des ré&sultats identiques. En revan-—
che, Obrist et al. (1975) remarquent qu'un signal non dépendant perturbe la ta3che
d'augmentation de FC. En conséquence, l'emploi d'un signal parall&le non
dépendant produit des effets essentiellement négatifs sur la performance.
I1 est vraisemblable qu'il engendre un manque d'attention chez le sujet,
et ne permet pas 3 celui-ci de maitriser la situation expé@rimentale.

Enfin, une troisiéme comparaison peut &tre effectude & l'aide
de mesures appareilles : un méme sujet est soumis successivement 3 une -
pﬁocédure avec ou sans signal. Dans les expériences oli 1la séance avec
signal suit celle qui en est dépourvue, certains auteurs ne rapportent
aucune différence de performance entre les deux phases (Levenson et Strupp,
1972 ; McFarland, 1974 ; Ray, 1974), tandis que d‘'autres auteurs consta-
tent un apprentissage rapide pour un accroissement cardiaque, lent pour
un décroissement (Headrick et al., 1971). Dans les expériences ol la
rétroaction est initialement présente, les données séﬁt plus homogénes.
Les performances demeurent inchangées quand les sujets ne bénéficient plus
du signal ré&troactif (Bremer et al., 1969 ; Sroufe, 1969, 1971 ; Wells,
1973), témoignant d'une conservation de la réponse acquise. Enfin, Bell
et Schwartz (1975) réalisent une combinaison des deux procédures : une
phase avec signal est précédée et suivie de phases sans signal. La premiére
période ne donne des résultats positifs que pour une t&3che d'accélération.
En revanche, 1l'introduction d'un signal visuel semble faciliter les modi~-
fications bidirectionnelles. Le retrait du signal en derniére phase
n'affecte pas ces performances.

En ce qui concernme la PA, l'impact du signal rétroactif s'avére
également différent selon la direction des variations : tandis que sa
présence contribue largement & la réponse d'augmentation, elle ne facilite

que faiblement celle de diminution (Shapiro, 1973 ; Steptoe, 1976). Shapiro etal.
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(1972) et Shapiro (1973) montrent que les modifications obtenues en présence
signal persistent lors de son retrait. Quant 3 1'AED, Lacroix et Roberts
(1976) observent qu'en présence d'un signal extéroceptif, les sujets sont
capables de modifier la fréquence de leurs réponses ; en son absence,
1'apprentissage échoue.

En résumé, l'utilisation d'un signal de rétroaction ne semble
pas indispensable 3 la réussite de l'apprentissage cardiovasculaire ;
selon Ray (1974), il facilite 1'importance des modifications, plutGt que
de permettre leur acquisition. En revanche, il semblerait constituer un

facteur nécessaire pour l'apprentissage du contrdle volontaire de 1'AED.

. Effets physiologiques aspéeifiques dids au signal

- FC : plusieurs recherches montrent que les stimulus utilisés comme
signaux de rétroaction provoquent des réponses cardiaques de type condi-
tionnel ou inconditionnel. Ainsi, des décélérations cardiaques apparais-
sent chaque fois que le sujet s'attend & recevoir un stimulus aversif
(Deane, 1969 ; Malcuit, 1973 ; Montgomery, 1977). Cette réaction se mani-
feste indépendamment de 1l'intensité de stimulation (Deane, 1969). A 1l'in-
verse, on observe des accé@lérations cardiaques lors de l'anticipation d'un
renforcement positif (Doehring et Helmer, 1963) ou 3 un signal annongant
1'évitement réussi d'un stimulus aversif (Malcuit, 1973). Il se pourrait
donc que tout signal rétroactif de nature positive facilite, par ce biais,
la t3che d'accroissement de FC, tandis qu'une punition favorise celle de
décroissement. Bouchard et Corson (1976) testent cette &ventualité en
étudiant systématiquement les effets d'un renforcement et d'une punition
(signaux associés 3 un gain ou 3 une perte monétaire) sur les deux types
de tdche. En premier lieu, les modifications sont plus importantes avec
la stimulation positive en situation d'accélération. En second lieu, la
performance est meilleure avec la stimulation punitive en situation de
décélération. Les résultats révélent donc une compatibilité entre accrois~
sement de FC et renforcement positif, entre décroissement et punition ;

en revanche, ils soulignent 1'incompatibilité des combinaisons inverses.

- AED : Bloch et Bomvallet (1960) et Bloch (1965) ont montré que

1'AED estcommandéeau niveau des structures réticulaires et qu'elle en

du
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refléte le fonctionmement. Les variations de vigilance du sujet ne sont
cependant jamais prises en considé&ration, bien qu'elles puissent large-
ment interférer avec les résultats de conditionnement. En effet, il est
possible que le signal exté@roceptif exerce un effet aspécifique sur

1'AED par 1l'intermédiaire des activations réticulaires.

Les résultats que nous venons d'exposer dans cette premiére
partie révélent qu'une fonction végétative est caractérisée non seulement
par son substrat physiologique, mais aussi par une réactivité particu-
liére aux différentes variables. Dans cette perspective, les modifications
végétatives constituent des t3ches de difficulté inégale, selon les ré-
ponses testées. Elles requiérent un temps d'apprentissage et un fonction—
nement du schéma expérimental adaptés i la difficulté de la tiche. Ces
problémes s'ajoutent 3 ceux soulevés par les caractéristiques propres i
chaque sujet, que McCanne et Sandman ont exposées dans leur revue critique
de 1976, et aménent 3 envisager l'utilisation de protocoles expérimentaux

adaptés 3 chaque individu.
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MECANISMES D'APPRENTISSAGE

A - ETUDE AU NIVEAU AFFERENT

La théorie de la bioré&troaction considére que le rdle du signal
extéroceptif consiste 3 pallier un manque ou une insuffisance d'informa-
tion int@roceptive consciente. Elle accorde donc une place essentielle

i 1'intéroception.

1) Le syst@me cardiovasculaire

Des intérocepteurs sont localisés au niveau du sinus carotidien,
de la crosse aortique, des oreillettes et ventriculesdu coeur. Ils sont
sensibles 3 la distension mécanique, que provoquent les changements du
volume sanguin, et & la composition chimique du sang (Milnor, 1974).

Ces récepteurs ont &té anatomiquement identifi&s et &tudiés & 1'aide de
techniques morphologiques et histochimiques (Pletchkova et Khaisman,
1976). Cependant, 1'existence d'une innervation afférente n'implique pas
nécessairement que le sujet soit conscient de son fonctionmement viscéral
(Chernigovskiy, 1967). Si la théorie de la biorétroaction est exacte, on
devrait, d'une part démontrer qu'un signal de rétroaction externe augmente
la perceptibilité@ viscérale, d'autre part mettre en &vidence une corréla-
tion positive entre la performance i une tdche d'intéroception et @ une

tache de contrdle volontaire.

. Signal extéroceptif et intéroception - Cet aspect du probléme a
été étudié 3 partir de t3ches de discrimination ou de production. Dans
les premiéres, les sujets doivent discriminer entre des stimulus engendrés
par leur propre FC, et des stimulus engendrés par une source autre que
leur activité cardiaque, telle qu'une horloge (Bremer, 1973) ou une FC
préenregistrée (Gannon, 1975). Dans les ti3ches de production, les sujets

doivent produire en permanence des réponses motrices synchronisées avec
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leurs battements cardiaques (Kleimman, 1970 ; McFarland, 1975 ; Gannonm,
1975 ; Donelson, 1976) (cit&s par Gannomn, 1977). Les résultats obtenus
dans chacune de ces expériences montrent que les sujets apprennent pro-
gressivement & percevoir leur propre fonctionnement végétatif. I1 semble
donc bien que le signal de fétroéction exerce un effet facilitateur sur

la perceptibilité cardiovasculaire.

. Intéroception et contrdle volontaire - De nombreuses expériences
ont &té réalisées & partir du test APQ (Autonomic Perception Questionnaire).
Blanchard et al. (1972) observent que seuls les sujets 3 basse percepti-
bilité sont capables d'un apprentissage, tandis que Bergman et Johmson
(1971) obtiennent les meilleurs contrdles cardiaques chez les sujets &
ﬁerceptibilité moyenne. Blankstein (1975) et McFarland (1975) ne trouvent
aucune relation entre le niveau de perceptibilité cardiaque et le degré
de contrdle volonfaire. Devant une telle disparité dans les résultats,
les chercheurs ont abandonné l'emploi de 1'APQ, dont la validité a d'ail-
leurs largement &té remise en question (Bouchard, 1976), au profit d'études
plus systématiques. Ainsi, Gannon (1975), avec des groupes de sujets qui
différent quant 3 leur perceptibilité cardiaque, ne constate aucune diffé-
rence inter—groupe dans une t3che subs&quente de contrdle volontaire. De
plus, cet auteur n'observe aucune corrélation entre les performances ob-
tenues dans le test de perceptibilité& et celui de contrdle volontaire.
L'expérience de Ashton et al. (1979), réalis@e a partir de la méthode psycho-
physique TSD (Théorie de détection des signaux) aboutit aux memes conclusions.

En résumé, le signal de rétroaction accroit la perceptibilité

cardiaque du sujet, mais celle-ci n'influence pas l'apprentissage du
contrdle volontaire. Par comséquent, l'effet facilitateur du signal de
rétroaction dans le conditionnement cafdiovasculaire ne s'exerce pas par
1'intermédiaire de l'inté&roception. Cette conclusion contredit la théorie

de la biorétroaction.

2) AED

Aucune donnée anatomique ou physiologique n'a encore révélé

1l'existence de voies afférentes en provenance des glandes sudoripares.
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I1 est donc impossible de dé&velopper une recherche systématique qui puisse

étudier le rdole éventuel du signal extéroceptif & ce niveau.

B - ETUDE AU NIVEAU CENTRAL : LA MEDIATION COGNITIVE

Les résultats de plusieurs questionnaires post—-expérimentaux
font apparaitre que les sujets ont parfois recours 3 1l'emploi de straté-
gies cognitives pour modifier leur AED (Schwartz et Johnson, 1969), ou
leur FC (Brener et Hothersall, 1966 ; Engel et Hansen, 1966 ; Engel et
Chism, 1967 ; Sroufe, 1971 ; Weiss et Engel, 1971 ; Levenson et Strupp,
1972 ; Bell et Schwartz, 1973). Est-il possible, ainsi que l'ont affirmé
Katkin et Murray (1968), que des facteurs cognitifs, tel fixer une image
existante quand elle est fournie comme renforcement, ou penser i une situa-
tion émotionnelle, agissent comme stimulus conditionnels, et suffisent 3

rendre compte des modifications de la réponse testée ? Une explication en

termes de médiation cognitive requiert deux aptitudes de la part du sujet
tout d'abord, la capacité & se provoquer des réponses par certains types
de pensée, ensuite la capacité & déterminer 1'instant ol ces pensées pro-
duisent effectivement des modifications végétatives. Divers résultats ex-
périmentaux révélent 1l'existence de telles aptitudes : Schwartz (1971)
obtient des réponses cardiaques i des pensées spécifiques, en 1l'absence de
stimulus externe. Lemineur et Maurice (1973) montrent que des sujets peu-
vent apprendre i déterminer le moment ol leur activité idéatoire provoque
une RED. Cependant, si de telles expériences démontrent qu'un contrdle
végétatif peut s'effectuer par un intermédiaire cognitif, elles ne prou-
vent pas que tout conditionnement ou contrdle volontaire s'opére exclusi-
vement de cette manidre. En effet, diverses données en apportent 1'infir-
mation. Les résultats que nous venons de citer ont &té obtenus avec un
apprentissage de longue durde ; les premidres séances, de 30 mn, n'avaient
produit aucun résultat. Or, nombre d'expériences sont réalis&es dans un
temps inférieur 3 30 mn ; une durée aussi bréve ne permet vraisemblable-
ment pas au sujet de développer une telle stratégie cognitive ; ces expé-
riences aboutissent néammoins aux modifications souhaité@es. En outre,

Schwartz et Johnson (1969) estiment que les résultats 3 un questionnaire
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post-expérimental sont insuffisants pour déterminer des différences d'ac-
tivité cognitive entre les groupes de sujets. De plus, Lacroix et Roberts
(1978) observent que l'utilisation, sur consigne, de stratégies cogni-
tives perturbent le contrdle volontaire de 1'AED ou de la FC.

Par ailleurs, maintenir 1'hypoth&se d'une médiation cognitive
implique que certains &tats émotionnels entrainent des changements direc—~
tionnels d'un seul systdme physiologique, sans en affecter d'autres,
végétatif ou somatique (Malcuit et al., 1972). Or, plusieurs études
indiquent que le fait de penser 3 des situations émotionnelles ou exci-
tantes méne 3 des augmentations de FC (Grossberg et Wilson, 1968 ; May
et Johnson, 1973 ; May, 1977), dont 1l'importance semble corrélée avec le
niveau d'excitation (Jones et Johnson, 1978). Il entraine é&galement des
modifitations végétatives autre que l'indice testé (AED dans un contrdle
de FC ; FC dans un contrBle d'AED), des changements musculaires et res-
piratoires (Lacroix et Roberts, 1978 ; Jomes et Johnson, 1980). Il ne
semble donc pas justifié de retenir l'utilisation de stratégies cognitives
comme facteur déterminant et exclusif des modifications végétatives

recherchées.

C - ETUDE AU NIVEAU EFFERENT

1) Théorie de la médiation périphérique

Certains auteurs, s'ils admettent la réalité d'un contrdle
volontaire, refusent de le considérer comme résultant d'un conditionnement
instrumental. Leur argumentation se référe au modéle dit de "la médiation
périphérique"”. Ce mod&le originellement décrit par Skinner (1938), et
repris par Katkin et Murray (1968), pose la relation suivante entre un
opérant musculaire RE, un stimulus S, une répomse végétative RV, et un

agent renforgateur ou punitif st/p ;

R};—-—) S » RV > srl/p

D'aprés ce paradigme, un opérant somatique produit un ensemble de stimulus
?
qui entralne une réponse végétative 3 son tour suivie d'un renforcement.

Ce dernier agirait sur la probabilité d'occurence de RR®, plutdt que de RV.
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Dans cette perspective, la RV peut représenter une réaction incondition-
nelle ou conditionnelle de type pavlovien & un stimulus interne (activité
musculaire). Les modifications de 1'AED, de la FC, de la PA, ne seraient-
elles donc qu'un épiphénoméne associé 3 un conditionnement somatique ?
Selon Crider et al. (1969), le modé&le de la médiation périphérique ne
peut en rien constituer une explication des effets positifs observés.
D'une part si les termes moyens S —p>RV représentent une rdaction incon-
ditionnelle, il est probable qu'avec la répétition de S, la RV va progres-
sivement s'habituer. Les stimulations somatiques n'ont d'ailleurs pas
des intensités suffisantes pour provoquer des réflexes de défense. D'autre
part, si les termes moyens traduisent une relation conditionnelle, 1'&mis-
sion des réponses végétatives va diminuer, voire s'éteindre, faute de
renforcement. Par exemple, si des sujets sont renforcés pour des RED pro-
duites par des inspirations profondes, ces réponses s'habituent, méme si
la fréquence respiratoire s'accroit dans la méme période (Gavalas, 1968).
Si la réfutation du modéle de Skinner repose sur un probléme
d'habituation ou d'extinction, il suffirait, pour rendre ce schéma accep-
table, d'attribuer a Sf/P 1a capacité de provoquer inconditionnellement

la RV. Ainsi, le modéle devient :

Rm > S

A

Dans ce cas, le Sr/p représente non seulement le stimulus renforgateur

v

RV > ST/p —3 RV
1

du mouvement, mais aussi le stimulus du réflexe inconditionnel qui s'op-
pose 3 tout décrément de la RV. Cependant, il est improbable que le sr/p
utilisé dans la plupart des &tudes chez l'homme produise des réflexes
assez puissants pour renforcer classiquement la RV. Ainsi, Kimmel (1964)
observe que méme 1l'emploi d'un choc &lectrique comme SP n'empé&che pas
1'AED de diminuer en fréquence ou en amplitude au fur et i mesure de
1'apprentissage, Par ailleurs, dans un paradigme classique, la direction
de la réponse conditionnée est fixée par la nature du stimulus. Or, nous
avons vu que le sr/p peut étre utilisé pour augmenter ou diminuer une
réponse donnée, qu'il s'agisse de groupes indépendants ou de mesures

intra-sujets. Le modéle médiationnel de Skinner ne peut donc rendre

compte des résultats rapportés par la litté&rature.
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2) Variations concomitantes des modifications végétatives

La présence des variations somatiques concomitantes de la ré-
ponse végétative testée signifie que le conditionnement concerne non la
seule réponse végétative mais un ensemble d'éléments. Cela remet-il en
cause le caractére instrumental de la modification végétative ? On peut
admettre que la modification de la réponse végétative résulte d'un con-
ditionnement opérant aussi longtemps que sa probabilité d'apparition
dépend du couplage réponse -~ stimulus, méme si elle s'accompagne d'une
modification somatique. En ce sens, le sujet n'apprend pas i modifier
une fonction, mais une combinaison de fonctions. La dé&finition du condi-
tionnement instrumental ne serait donc pas remise en cause par la pré-
sence de variables somatiques concomitantes (Crider et al., 1969 ;

Engel, 1972). En réalité, le probléme réside dans la nature des relations
entre la réponse somatique et la réponse végétative. En effet, il importe
de déterminer si ces deux réponses sont dépendantes : (R ~RY) —> SH/P,

ou indépendantes : (R = RV) ——> ST/P,
A I —d

L'absence de variations somatiques concomitantes confére.au

conditionnement un caractére de spécificité exclusivement végétative :

RE - BV st/p,

Le probléme consiste donc 3 rechercher si les commandes somati-
que et végétative sont indissociables l'une de l'autre. Enfin, ce méme
type de problématique peut s'appliquer également i deux ou plusieurs sys-
témes végétatifs (activités cardiovasculaire, électrodermale,...), dont
la commande peut €tre couplée ou indépendante ; dans ce cas, le probléme

-

consiste 3 &tudier la spécificité de la réponse conditionnée.

. Corrélats somatiques

- Corrélats somatiques a 1'AED : Birk et al. (1966) proposent de con-
troler la variable musculaire en comparant les performances d'un sujet
d'abord libre de ses mouvements, puis partiellement curarisé. Dans les
deux situations le sujet parvient 3 accroitre la fréquence de ses RED.

Birk fait toutefois remarquer que si la curarisation &limine les mouvements

manifestes, elle n'Ecarte pas l'éventualité d'interrelations indécelables
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entre les activit@s électrodermale et musculaire. Dans les expériences
ultérieures, les enregistrements de l'électromyographie (EMG) permettent
un contrdle plus précis de la tension musculaire. Des électrodes EMG

sont placées sur l'avant-bras du sujet, 3 proximité de la zone de recueil
de 1'AED. Rice (1966), en renforcant les RED sans activité EMG concomi-
tante, constate cue les sujets sont capables d'accroitre leur fréquence.
Van Twyver et Kimmel (1966) renforcent les RED en l'absence'd'EMG et de
variations respiratoires, et obtiennent des augmentations de fréquence

de 20 7 par rapport au niveau de base. Schwartz et Johnson (1969), May

et Johnson (1969) obtiennent &galement des résultats positifs sans varia-
tion somatique simultande. En revanche, Edelman (1970) n'obtient des

modifications de 1'AED qu'en présence d'activité EMG.

- Corrélats somatiques 3 la FC

. Tension musculaire : Il est classiquement admis que le
débit cardiaque est directement relié 3 l'activité musculaire (Barger
et al., 1956 ; Wang et al., 1960 ; Rushmer, 1962, 1965). Dans le cadre des
expériences de biorétroaction, quelques auteurs se sont attachés 3 étudier
les possibilités de dissociation des activités cardiaques et somatigues.
Brener (1974), Obrist et al. (1975), Manuck (1976) observeamt que les
changements musculaires sont corrélés aux modifications bidirectionmnelles
de la FC. Levenson (1979) constate des modifications EMG paralléles signi-
ficatives seulement en situation de décroissement. Cependant, le fait
d'imposer de multiples t3ches au sujet - tel que contrdler & la fois les
activités musculaire, respiratoire, oculaire - peut le perturber et
interférer avec les résultats. En revanche, Cohen (1973), Bouchard (1974)
ne décélent aucune variation de tonus musculaire chez des sujets parve-
nant 3 modifier leur FC, quelle qu'en soit la direction. Toutefois Bouchard
(1976) estime que l'emploi de signaux intégrés pourrait masquer les va-
riations phasiques de la réponse EMG. Rien ne permet donc de trancher en
faveur d'un couplage ou d'une dissociation des activités cardiaques et

somatiques.

. Respiration : Il est bien connu que des changements de
pression exerc@s sur les intérocepteurs pulmonaires peuvent produire des

réflexes de tachycardie et de bradycardie (Neil et Heymans, 1962). Les
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modifications conditionnées de la FC seraient—elles exclusivement provo-
quées par des variations respiratoires ? Plusieurs résultats expérimen-
taux, obtenus 3 partir de différentes approches, permettent de rejeter
cette hypothése. En premier lieu, dans les expériences de Blanchard

(1972) et du laboratoire de Engel (1966, 1967, 1968), les sujets ont pour
consigne de respirer normalement. Selon ces auteurs, les faibles varia-
tions respiratoires observées en cours d'apprentissage ne peuvent rendre
compte des changements de FC. En second lieu, l'analyse statistique des
variations FC/fréquence respiratoire (Hniatow et Lang, 1965 ; Lang et al.,
1967 ; Headrick et al., 1971) ne met en &vidence aucune relation signi=-
ficative. En troisiéme lieu, des sujets dont le rythme respiratoire est
maintenu constant 3 l'aide d'un métronome (Bremer et Hothersall, 1967 ;
Sroufe, 1969 ; Johns, 1970) ou d'une rétroaction visuelle (Levenson et
Strupp, 1972) sont capables de modifier leur FC dans la direction souhaitée.
Enfin, en ce qui concerne lramplitude respiratoire, Wells (1973) montre
que sa légére augmentation n'est. pas corrélée i une accélération car-

diaque conditionnée.
- Corrélats somatiques 3 la PA

. Relaxation musculaire : Plusieurs auteurs ont utilisé, 3
&essein, une stratégie de relaxation pour diminuer la PA de leurs patients
(Patel, 1973 ; Benson et al., 1974 ; Brady et al., 1974). Dans cette
perspective, les baisses de PA obtenues en situation expérimentale ne
seraient-elles pas davantage le reflet d'une relaxation que d'ume réponse
conditionnée ? La littérature consacrée 3 la PA comporte plusieurs
données qui permettent d'écarter cette interprétation. Kritts et Engel
(1975) n'observent pas d'activitd corticale alpha au cours de l'appren-
tissage. Par ailleurs, Fey et Lindholm (1975) observent que des sujets
expérimentaux ayant pour tdche de baisser leur PA produisent des diminu-
tions plus prononcées que des sujets témoins soumis 3 une simple relaxa-
tion. Goldman et al. (1978) obtiennent des performances équivalentes chez
des sujets devant baisser leur PA et des sujets recevant une consigne

supplémentaire de relaxation.

. Respiration : Tandis que certains auteurs ne constatent

aucune relation entre respiration et PA (Shabiro et al., 1969 ; Schwartz,
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1972 ; Kritts et Engel, 1975), d'autres montrent une nette modification
respiratoire concomitante de la baisse de PA (Steptoe, 1976 ; Shannon

et al., 1978). La divergence de ces résultats a amené Goldman et Lee
(1978) & étudier, de fagon systématique, les covariations de ces

deux indices. Les sujets ayant adopté, sur consigne, une respiration pro-
fonde, font un meilleur apprentissage que des sujets ayant pour unique
tiche de baisser leur PA. Ces données suggérent qu'une stratégie respi-
ratoire facilite l'acquisition, sans toutefois en &tre responsable.

Par ailleurs, on a parfois émis 1l'hypothése que les baisses de PA.sontune
réponse de type réflexe 3 une activité des récepteurs d'étirement du
parenchyme pulmonaire. Une telle &ventualité est pourtant improbable :

la diminution de PA, consécutive 3 la mise en jeu de ces récepteurs pen—
dant une inspiration profonde est un effet transitoire qui n'est plus

observable pendant l'expiration (Gilliat, 1948).

. Corrélats inter-végétatifs et intra-végétatifs

Le degré de spécificité peut &tre évalué en comparant l'acti-
vité de deux systémes végétatifs, tels AED/systéme cardiovasculaire. Des
modifications d'AED sans variation de FC ont fréquemment &té rapportées
(Shapiro, 1964 ; Gavalas, 1967 ; Johnson et Schwartz, 1967 ; May et
Johnson, 1969). De méme, plusieurs auteurs obtiennent des changements
cardiovasculaires sans modification d'AED (Frazier, 1966 ; Finley, 1971 ;
Bergman et Johmnson, 1971, 1972).

La recherche peut @tre affinée en prenant en considération
plusieurs réponses appartenant 3 un méme systéme végétatif. Cet aspect
du probléme a &té étudié & partir de relations entre la FC et la PA.

Dans une premiére approche, les modifications de la réponse testée sont
comparées 3 celle de la réponse témoin. Plusieurs auteurs observent que

les changements conditionnés de la FC ne s'accompagnent pas de variations
de la PA (Shapiro et al., 1970 ; Brener, 1974). Dans les expériences ol

PA et FC constituent respectivement la réponse testée et la réponse témoin,
les résultats sont divergents : certains auteurs n'observent aucune rela-
tion entre PA et FC (Shapiro et al., 1969 ; Brener et Kleimman, 1970 ;
Benson et al., 1971 ; Kritts et Engel, 1975 ; Shannon et al., 1978).
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D'autres, au contraire, rapportent des corré&lations positives entre ces
deux paramétres (Fey et Lindholm, 1975 ; Steptoe, 1976). Une seconde
méthode consiste 3 faire varier PA et FC simultanément, soit dans une
méme direction - intégration —, soit dans des directions opposées
- différenciation = (Schwartz, 1972). La condition d'intégration donne
des résultats positifs. En situation de différenciation, les sujets ne
parviennent pas 3 augmenter leur PA et baisser leur FC. La combinaison
inverse entraine une diminution significative de la FC et une baisse non
significative de la PA. Schwartz estime ce dernier résultat suffisant
pour conclure 3 la différenciation des deux réponses. Cependant, une
corrélation négative entre FC et PA aurait constitué un résultat plus
convaincant.

Par ailleurs, &valuer les possibilité&s de dissociation FC/PA
3 partir de ces deux seuls indices laisse penser que, dans le systéme
cardiovasculaire, FC et PA sont les seuls éléments interdépendants.
En réalitd, d'autres paramétres entrent en jeu. En effet, & chaque con-
traction cardiaque, les vaisseaux se dilatent sous 1'effet de 1'ondée
systolique,'et 1'augmentation systolique de la PA traduit autant la mise
en communication directe avec le ventricule que la réaction &lastique des
parois 3 leur distension (Rushmer, 1961). L'étroite relation qui lie
pression, débit cardiaque et résistance périphérique exige que chacun de
ces paramétres soit pris en considération, dans 1'étude de la spécificité
intra-végétative.

L'ensemble de ces études ne permet de tirer que des conclusions
partielles quant & la spécificité des modifications végétatives :
1'absence de corrélats respiratoires et inter—végétatifs semblent seuls

bien &établis.

D - ETUDE AU NIVEAU DE L'EFFECTEUR -

Ce secteur de recherche concerne particuliérement le niveau car-
diaque ol les nerfs végétatifs extrinséques agissent sur trois régions :
le noeud sino~auriculaire (SA), le moeud -auriculo-ventriculaire (AV), et

le ventricule lui-méme (V). Lesquelles de ces trois régions peuvent &tre
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contrdlées volontairement ? Les travaux de Weiss et Engel (1971, 1975),
réalisés sur des sujets atteints de fibrillations et d'arythmie, permet-
tent de répondre i cette question. Ces auteurs ont montré qu'un coeur

AV - V est capable d'augmenter et de diminuer sa FC. En revanche, un ven-
tricule déconnecté des noeuds SA et AV est incapable d'un apprentissage.
Par conséquent, le conditionnement de la FC exige la présence de la con—
duction auriculo-ventriculaire. L'é&tude des mécanismes physiologiques

qui sous—tendent cet apprentissage a également été abordée. Ainsi, sur

un coeur AV - V, l'injection de drogues 3 effet sympathique, R—-adrénergi-
ques et B-bloquantes, n'empéche pas 1'apprentissage. Des drogues para-
sympathiques exercent des influences différentes : tandis qu'une substance
vagomimétique préserve le contrdle de la FC, une substance parasympathi-
colytique (atropine) élimine toute possibilité d'acquisition. Ce dermier
résultat met donc en évidence le rBle prépondérant du nerf vague au

niveau du noeud AV.
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CONCLUSION

Dans le domaine de l'apprentissage instrumental végétatif,
la recherche chez 1'homme a donné naissance aux procédures de bio—
rétroaction, qui peuvent &tre considérées comme une forme plus ou moins
complexe de conditionnement instrumental. L'expérimentation portant sur
le systéme cardiovasculaire et 1'AED a montré que les sujets sont
capables de développer un contrdle volontaire.

Par ailleurs, de 1l'analyse systématique des variables externes
se dégagent les points suivants : en premier lieu, le stimulus condition-
nel ou signal de rétroaction ne joue qu}un r6le facilitateur dans
1'établissement du contrdle volontaire, avec une efficacité proportion-
nelle 3 la quantité d'information apportée ; en second lieu, la connais- -
sance de la relation entre la réponse et le signal, loin de diminuer 1la
performance du sujet, contribue & favoriser 1l'apprentissage. Cet aspect
de la recherche a donc permis de déterminer les conditions optimales du
contrdle volontaire, en particulier pour le systéme cardiovasculaire ;
les données relatives 3 1'AED ne permettent pés de tirer des conclusions
aussi nettes.

Les mécanismes qui sous-tendent ce type d'apprentissage avaient
soulevé plusieurs problémes théoriques. Nous les avons discutés en tenant
compte de leur place dans les systémes de ré8gulation nerveuse. Ainsi,
le niveau afférent ne semble pas fondamentalement mis en jeu, au moins
pour la FC. Aux niveaux central et efférent intervient le probléme de la
"médiation". L'existence d'un processus idéationnel n'apparait plus jouer
le rdle essentiel qu'on lui a longtemps attribué. La possibilité d'une
"médiation somatique"” peut &tre comnsidérée dans une autre perspective :
en effet, l'existence &ventuelle de variations somatiques concomitantes
ne remet plus en cause le caractére instrumental des modifications végé-
tatives ; il s'agit alors d'aborder le probléme en termes de dissociation
ou de couplage des répomses périphériques. Cependant, la présence ou

1'absence de corrélats musculaires dans les expériences de conditionnement
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demeure un objet de controverse. L'expérimentation sur 1l'animal curarisé
pourrait permettre de préciser la nature des relations entre ces

deux réponses. Il est d'ailleurs probable que la nature de ces relations
diffé&re selon le type de réponse végétative. En revanche, de nombreuses
données expérimentales tendent 3 montrer 1l'absence de corrélations respi-
ratoires, et l'absence de variations végétatives autres que la réponse
testée.

Enfin, il ressort de cette &tude sur l'homme que la majorité
des auteurs n'ont pas tenu compte des contraintes physiologiques propres
i chaque systéme végétatif. Cet aspect est cependant primordial, dans
la mesure oli certains &checs ne pourraient refléter qu'une impossibilité
des syst@mes physiologiques. La recherche chez 1'animal, par les facilités
d'expérimentation qu'elle offre, pourrait permettre de résoudre certains

problémes.
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LE CONDITIONNEMENT INSTRUMENTAL DES REPONSES VEGETATIVES
CHEZ L'ANIMAL.

INTRODUCTION

L'expérimentation chez 1l'animal est caractérisée par
deux axes de recherche : 3 l'ensemble des expériences de conditionnement
instrumental des réponses végétatives, notamment cardiovasculaires, a
succédé une &tude systématique portant sur les effets indirects des
techniques utilisées dans ce domaine d'investigation. Le but de cette
revue consiste d'une part 3 retracer la démarche expérimentale suivie
depuis les travaux originaux, d'autre part 3 exposer les facteurs sus-—
ceptibles d'expliquer les &checs qui semblent avoir cl6turé 1'abondante

littérature publiée dans les années 1965 & 1973.

LES EXPERIENCES DE CONDITIONNEMENT

N

_ . Définitions - L'objet de ces expériences consiste 3 démontrer la
possibilité de conditionner instrumentalement une réponse du SNV. Chez
l'animal, 1'ensemble des auteurs adoptent la conceptualisation de condi-
tionnement opérant avec stimulus renforcateur ou stimulus punitif.

La notion de biorétroaction avec signal rétroactif n'apparalt pas.

A - EXPERIENCES SUR L'ANIMAL NON CURARISE

La premiére expérience réalisée par Miller et Carmona en 1967
a pour but de faire varier le taux de salivation de chiens préalablement
assoiffés. Un premier groupe d'animaux regoit de l'eau pour toute augmen-
tation de cette répomse, un second pour toute diminution. Les résultats
indiquent que les chiens parviennent respectivement 3 doubler ou annuler
leur taux de salivation. Afin de tester l'effet renforgateur de la restau-
ration d'un niveau hydrique optimal, Miller et Di Cara (1968) injectent 3 des

rats soit de l'hormone antidiurétique ADH, soit de la solution saline
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hyperconcentrée. Ces animaux sont alors capables de choisir la branche
d'un labyrinthe en T, & 1'issue de laquelle ils recevront 1l'ume ou
1'autre de ces substances qui assurera, par le jeu du fonctionnement
rénal, un retour i l'homéostasie.

La pression artérielle (PA) a fait l'objet de plusieurs travaux
chez le Singe. A partir de protocoles avec évitement de choc, des aug-
mentations de la PA diastolique (Plumlee, 1968, 1969), de la PA moyenne
(Benson et al., 1969), des PA systolique et diastolique (Harris et al.,
1971) ont &té obtenues avec une échelle de modifications comprise entre
25 et 600 mmHg. Une procédure avec renforcement alimentaire (Harris
et al., 1971) entraine des modifications comparables. Harris et aql.
(1973) montrent que les modifications peuvent €tre maintenues dans des
séances de trés longue dur@e (12 heures au lieu de quelques minutes).

Le maintien de pressions élevées pendant des durées si différentes ne
met sans doute pas en jeu les mémes mécanismes physiologiques. En effet,
d'aprés Forsight (1971), les élévations de PA d'une durée inférieure 3

4 heures sont dues exclusivement 3 des augmentations importantes du débit
cardiaque. Pour des durées plus longues, ce paramétre décline progressi-
vement, alors que la résistance périphérique'est considérablement accrue.
Les résultats de Anderson et Treshoff (1973) confirment ce dernier point.

L'activité électrodermale a fait 1'objet d'une &tude récente
chez le Singe (Kimmel et al., 1979). En présence d'un stimulus lumineux
vert (situation SV), les animaux doivent augmenter la fré&quence de leurs
réponses électrodermales pour &viter un choc &lectrique ; en présence
d'un stimulus lumineux rouge (situation ST), au contraire, toute augmen-
tation de fr8quence est punie par le choc nociceptif. Les résultats indi-
quent que les singes émettent davantage de réponses en SV qu'en ST.

Selon Kimmel, l'existence de cette différenciation, et la fagon graduelle
dont elle s'établit, sont des arguments suffisants pour invoquer un pro-

cessus de conditionnement instrumental.

La plupart des auteurs que nous venons de citer envisagent le
role possible de la musculature striée dans 1'&tablissement du condition-
nement, en le considérant cependant comme un probléme secondaire. Au con-

traire, pour Miller, elle constitue une objection 3 la ré&alité du
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conditionnement végétatif ; selon cet auteur, les ré&sultats pourraient
en effet s'expliquer en termes de médiation périphérique. Dans cette
perspective, Miller propose l'élaboration de schémes expérimentaux sur

animaux paralys@s par injection de curare.

B - EXPERIENCES SUR L'ANIMAL CURARISE

La technique de curarisation oblige toutefois 3 restreindre la
gamme des renforcements possibles : les auteurs utilisent soit une sti-
mulation du faisceau médian du télencéphale (FMT), au niveau de 1'hypo-
thalamus postérieur, zone dont la stimulation aboutit 3 des comporte-
ments d'autostimulation (0lds et Milner, 1954), soit un choc &lectrique

nociceptif.

1) Systéme cardiovasculaire

. Etude des propriétés de l'apprentissage - Trowill (1967) renforce
des variations de la fréquence cardiaque (FC) chez le rat par des stimu-
lations intracérébrales. Il obtient des accroissements et décroissements
de l'ordre de 5 7. Miller et Di Cara (1967), en utilisant une procédure
de fagonmement, obtiennent des modifications pouvant atteindre 20 7 de
part et d'autre du niveau de base. De plus, cette expérience semble
montrer que les changements bidirectionnels de la FC peuvent s'effectuer
pendant des périodes définies, signalé@es par des stimulus sonore ou lumi-
neux. Par ailleurs, les changements cardiaques obtenus lors d'une séance
d'apprentissage réapparaissent lors d'un test effectué trois mois plus
tard. Hothersall et Brener (1969), reprenant le méme protocole, fraction-
nent la période d'apprentissage en quatre séances, auxquelles succi@de une
phase d'extinction. La FC varie, bien que faiblement, et retourne vers
son niveau de base. L'ensemble de ces travaux tend 3 montrer que les modi-
fications de la FC présentent les propriétés habituelles de l'apprentis-
sage, 8 savoir discrimination, rétention et extinction.

I1 est cependant possible que la stimulation du FMT n'agisse
pas comme stimulus renforgateur, mais exerce un effet non spécifique au

niveau périphérique, venant interférer avec les performances des animaux



28

testés. Afin de réfuter cette hypothése, Di Cara et Miller (1968 a) utili-
sent des procédures d'échappement et d'@vitement de choc nociceptif et

obtiennent des modifications cardiaques d'importance comparable.

. Etude au niveau de la commande centrale : le lien cardio-somatique
S8i la curarisation permet d'é@liminer l'action de la musculature

striée, il est en revanche impossible d'écarter la possibilité d'une
"médiation centrale". En effet, on peut concevoir que les animaux appren-
nent & émettre des ordres moteurs, & partir du cortex moteur. Ces influx
pourraient alors influencer les réponses végétatives, soit par 1l'inter-
médiaire de comnexions préexistantes, soit par l'intermédiaire de connexions
acquises lors d'une situation antérieure : par exemple, un exercice muscu-
laire accompagné d'une augmentation de FC, une relaxation accompagnée d'une
diminution. De nombreux travaux ont bien montré que, dans une variété d'ap-
prentissages chez 1'animal non curarisé, les activit@s somatiques et cardio-
vasculaires &taient hautement corrélées (Ehrlich, 1960, 1964 ; Malmo, 1963 ;
Ehrlich et Malmo, 1965 ; Germana, 1969 ; Obrist et al., 1970). Par ailleurs,
des travaux neurophysiologiques indiquent l'existence d'un comsidérable
recouvrement dans les circuits nerveux impliqués dans le contrGle des
activités somatomotrices et des ajustements cardiovasculaires qui les
accompagnent (Hoff et ql., 1963). Le probléme consiste donc & déterminer
si les changements cardiovasculaires obtenus sous curare sont indépendants
ou non des activit@s somatiques auxquelles ils sont associés & l'état non

curarisé. Deux positions théoriques sont adoptées & 1'égard de ce probléme.

- Théorie de la dissociation : Dans les premiéres expériences de
conditionnement cardiaque (Trowill, 1967 ; Miller et Di Cara, 1967), le
protocole comporte une phase initiale d'apprentissage d'autostimulation.

Ce préapprentissage n'impliquerait-il pas en outre le conditionnement inci-
dent d'un complexe de répomses,incluant des composants cardiovasculaires ’
qui apparaltront lors de l'apprentissage opérant subséquent sous curare ?
D'aprés Miller et Di Cara (1969) il semble que les réponses cardiovascu-
laires puissent étre modifiées sans entralnement moteur préalable.

De plus, les résultats de Slaughter et al. (1970) indiquent que ce pré-

apprentissage n'influence pas l'amplitude des variations de la FC sous
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curare. Enfin, des expériences de transfert ont permis de mettre en
évidence que les changements de FC et de PA, instrumentalement obtenus
sous curare, sont ultérieurement observés chez des rats libres de leurs
mouvements (D1 Cara et Miller, 1969 a et b ; Di Cara et Weiss, 1969).
Pour interpréter ces données, Miller et Di Cara estiment que les cir-
cuits nerveux responsables de l'ajustement cardiovasculaire sont, indé-
pendants des circuits impliqués dans le contrdle somatomoteur. Brener
(1974) illustre cette position dans un premier modéle théorique

(figure 2a). Dans ce modé&le, deux mécanismes de rétroaction sont mis

en jeu indépendamment l'un de 1'autre. Le circuit de contrdle dans lequel
est impliqué 1'effecteur végétatif n'est pas affecté par la suppression
des afférences proprioceptives. Il nécessite la présence de voies
centripétes dont le rdle consisterait 3 informer le cortex, permettant

d celui-ci d'exercer ume régulation par 1l'intermédiaire de voies cortico-
fuges. Cependant, il importe de mentionner 1l'existence, dans les expé-
riences précitées, de variations du rythme respiratoire et de l'activité
générale concomitantes des modifications cardiaques, lors du test de
rétention 3 1l'&tat non curarisé. De telles covariations contredisent

le modéle précédemment exposé ; elles aménent 3 considérer que la réponse
cardiaque conditionnée n'est pas de nature spécifiquement cardiovascu-

laire, mais implique un agrégat d'activit@s physiologiquement reliées.

- Théorie du couplage cardio-somatique : A 1'opposé de Miller et
Di Cara, plusieurs auteurs postulent la dépendance des activités soma=-
tiques et cardiaques. Black (1967) soumet un groupe de chiens 3 une pro-
cédure d'évitement de choc, par un appui sur levier. Les animaux sont
ensuite soumis 3 un apprentissage cardiaque, sous curare. Black observe
que ce groupe présente de meilleures performances, par rapport 3 un
groupe témoin n'ayant subi aucun apprentissage moteur préalable. Brener
(1970) reprend le méme protocole chez le rat. Il observe que ceux des

-

animaux qui ont appris 3 éviter le choc dans la boite 3 navette parvien-
nent, lors du conditionnement sous curare, soit 3 accroitre soit d dé-
croitre leur FC, conformément au but expérimental. En revanche, ceux qui
ont échoué dans le test moteur préééntent des changements cardiaques de

direction opposée. Afin d'étudier de fagon plus précise l'acquisition
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a)DISSOCIATION DES ACTIVITES CARDIOSOMATIQUES

v,

C

C

SCVk

b) COUPLAGE DES ACTIVITES CARDIOSOMATIQUES

Figure 2

Sehéma des relations cardio-somatiques dans le conditionnement opérant
eardiovasculaire, chez l'animal curarisé.

S

systéme cardiovasculaire.

: stimulus ; CC : centres corticaux ; SM :
SCV :

(d'aprés Brener, 1974)

systéme musculaire effecteur ;
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d'une association cardio-somatique, Goesling et Bremer (1972) examinent
les effets du conditionnement opérant de réponses antagonistes, 3 savoir
activité (A) et immobilité (I), chez deux groupes de rats. La présence
d'un stimulus lumineux signale une période (S*) pendant laquelle la
réponse opérante permet d'éviter des chocs punitifs. L'absence de ce
stimulus signale une période (S~) sans choc. On observe que, pour le
groupe A, activité générale et FC sont significativement plus hautes en
S* qu'en S, tandis que celles du groupe I sont significativement plus
basses. A la suite de ce test, tous les rats sont curarisés et soumis &
une procédure ol une modification ad&quate de FC leur permet d'éviter
un choc électrique. Les rats A parviennent 3 accroitre leur rythme car-
diaque, conformément au but expérimental ; au contraire, les rats I dimi-~
nuent leur FC. L'ensemble des résultats de cette expérience montre que,
chez les rats curarisés, la FC est dépendante de l'apprentissage moteur
préalable.

A la lumigre de leurs travaux, Black, Brener et Goesling, ainsi
que Obrist et al. (1970) estiment que les activité@s cardiovasculaire et somatique
sont les manifestations périphé&riques d'un processus de réponses cof= '
trolé par un programme central unique. Une telle conception des relatioms
cardio-somatiques s'intégre dans un second mod&le théorique &laboré par
Brener (1974) (figure 2b). Ce modéle postule l'existence d'un systZme de
rétroaction au niveau central. La régulation ne nécessite plus d'infor-
mation d'origine périphérique sur 1'état des effecteurs musculaire et
végétatif. Pour Brener, ce modéle rend compte des modifications cardio-
vasculaires instrumentales. Par suite, cet auteur estime que l'existence
d'un couplage central déplace l'interprétation des résultats obtenus sur
une préparation curarisé@e. Cependant, l'expérimentation sur animal curarisé
implique que les modifications végétatives susceptibles d'@tre observées
n'ont pas &té produites par une rétroaction musculaire et qu'elles sont
douées d'un certain dégré de spécificité. L'affirmation de Brener n'est
donc pas justifiée. En aucun cas, la fagon dont s'op@re la régulation
centrale ne permet de remettre en question le caractére instrumental des

modifications éventuellement induites.
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. Spéeificités inter— et intra-végétatives — Le groupe Miller —
Di Cara prétend également préciser le degré de spécificité des modifi-
cations cardiaques dans la sphére végétative. Miller et Banuazizi (1968)
étudient la spécificité inter-végétative 3 partir de la FC et de l'acti-
vité intestinale. Les données indiquent que les rats apprennent aussi
bien 3 accroitre qu'd décroitre 1éur FC, sans modifier la fréquence de
leurs contractions intestinales. Des résultats similaires seraient
obtenus lorsque les contractions intestinales constituent 1'indice testé
et la FC 1l'indice témoin. En ce qui concerne la spécificité intra-végé-
tative, Di Cara et Miller (1968 b) rapportent des modifications bidirec-
tionnelles de la FC sans variation concomitante de la PA, et récipro-
quement. Toutefois, l'absence de contrGle des autres paramétres physio-—
logiques impliqués dans la régulatiom cardiovasculaire améne & consi-
dérer ce résultat avec prudence. Des modifications cardiovasculaires trés
localisées ont &galement &té rapportées : ainsi, Di Cara et Miller (1968 c)
obtiendraient des vasodilatations au niveau d'une seule oreille, sans
que l'autre en soit affectée, et en l'absence de covariatign de PA ou FC.
Fields (1970) (cité par Di Cara, 1974) observerait que, au sein méme du
complexe PQ R S T de 1'électrocardiogramme, l'intervalle PR peut €tre
allongé ou raccourci, indépendamment de 1'intervalle PP . Un tel résultat
est difficilement concevable. Il faudrait admettre 1'interruption de
1'hégémonie sinusale et, par suite, la mise en jeu d'un rythme infra-
sinusal. Généralement, ces manifestations cardiaques sont expérimentale-
ment obtenues, chez l'animal, soit par excision du noeud sinusal, soit

par section ou écrasement du faisceau de His.

2) Autres réponses du SNV

Plusieurs chercheurs de -ce méme laboratoire auraient obtenu, par
procédure d'évitement de choc, des modifications du tonus vasomoteur de
la paroi stomacale et du PH gastrique (Carmona, 1971, 1972 -~ cités par
Di Cara, 1974), de 1'activité intestinale (Banuazizi, 1972), de la moti-
1ité utérine (Pappas, 1972). Par ailleurs,Rdberts, Lacroizet Wright (1974)
ont 8tudié les effets d'une procédure de punitionm sur 1'AED. Ces auteurs,

en punissant toute réponse électrodermale exc&dant une amplitude dé&finmie
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a priori, observent que la fréquence des réponses diminue en phase de
punition, et réaugmente en phase d'extinction. Cependant, la fagcon immé-
diate dont s'établissent ces variations ne permet pas de comclure & un
conditionnement ; elle suggére l'intervention d'un mécanisme neurophysio-

logique 1ié 3 1'AED, que les auteurs n'abordent pas.

C - DIFFICULTES DE REPLICATION

Les succés obtenus dans le laboratoire de Miller et Di Cara
ont eu un grand retentissement. L'ensemble de leurs expériences a fait
l'objet de deux revues de questions, publiées dans "Science" (Miller,
1969) et "Scientific American" (Di Cara, 1970 a). Cependant, ces résultats
positifs n'ont pu @tre reproduits. En effet, d'autres laboratoires ont
obtenu des modifications cardiovasculaires beaucoup plus modestes
(Hothersall et Brener, 1969 ; Slaughter et al., 1970) et méme des échecs
(Roberts et al., 1974). Dans le laboratoire de Miller lui-méme, le taux
des modifications cardiaques, initialement de 20 7, a progressivement
décliné au cours des années (figure 3). Ces difficultés de réplication
ont introduit une confusion considérable, 3 la mesure de l'inté&r&t que
les premiers succés avaient initialement soulevé@s. Il devient alors légi-
time de s'interroger sur la validité de ceux=-ci. L'explication de ces
résultats contradictoires pourrait se situer au plan méthodologique
et technique. Ainsi, & partir de 1970, l'attention des chercheurs n'est
plus focalisée sur les problémes théoriques concernant le conditionne-
ment instrumental végétatif, mais sur les problémes techniques posés par

la curarisation de 1'animal.
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Figure 3

Résultats obtenus par différents laboratoires dans les expériences de
conditionnement opérant de la fréquence cardiaque.

(d'aprés Miller et Dworkin, 1974)

Les résultats sont exprimés emn pourcentage de modification cardiaque
par rapport au niveau de base. Le stimulus consiste soit en une stimu=-
lation appétitive du faisceau médian du télencéphale (), soit en
un choc &lectrique nociceptif (O ).
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LA PREPARATION CURARISEE

Les problémes 1iés 3 l'expérimentation sur animal curarisé
peuvent 8tre classés en deux catégories : d'une part les problémes
associés 3 la ventilation artificielle et la curarisation, d'autre part

les effets annexes de l'agent curarisant.

A - TECHNIQUES DE CURARISATION

1) La respiration artificielle

. Appareillage — Les chercheurs travaillant sur le rat curarisé
ventilent la préparation par un systé@me 3 pression positive ; celui-ci
permet de délivrer l'air ambiant par l'intermédiaire d'un dispositif
pompe -masque reliés par un jeu de tubes inspiration —expiration. Des
contrGles techniques réalisés a posteriori (Di Cara, 1974 ; Miller et
Dworkin, 1974) permettent de mettre en &vidence de nombreux défauts
inhérents 3 ce systéme de ventilation. En premier lieu, les pompes respi-
ratoires utilisées sont de modéle différent. Pour les anciens appareils,
des vérifications portant essentiellement sur le volume de sortie, la
résistance interne, les tempédratures interne et externe, révélent qu'’
aucun de ces facteurs. physiques ne répond aux normes. De plus, 1l'appa-
reil est congu de telle sorte qu'il subsiste un intervalle temporel au
cours duquel les orifices d'aspiration et d'expiration sont simultané-
ment ouverts, occasionnant une fuite. En second lieu, la longueur exces-
sive des tubes d'inspiration et d'expiration produit une accumulation
d'espace mort, et par suite un retour de CO2 dans le masque respira—
toire (2 @ 3 7). En troisiéme lieu, l'utilisation méme d'un masque pro-
voque des variations de résistance dans les voies nasales et des change-
ments de position de la glotte, qui peuvent permettre 3 l'air d'@tre forcé

vers l'estomac, ou de s'échapper par la gueulede 1'animal.
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. Paramétres respiratoires - La technique de respiration artificielle
i pression positive comporte trois paramétres critiques : le rythme res-
piratoire (RR), la valeur maximale de pression inspiratoire (VMPI), le
rapport temporel entre l'inspiration et l'expiration au cours d'un cycle
respiratoire (I:E). Di Cara(1970b)reléve, dans le sang artériel de rats
non curarisés, des valeurs-de P02 de 75,1 mmHg, et de PCO2 de 25,4 mm Hg.
Les paramétres respiratoires des préparations curarisé@es sont ajustés
en fonction de ces valeurs, requérant un RR de 70 cpm, une VMPI de
20 cmH20, un I:E de l:1l.

- P02 et PCO2 : Les données disponibles dans la littérature indiquent,
pour des rats non curarisés, une valeur de P02 comprise entre 61,5 et
94,0 mm Hz (Blood, Elliott et d'Armour, 1946 ; Jomes, McGrath et Aculthorpe,
1950 ; King et Bell, 1966). Cette large &chelle de valeurs peut s'expli-
quer par l'existence d'une variabilité interindividuelle dans la concen-
tration d'hémoglobine de 1l'animal (Jones et al., 1950). Les travaux de
Eissenberg et Brenmer (1976), réalisés sur des rats curarisés, indiquent
une P02 moyenne de 81,66 mm Hg, s'inscrivant bien 3 1'intérieur de la
gamme &tablie précédemment. La valeur de PCO2 est de 33,32 mmHg.A la
lumidre de ces travaux, la valeur de PCO2 adoptée par Di Cara apparait
anormalement basse. Par consé&quent, tous les animaux testés dans ces con—

ditions étaient en &tat d'hyperventilation.

- RR-: En conservant une VMPI de 20 cmH20 et un I:E de 1:1, Brener
et al. (1974) constatent qu'un RR variant entre 50 et 70 cpm n'exerce
aucun effet notable sur la FC et la PA du rat curarisé. Ce résultat ne
s'accorde pas avec les données classiques de la physiologie (Malomey et
Handford, 1954 ; Rawitscher et al., 1967 ; Mushin et al., 1969) et
reste difficile 3 interpréter.

- VMPI : Pendant une respiration normale, la pression alvéolaire

-

tombe, au cours de la phase expiratoire, de | 4 2 cmH20 en dessous de la
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pression atmosphérique. La pression intrathoracique augmente et produit
un gradient de pression. Celui-ci, entralnant le sang dans les veines
thoraciques, accentue le retour veineux vers le coeur. Pendant une ins—
piration 3 pression positive, les phénoménes s'opérent différemment.

En effet, la pression alvéolaire équivaut, au cours de la phase expira-
toire, 3 la pression atmosphérique, tandis que, au cours de la phase
inspiratoire, elle avoisine la VMPI. Ainsi, les différences de pression
pulmonaire sont non seulement exagérées, mais ne s'inscrivent pas dans
l'intervalle d'une respiration normale. Par ailleurs, la pression intra-
thoracique pendant 1l'inspiration est considérablement accrue ; en exer-
gant une compression mécanique sur le coeur, elle atténue le retour
veineux (Mushin et al., 1969). Morgan et al. (1960) rapportent que
1'utilisation d'une VMPI de 20 cmH20, couplée avec un I:E de 1:1, produit
une diminution du dé&bit cardiaque de 22 7. Cette diminution du débit se
traduit par une augmentation de la fréquence des contractions cardiaques.
Eissenberg et Brener (1976) observent qu'une VMPI supérieure 3@ 16 cmH70
produit, chez le rat curarisé@, une tachycardie. Ces auteurs montrent que
le maintien de l'animal curarisé en conditions physiologiques optimales
requiert une VMPI comprise entre 12 et 16 cmH70.

La VWMPI doit-elle @tre maintenue constante ? Deux techniques
d'ajustement de la VMPI apparaissent & la lecture des différentes plubi-
cations. Certains auteurs (laboratoire Miller et Di Cara) utilisent une
valeur de pression identique et invariable pour tous leurs animaux.
D'autres (Hothersall et Bremer, 1969 ; Goesling, 1969 ; Hahn, 1970) font
varier la VMPI pendant une période initiale afin d'obtenir une valeur
critére et gpécifique & chaque rat ; la pression est ensuite maintenue
constante pour la durée de l'apprentissage. Cette derni@re technique a
le mérite de tenir compte des différences individuelles, notamment dans
la résistance 3 l'air, mais elle ne prend pas en considération les chan-
gements susceptibles de se produire dans la pé&riode sous curare. Or,
Goesling (1969), Ray (1969), Middaugh (1971) (cité&s par Brener et al.,
1974) observent que le rythme cardiaque diminue en fonction du temps
passé sous curare. L'existence de cette d&célération cardiaqge s'explique

par l'influence qu'exerce le curare dans les propriétés &lastiques des



38

poumons et du thorax. Massion (1957) observe que, chez des chiens cura-
risés, la compliance des poumons diminue de 42,2 7 et celle de la cage
thoracique de 5,9 %. Ainsi, lorsque les poumons deviennent plus rigides,

- .

et que la résistance 3 l'air s'intensifie, la respiration i pression

constante aboutit 3 une diminution du renouvellement du gaz alvéolaire.
I1 en résulte un état d'hypoventilation. En résumé, la VMPI s'avére un
paramétre difficile 3 ajuster : il convient d'adopter une balance entre
des pressions pulmonaires excessivement hautes qui interférent avec le

débit cardiaque, et des pressions basses, qui produisent une hypoventilatiom.

- I:E : Une respiration 3 pression positive réduit le débit car-
diaque. Celui-ci est fonection directe de la durée pendant laquelle les
poumons sont gonflés. Par conséquent, la phase d'inspiration devrait
8tre gardée aussi courte que possible, et le I:E ré&duit au maximum.
Brener et al. (1974) observent qu'un I:E de 1:1 augmente effectivement
la FC, tand%s qu'un I:E de 1:2, ou de 1:3, confére & la FC une certaine

stabilité.

- Conclusion : L'ensemble de ces &tudes révéle que le dispositif
et les techniques de ventilationm artificielle pratiquées par Miller et
Di Cara sont inadéquates. Il s'ensuit que toutes les expériences de ce
laboratoire ont été réalisées sur des rats en &tat de tachycardie pronon-
cde. L'étude méthodologique &laborée par Brener et al. (1974) et
Eissenberg et Bremer (1976) souligne 1'importance d'adapter une techni-
que non pas standardis@e, mais soigneusement ajustée en founction des

caractéristiques respiratoires présentées par chaque animal.

2) Le curare

- Composition : Dans les expériences de conditionnement instrumen-
tal que nous venons de citer, les rats sont paralysés i la d-tubocurarine.
Or, des contrdles pharmacologiques révélent que cet agent curarisant est
imparfaitement purifié et de composition rapidement instable (ifiller et
Dworkin, 1974).

- Méthode d'injection : Aprd8s injection intrapéritonéale de la dose

de curare nécessaire 3 la paralysie initiale du rat (2 3 3,6 mg/kg), le
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-

maintien de 1'état curarisé est assuré par une dose d'entretien (0,5 3
1,2 mg/kg) renouvelée toutes les heures. Cette technique d'injection
intermittente produit des fluctuations du taux de curarisation ; elle
est vraisemblablement 3 l'origine de perturbations physiologiques, bien

qu'aucune &tude systématique n'en apporte la vérification..

o -

- Blocage de la musculature striée : L'effet paralysant du curare
est apprécié selon plusieurs crit8res. Certains auteurs se limitent i
la disparition des mouvements visuellement décelables (Hahn, 1970),
d'autres utilisent des critéres EMG (Black, 1967 ; Di Cara et Miller,
1968). L'EMG est généralement recueilli au niveau du muscle gastroc-—
némien. Or, le curare affecte les jonctions neuromusculaires en diverses
parties du corps, avec des seuils diffé@rents (Grob, 1967 ; Koelle,
1970) . Howard (1974) montre que 1'EMG du muscle gastrocnémien disparait
avant celui des muscles de la nuque. Par ailleurs, le systéme intra-
fusorial gamma poss&de un seuil plus &levé 3 l'effet bloquant du curare
que le syst@me extrafusorial (Buchwald et gl., 1964). L'ensemble de ces
données suggére, d'une part, de choisir pour l'enregistrement de 1'EMG
un muscle présentant une plus grande sensibilité que le gastrocnémien,
et d'autre part, d'utiliser une dose de curare supérieure 3 celle néces—-
sitée par 1lé blocage des jonctiouns neuromusculaires. Toutefois, Howard
(1974) souligne l'importance de doser avec précision cette surcurarisation,

afin de ne pas accentuer les effets annexes.

B - EFFETS ANNEXES DU CURARE

1) Blocage ganglionnaire

Tous les agents curarisants utilisés pour la paralysie neuro—
musculaire agissent sur la transmission ganglionnaire (Guyton et Reeder,
1950 ; Grob, 1957 ; Koelle, 1970). Black (1967) étudie l'influence du
curare sur les innervations du coeur. Chez trois chiens curarisés avec des
doses progressives de d-tubocurarine, Black observe une atténuation de la d&-

c8lération i la stimulation vagale, d'autant plus prononcée que le niveau
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de curarisation augmente. Par ailleurs, Black soumet 3 un conditionnement
opérant de la FC deux chiens chroniques, comportant des &lectrodes de sti-
mulation soit vagale, soit sympathique. Ces animaux sont ensuite soumis 3
un conditionnement opérant cardiaque sous curare. Lorsque le niveau de
curarisation s'approfondit, la réponse cardiaque conditionnée et la ré&ponse
i la stimulation nerveuse directe diminuent approximativement au méme taux.
Selon Grob (1967), la d-tubocurarine bloque la transmission synaptique au
niveau des ganglions végétatifs en les rendant insensibles 3 la stimu-
lation nerveuse préganglionnaire. De plus, Grob observe que les ganglions
parasympathiques, particuliérement au niveau vagal, sont plus sensibles
que les ganglions- sympathiques. Les travaux de Koelle (1970) confirment

ces résultats.

2) Libération d'histamine

D'aprés Douglas (1970), la d-tubocurarine provoque une libéra-
tion d'histamine. Celle—ci agit sur la musculature lisse des artdres et
des veines : elle produit une dilatation des capillaires et augmente leur
perméabilitéd, elle active la dilatation des vaisseaux cérébraux, provoque
une constriction au niveau des bromnchioles, et stimule les terminaisons
sensorielles nerveuses responsables de la douleur. L'effet sur le systeme
cardlovasculalre lui-méme varie d'une espéce 3 1l'autre. Chez le Rongeur,
on observe une élévation de la PA, due 3 une forte constriction artério-
laire, non compensée par une dilatation en un autre endroit du réseau
vasculaire. Au contraire, chez le Chien et le Chat, on observe une baisse
de PA, due 3 une l8gére constriction des artéres et des veines, largement

compensée par une vasodilatation périphérique.

3) Altération des processus sensoriels

Dans le but de spécifier le niveau d'éveil des préparations
curarisées, plusieurs auteurs ont procédé i l'enregistrement de 1'EEG.
Hodes (1962) observe que le curare produit un EEG caractéristique d'un
sommeil 3 ondes lentes ; la synchronisation corticale s'accentue progres—
sivement. En outre, quand la période de curarisation s'étend sur plusieurs

heures, méme des stimulus nociceptifs ne provoquent plus de réaction
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d'éveil. La d-tubocurarine traverse la barriére hémato—encéphalique
(Bowman et al., 1971) et bloque les potentiels é&voqués du cortex
(Purpura et Grundfest, 1956 ; Amassian et Weiner, 1966).

Ainsi, la d-tubocurarine provoque de nombreux effets annexes.
La question de savoir si ces effets sont directs au niveau central et
ganglionnaire ou produits indirectement par une libération d'histamine,
ou une diminution d'afférences proprioceptives rétroactives, n'est pas
clairement tranchée. Parmi tous les agents bloquants dont les effets
ont été systématiquement &tudiés sur l'activité cardiovasculaire, le
choix de la d-tubocurarine paralt étre le moins judicieux (Galindo, 1972

Roberts et al., 1974 ; Howard et al., 1974 ; Wilson et Di Cara, 1975).

we
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CONCLUSION

Les quelques expériences réalisées sur les animaux non curarisés
ont apporté des résultats en faveur d'une possibilité de conditionnement
opérant végétatif. Le rSle éventuel de la musculature stride a conduit
les chercheurs 3 travailler sur des animaux curarisé@s. Ce type d'expé-
rimentation a cependant introduit plus de difficultés qu'elle n'en a
résolues. En effet, la préparation curarisée, telle qu'elle a &té utilisée,
préte i de nombreuses critiques : les techniques associées 3 la curarisa-
tion de l'animal, incluant la respiration artificielle et le curare lui-
méme ont introduit un biais expérimental important. I1 est donc difficile
de faire la part de ce qui revient 3 l'effet de la procédure de condition-
nement et de ce qui revient 3 un artefact physiologique. De plus, il est
surprenant que les auteurs qui ont développé une technique de curarisa-
tion correcte chez le rat et obtenu des résultats préliminaires positifs
(Hothersall, 1968 ; Middaugh, 1971 ; cité&s par Brener, 1974) n'aient pas
poursuivi l'investigation.

Par ailleurs, bien que cela ne remette pas en question la pos-
sibilité d'un conditionnement opérant végétatif, il importe de souligner
les lacunes expérimentales dans ce domaine de recherche. En ce qui con-
cerne 1'AED, les chercheurs ignorent les mécanismes physiologiques res-
ponsables de la commande de cette répomnse. Dans le cas du conditionnement
de la FC, les auteurs semblent sous—&valuer la complexité du systéme
cardio-vasculaire et ses capacité@s auto-régulatrices. En effet, aucune
étude ne rapporte les variations de la PA, de la force de contraction des
ventricules du coeur, du débit cardiaque, et de la résistance périphérique
concomitants des changements conditionnés. Or, l'activité effectrice ne
consiste pas en une seule réponse, malis en un ensemble de réponses physio=-
logiquement intégrées.Il est donc possible que les variations de l'indice

testé soient masquées ou confoudues par les variations plus ou moins
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importantes des autres paramétres cardiovasculaires. L'importance réelle
des modifications qui procédent uniquement du conditionnement demeure
donc 3 préciser. Enfin, & l'exception des travaux de Cohen (1974), peu
de recherches tentent d'identifier les structures centrales qui jouent
un rdle important dans l'établissement et le maintien des réponses végé~
tatives instrumentalement conditionnées.

L'expérimentation chez l'animal aurait pu systématiquement et
précisément étudier les mécanismes qui sous—tendent les modifications
végétatives. Or, en raison des difficultés techniques et méthodologiques
que nous venons de mentionner, l'ensemble des données apportées par la

littérature ne répond pas 3 cette attente.



DEUXIEME PARTIE
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INTRODUCTION

Devant 1'hétérogénéité des résultats rapportés par la littéra-
ture, nous nous proposons de reprendre le probléme en tenant compte des
difficultés techmiques et méthodologiques pré&cédemment soulignées. Le
travail que nous allons présenter porte sur le conditionnement de 1'AED
chez le chat curarisé. L'AED, moins complexe que le systdme cardiovascu-
laire, a &t trés peu étudiée chez l'animal. Notre démarche expérimen-—
tale s'appuie directement sur 1'hypothése initialement formulée par
Neal Miller. En effet, celui-ci suppose qu'une méme ré&ponse végétative
puisse 2tre modifiée par les deux types de conditionnement, classique et
instrumental, dans les mémes conditions d'expérimentation. Les auteurs
ne se sont généralement pas attachés i appliquer cette double procédure.
Toutefois, l'expérimentation sur l'animal curarisé exige que l'état
physiologique de la préparation soit trés pré&cisément contrdlé. Dans
cette perspective, une Etude de la relation entre les paramétres physio-
logiques et 1'AED constituera la premidre partie de notre travail.

La réalisation du conditionnement classique nous donnera un contrdle
supplémentaire de l'&tat de la préparation. Nous aborderons ensuite
1'étude du conditionnement instrumental. Enfin, les résultats ob-
tenus nous ont conduit & étudier le rdle du cortex dans les modifica-
tions de 1'AED qui résultent de l'application des procédures de

conditionnement.
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TECHNIQUES

L'ensemble de nos expériences a porté sur 4! chats adultes,
mdles et femelles, en préparation aigué. Les données relatives 3 l'étude
méthodologique de 1l'animal curarisé ont &t& obtenues sur 7 chats. L'expé-
rience de conditionnement classique a &été réalisée sur 9 chats, celle de

conditionnement instrumental sur 25 chats.

TECHNIQUES OPERATOIRES

La préparation chirurgicale est pratiquée sous anesthésie au
fluothane (2,5 7) dans un mélange &gal d'air et d'oxygéne.

A - IMMOBILISATION DE L'ANIMAL

Une canule métallique est introduite dans la trach@e-artdre et
un catheter de polyéthyléne est inséré dans la veine saphéne. De la
Xylocaine (5 %) est appliquée sur chaque partie opérée ; cette anesthésie
locale est renouvel@e toutes les heures. Une injection initiale de
Flaxédil (triiodo é&thylate de Gallamine) est pratiquée jusqu'i dispari~
tion des mouvements respiratoires ; la dose requise correspond i 8 mg/kg.
L'animal est immédiatement plécé en respiration artificielle. Excepté
pour les chats ayant servi 3 la détermination des paramétres de curari-
sation, l'immobilisation est entretenue de la fagon suivante. En.. premier
lieu, 1l'apport de curarisation est maintenu 3 un taux de 12 mg/kg/heure,
par l'intermédiaire d'un perfuseur dont la vitesse est réglée 3 0,1 ml/mn.
(Cette dose de Flaxédil a &té déterminée par une recherche systématique
que nous exposerons dans le chapitre suivant). En second lieu, les para—
métres de respiration artificielle sont réglés comme suit : pour la
plupart des chats, la teneur en gaz carbonique de l'air expiré est cons—
tamment mesuré&e par un-analyseur rapide 3 absorption d'infrarouge

(Beckman LB 1). Ce taux de CO2 est maintenu 3 4 7% par ajustement du débit
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et de la fréquence de la pompe respiratoire. Pour les autres chats, en
raison de l'indisponibilité de l'analyseur, les paramétres de ventila-
tion sont ajustés par référence aux données d'Abeles et al. (1964) ; en
fonction du poids de l'animal, et pour une fréquence respiratoire de

19 cycles par minute, le volume respiratoire varie entre 35 et 50 ml.
La température centrale de l'animal est maintenue aux alentours de 37°.
Par ailleurs, on s'assure que le diamétre pupillaire présente un myosis,

en l'absence de toute stimulation.

B - DECORTICATION

Sur certains chats nous avons pratiqué une ablation du cortex
cérébral. Dans ce but, la partie supérieure du crine est mise i nu, puis
fraisée au niveau des régions pariétales. La calotte cri@nienne est en—
levée 3 la pince gouge. Le sinus veineux est ligaturé puis sectionné.

La totalité du cortex est alors aspirée. La plaie cutanée est ensuite
refermée par des agrafes, aprds application d'une compresse imbibée de
sérum physiologique. A 1'issue de la sé&ance expérimentale, le cerveau

est perfusé au formol 10 7 puis prélevé.

C - IMPLANTATION DES ELECTRODES

Les chats destinés 3 recevoir une stimulation de la formation
réticulée activatrice (FRA) sont fix&s dans un appareil stéréotaxique de
type Horsley—Clarke..Une ouverture cylindrique est fraisée dans le crine,
pour permettre la descente d'une &lectrode de stimulation bipolaire.
Celle-ci est implantée aux coordonnées stéréotaxiques suivantes :
A=3;L=23;H-=0.

Les chats dont on enregistre l'é&lectroencéphalogramme (EEG) -

-s

sont implant&s 3 demeure sous anesthésie i la Kétamine (20 mg/kg i.m.),

une semaine avant l'expérimentation aigue.
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ENREGISTREMENTS

Les indices &lectrophysiologiques sont enregistrés sur un
polygraphe 3 amplificateurs i grand gain (Dynograph R ou ECEM U). Les
constantes de temps sont réglées en fonction de la fréquence du phénoméne

étudié.
A ~ ELECTRODERMOGRAMME (EDG)

Les réponses &lectrodermales (RED) sont recueillies en varia-
tion de potentiel au niveau des coussinets plantaires des pattes postéd-
rieures du chat. L'électrode active est fixée sur le coussinet préala-
blement nettoyé i l'alcool 90° ; cette &lectrode est constitude d'une
pastille d'argent chlorulé entourée d'une capsule de plastique rigide,
remplie de pdte conductrice. L'électrode de référence est une aiguille
métallique insérer sous le dermé, i proximité du coussinet. Les ampli-

ficateurs présentent une constante de temps de 3 ou 4 secondes.

B - ELECTROMYOGRAMME

L'EMG est enregistré en deux sites au moyen de fils torsadés
en palladium argent. Ceux—ci sont insérés d'une part au niveau des
muscles extenseurs de la nuque, d'autre part au niveau du muscle gastroc—

némien.

C - ELECTROENCEPHALOGRAMME

Le recueil de 1'EEG est assuré par des &lectrodes d'argent

placés sur la surface des cortex occipital et frontal.

Les enregistrements sont toujours effectués au moins 30 mn
aprds la fin de la partie opératoire. Dans le cas d'une décortication,

-

le temps de récupération est fixé i trois heures.
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STIMULATIONS

Les programmes de stimulation sont inscrits directement sur

une ou plusieurs chaines d'enregistrement du polygraphe.

A - STIMULUS SONORE

La stimulation sonore est un son de fréquence pure provenant
d'un générateur 3 basse fréquence. Elle est diffusée par l'intermédiaire
d'un haut parleur placé 3 30 cm de 1'animal. Ce stimulus a une fréquence

de 2000 Hz, une intensit& de 44 dB, une durée de 2 secondes.

B - STIMULATION RETICULAIRE ET CHOC ELECTRIQUE

Ces stimulations sont d&livrées 3 partir d'un stimulateur
programmable par l'intermédiaire d'une unité d'isolement i haute fréquence.
La stimulation réticulaire est délivrée avec les paramétres suivants :
impulsions rectangulaires de 0,1 ms ; fréquence de 300 c/s ; durée totale
de 250 ms.

Le choc électrique nociceptif est appliqué au niveau de la
queﬁe de 1'animal, au moyen de deux aiguilles hypodermiques. Les para-
métres de stimulation utilisés sont les suivants : impulsions rectangu-
laires de | ms ; fréquence de 300 c¢/s ; durée totale de 250 ms.
L'intensité de chacune de ces stimulations varie suivant l'animal ; elle

est réglée de telle sorte qu'elle produise une RED inconditionnelle d'am-

plitude au moins quatre fois supérieure aux fluctuations spontanées de

la ligne de base.
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TRAITEMENT DES RESULTATS

Les paramétres pris en considération sont la fréquence des
RED, exprimée en fréquence/mn, et l'amplitude moyenne des RED, en mV.

Les traitements statistiques sont effectués au moyen soit
d'analyses de variance et de Q de Newman-Keuls, soit de t de Student.
Nous consid@rerons qu'un résultat est statistiquement significatif,
si la valeur du F, du Q ou du t correspond 3 une probabilité

p inférieure i .05.
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'ETUDE DES PARAMETRES LIES A LA CURARISATION DE L'ANIMAL.

RESPIRATION ARTIFICIELLE

I1 est bien connu que les variations de PCO2 ou de P02 dans
le sang agissent sur les neurones du sytéme nerveux central. Dell et
Bonvallet (1954), et Bomvallet et al. (1959) montrent que hypercapnie
et hypoxie augmentent l'activité@ des unités réticulaires tandis que
1'hypocapnie provoque leur dépression. Les structures réticulaires inter-—
venant dans la commande centrale de 1'AED, les variations de la venti-
lation doivent donc influer sur.celle-ci. Dans quelles proportions

s'exerce cette influence ?

A - METHODE

Chez un méme chat, nous avons fait varier le pourcentage de
CO2 dans l'air expiré en manipulant les paramétres de la ventilation ar-
tificielle, 3 savoir fréquence et volume. Plusieurs réglages sont effec-
tués progressivement, de 1,5 7 & 6,5 7 de C02. Aprés stabilisation du
taux de CO2 3 la valeur souhait&e, 1'AED est recueillie pendant une

période de 10 mm.

B - RESULTATS

On observe que les variations de la respiration modifient
considérablement 1'AED spontanée, tant en fréquence (figure 4) qu'en
amplitude (figure 5). Ainsi, une hyperventilation, qui induit un faible
taux de CO2, s'accompagne d'une AED de faible fréquence et de basse ampli-
tude. Au contraire, une hypoventilation, qui entraine un taux &levé de

-~

CO02, est associBe d une AED de fréquence &levée et de grande amplitude.

C - DISCUSSION

Nos résultats sont en accord avec les données précédemment

citées : hypercapnie et hypocapnie provoquent des variations de 1'AED.
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Figure 4

Influence de la vemtilation artificrelle sur L'AED, chez un
chat curarisé.

La fréquence des RED spontanées diminue en fonction du pour-
centage de CO2 dans 1'air expiré.

SSPR/mn = Fréquence des RED spontanées par minute.



55

mV
4
0*\
o \""“\
3 ‘\
\\.--‘.-..‘
2- ‘Il
:
1- v
PRy
1 H T 1 ¥ ¥ i |
(o)
6 4 3 2 1 % co,

curarisé.

Figure 5

Influence de la ventilation artificielle sur L'AED chez un chat

L'amplitude moyenne des RED spontanées diminue en fonction du pour-
centage de CO2 dans l'air expiré.
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Ces effets activateurs et dé@sactivateurs du C02 résulteraient d'ume
action humorale directe sur le systéme ré&ticulaire (Dell et Bonvallet,
1954).

Par ailleurs, la pression partielle de CO9 constitue un déter-
minant de 1'état d'activation du cortex (Hugelin et al., 1959 ; Gautier
et Hugelin, 1961). Or, des lésions de la formation réticulée mésencé~-
phalique, ou des sections de type "cerveau isolé&" suppriment les &veils
corticaux hypercapniques. Ceux=-ci sont donc dfis non & une action directe
sur le cortex cérébral, mais aux effets réticulaires du C02 (Gellhorn,
1953 ; Dell et Bonvallet, 1954). Par son action sur la pression partielle
des gaz sanguins, la modification du volume respiratoire agit donc non
seulement sur les centres respiratoires bulbaires, mais aussi sur le
systéme réticulaire. Les tfavaux d'Abeles et al. (1954) confirment ces
données. De plus, ces auteurs montrent que, chez le chat, une é&troite
relation lie ventilation, EEG et poids corporel de 1l'animal. Ainsi, sur
la base d'une fréquence de 19 cycles/mn, la synchronisation de 1'EEG
est obtenue pour un volume de ventilation déterminé en fonction du poids

de 1'animal (figure 6).
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Figure 6

Relation entre L'EEG et la ventilation artificielle en fonction du poids

corporel de l'animal.
(d'aprés Abeles et al., 1964)

Pour une fréquence respiratoire de 19 cycles/mn, la modification du
volume respiratoire entraine une variation de 1'EEG.

( & : “"synchronisé" ; © : intermédiaire ; # : '""désynchronisé").
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CURARE

Le Flaxédil, cont;airement aux autres curarisants de synthése,
bloque la jonction neuromusculairé sans affecter les réflexes mono et
polysynaptiques spinaux (Baisset et al., 1949). Il ne déprime pas les
projections non spécifiques des afférences qui parviennent au tromc
cérébral (Dell, 1952), et ne supprime pas la sensibilité du systéme
réticulaire 3 1'adrénaline (Bonvallet et al., 1954). L'étude consacrée
au curare ne doit cependant pas se limiter 3 l'examen de ses effets
pharmacologiques du produit lui-méme. En effet, il est possible que
des facteurs méthodologiques, telle que la dose administrée ou la
technique d'injection (intermittente ou continue), puisse entralner

des modifications de 1'AED.

A - TECHNIQUE D'INJECTION

1) Mé&thode

Aprés injection d'une dose initiale de Flax&dil nécessaire &
1'immobilisation de l'animal, nous attendons la dissipation des effets
du curare,indiquée par la réapparition des mouvements spontanés. Nous
procédons alors 3 l'injection d'une nouvelle dose jusqu'id la disparition

de 1l'activité@ musculaire.

2) Résultat

On observe que la réapparition du tonus musculaire s'accompa-
gne d'une AED spontanée importante, tant en fréquence qu'en amplitude.
L'injection de curare provoque une diminution de 1'AED ; cette dépression
“de 1‘AED persiste pendant plusieurs minutes (figure 7).

Ainsi, il apparait qu'une telle technique d'injection, habituel-
lement adopté@e dans les expériences de conditionﬁement sur préparation

curarisée, provoque des variations considérables de 1'AED. Pour é&viter
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Figure 7

IE'ffet d'une injection de curare (8 mg/kg) sur L'AED spontanée.
(Le tracé est comntinu)

Notez la diminution de la fréquence des RED.

[2mw

Lok §
5"‘-».—-if/
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ces effets, nous utiliserons une technique de perfusion qui permet un
apport constant de curare dans l'organisme de l'animal, pendant la

durée de la séance expérimentale.

B - DETERMINATION DE LA DOSE

1) Méthode

-

Sur chacun des trois animaux ayant servi 3 cette expérience,
le Flaxéddil est administré en perfusion, avec des doses croissantes s'éche-
lonnant entre 6 mg/kg/heure et 30 mg/kg/heure. La durée de chaque période
de perfusion est de 15 mn ; 1'AED est recueillie au cours de cette pério-
de. Avant de procdder i une nouvelle perfusion, nous attendons la dissi-
pation des effets du curare, indiquée par la réapparition des mouvements

spontanaés.
2) Résultats

. Blocage musculaire — L'enregistrement de 1'EMG, d'une part au niveau
des muscles extenseurs de la nuque, d'autre part au niveau du muscle
gastrocnémien, permet de mettre en &vidence unme activité musculaire,
tonique et phasique, jusqu'i la dose de 9 mg/kg/heure. A la dose de

12 mg/kg/heure, toute activité &lectromyographique disparait (figure 8).

. Effets de doses croissantes de curare sur L'AED - On constate que
1'AED est modifiée en fonction de la dose de curare perfusée. Toutefois,
seule la fréquence des RED varie de fagon statistiquement significative
(F(5,9) = 26.55, p < .01) (Tableau I). La figure 9 résume les résultats
obtenus sur les trois chats. Elle permet de mettre en évidence que :

- la fréquence des RED s'atténue jusqu'd la dose de 12 mg/kg/heure,
qui correspond au blocage EMG total. Cette diminution n'est
cependant pas significative.

- au~deld de la dose qui induit le blocage musculaire, la fréquence
des RED est considérablement diminuée. L'analyse statistique du
Q de Newman—-Keuls situe des différences significatives (p < .0Il)
entre la dose de 12 mg/kg/heure et chacune des trois doses supé-
rieures (18, 24 et 30 mg/kh/heure). La remontée observée pour les

perfusions les plus élevées n'est pas significative.
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9 mg/kgsh de flaxédil

Sl —t— f Toop
ga":tﬁf, | i 1, J, 4 Troow

EDG V\,»«—/L——/W\/-’I’"”

-1 )
12mg/kgsh de flaxédil
EMG T100
nuque W
EMG Tioow
gast.
ED6 N\ _ M M}m
38,

Figure 8 .

Dose de curare nécessatire d un blocage musculaire total.

A 9 mg/kg/h, il persiste une activité musculaire, au niveau des
muscles extenseurs de la nuque et du muscle gastrocnémien.
A 12 mg/kg/h, toute activité myographique disparait.
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Dose de Flaxédil

Dose de Flaxédil

) 6 9 12 18 24 30 6 9 12 18 24 30
(mg/kg/h) (mg/kg/h)

Fréquence de RED/mn | 4,94 4,65 4,35 1,43 1,56 2,49 A“‘pht“(dnfv)““’ye““e 1,26 1,15 1,16 1,16 1,37 1,46
Source de variation ddl Somme/des Carré moyen F ) Source de variation ddl Somme_ges Carré moyen F P
carrés carrés

INTER 5 32,40 6,480 26,55 < .01 INTER . 5 0,19 0,038 0,10 NS
INTRA 9 2,20 0,244 INTRA 9 3,29 0,365
Couple de valeurs _

(mg/kg/h) Q de Newman—-Keuls P

6/12 Q(3,9) = 0,59 NS

9/12 Q(2,9) = 0,30 NS

12/18 Q(4,9) = 2,92 < .01

12/24 Q(3,9) = 2,79 < .01

12/30 Q(2,9) = 1,86 < .01 4

18/24 Q(2,9) = 0,13 NS

24/30 Q(2,9) = 0,93 NS

18/30 Q(3,9) = 1,06 NS

Tableau I — Influence de doses croissantes de curare sur la fréquence des RED (3 gauche), et sur l'amplitude

des RED (a droite).

Tableaux de valeurs (moyennes de 3 sujets), analyses de variance et Q de Newman-Keuls.

Z9
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Relation entre la fréquence des RED spontanées et la dose de curare

administrée en perfusion.

La fréquence des RED est peu modifiée aux doses les plus faibles. En revanche,
la fréquence des RED est considérablement diminude aux doses les plus élevées,
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. 3) Discussion

La dose de 12 mg/kg/h de Flax&dil en perfusion apparalt comme
la dose minimale nécessaire 3 l'obtention d'un blocage musculaire total.
Elle correspond &galement 3 la dose optimale pour &tudier 1'AED sponta-
née. En effet, une dose supérieure provoque une diminution considérable
de la fréquence des RED. Cette diminution de fréquence peut s'expliquer
par une réduction de 1'excitabilité& réticulaire. Celle—ci serait la
conséquence indirecte de la suppression de 1'apport dynamogénique des
afférences proprioceptives. En effet, les afférences d'origine musculaire
se projettent au niveau réticulaire et participent & l'entretien de la
vigilance (Bloch, Valat et Roy, 1965). Le Flaxédil, en bloquant l'effec-
tion musculaire, entrainerait une ré&duction du niveau de vigilance qui
se manifesterait par une dépression de 1'AED (Bloch, 1965). Par ailleurs,
d'aprés Bernhaut et al.(1953), et Gellhorm (1957), les influx proprio-
ceptifs activent la partie sympatﬂique de l'hypothalamus et déclenchent
une décharge hypothalamo—corticale. La curarisation aurait des effets
similaires 3 une lésﬂmahypoéhalamique(Koella et Gellhorn, 1953) ou &
une injection intrahypothalamique de barbituriques (Gellhorm, 1968) ;
ces interventions pra;oqueraient une diminution de l'excitabilité de
l'hypothalamus et une atténuation des décharges vers le cortex.

L'ensemble de ces travaux met en &vidence l'implication simul-
tanée des aires réticulaires et hypothalamiques dans les mécanismes
physiologiques de la proprioception, et souligne l'importance de leur

role chez un animal profondément curarisé.
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CONCLUSION

Nous venons de mettre en &vidence d'une part qu'une ventila-
tion mal ajustée modifie la fréquence et l'amplitude des RED, d'autre
part qu'une curarisation par injection intermittente ou une dose trop
8levée de Flaxédil provoquent une dépression de 1'AED. En expérience
de conditionnement, de telles variations pourraient @tre interprétées
comme des modifications conditionnées. Ces variations peuvent &tre
évitées par le maintien d'une ventilation artificielle correcte et une
perfusion de curare 3 une dose optimale. L'utilisation de cette’
technique de curarisation permet d'aborder les expériences de condi-

tionnement sur des animaux en conditions physiologiques satisfaisantes.
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CONDITIONNEMENT CLASSIQUE

INTRODUCTION

La détermination de la spécificité des modifications condi-
tionnées de 1'AED, c'est-d-dire attribuables i la dépendance stimulus
conditionnel - stimulus inconditionnel (SC -SI) est un probléme complexe.
En effet, les difficulté@s d'identification de la réponse conditionnée
(RC), et la possibilité@ de l'existence d'un pseudoconditionnement in-
troduisent une certaine confusion dans 1l'étude du conditionnement
classique de 1'AED (Prokasy et Kumpfer, 1973 ; Stern et Walrath, 1977) ;
elles imposent 1'&laboration d'un schéma expérimental qui tienne compte

de ces particularités.

A - CHOIX DE LA PROCEDURE

L'identification d'une RC parmi les autres types de RED sus-
ceptibles d'E@tre &voquées par l'un ou l'autre des stimulus (répomse au
stimulus complexe SC - SI, réponse de désinhibition au SC, réponse
d'orientation au SI, réponse inconditiomnelle au SI, ou méme la super-—
position de deux types de réponse) requiert l'utilisation d'une procé-
dure de trace avec un intervalle inter-stimulus (IIS) de longue durée.
Badia et Defran (1970) ont montré que, chez 1'homme, un IIS de 3 3
5 secondes permet de lever toute ambiguité quant 3 1l'identification de
la réponse. Par ailleurs, la différence de latence entre la répomnse
enregistrée chez l'homme au niveau de la paume de la main et chez 1l'ani-
mal au niveau de la patfe arriére est de 0,5 seconde. Un IIS de

2,5 secondes semble donc adéquat pour réaliser un conditionnement clas—

sique de 1'AED chez le chat (Ciancia, 1974).

B - CONTROLE D'UN EFFET DE PSEUDOCONDITIONNEMENT

I1 est possible qu'une situation expérimentale qui comporte

un SI nociceptif engendre chez 1'animal une r&action de peur. Dans cette
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situation, tout stimulus, et en particulier le SC, est capable de
déclencher une RED. Cette ré&ponse peut alors étre interprétée, 3 tort,
comme une RC.

Deux types de protocoles expérimentaux permettent d'éviter un
tel effet. Dans le premier, le méme sujet doit &tablir une discrimination
entre plusieurs stimulus. Dans le second, on utilise un groupe de sujets
contrdles, pour lesquels les SC et SI sont découplés et présentés de
fagon aléatoire. Nous adopterons cette dermiére méthode ; elle permet en
effet de contrdoler le nombre total de SC, de SI, le temps moyen entre
les SI, entre les SC, et d'apprécier l'effet aversif de la situation
expérimentale (Furedy, 1970, 1971), autant de variables qui peu-
vent interfédrer avec les résultats des sujets expérimentaux (Prokasy et
Kumpfer, 1973 ; Grings, 1977).

C - ETUDE NEUROPHYSIOLOGIQUE

Chez une animal néodécortiqué, la capacité d'acquisition d'une
réponse conditionnée selon le schéma de Pavlov est préservée, qu'il s'agis-—
se de la réponse palpébrale (Norman et al., 1974 ; Oakley et Russel,
1972, 1975, 1976, 1977), de 1'AED (Wickens, 1961), de la fréquence car-
diaque (Bloch-Rojas et al., 1964 ; Mogenson et Peterson, 1966 ; Burgoyne
et al., 1967 ; Bloch et Lagarrigue, 1968). Chez l'animal curarisé&, une
seule expérience a &té réalisée, portant sur le conditionnement de 1'ac-
tivité intestinale et de la FC (Di Cara et al., 1970).

Le conditionnement de 1'AED chez l'animal curarisé intact ou
décortiqué apparait encore inexploré. La réalisation d'une telle expé-
rience permet d'é&tablir deux niveaux de comparaisons, en confrontant
d'une part les performances réalisées par des animaux libres ou immobi-
lisés, d'autre part les résultats obtenus sur des préparations curarisées

intactes ou privées de leurs structures corticales,
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METHODE

A - PLAN EXPERIMENTAL (figure 10)

Neuf chats sont répartis en deux groupes principaux : le
groupe des chats 3 encéphale intact (groupe A), comporte quatre sujets
expérimentaux et deux sujets contrdles ; le groupe des chats décortiqués

(groupe B), comprend deux sujets expérimentaux et un sujet contrdle.

B -~ PROCEDURE

Le protocole expérimental est constitué de cinqg phases pour

le groupe A, trois phases pour le groupe B (figure 11).

- Tous les chats sont soumis 3 une phase initiale d'habituation 3
un stimulus sonore. L'habituation peut &tre définie comme 1'extinction

d'une réponse i la présentation répétée d'un stimulus.
P P

-~

- Les chats expérimentaux sont ensuite soumis 3 une phase de con-
ditionnement (C) dans lequel le couplage du stimulus sonore avec un choc
8lectrique nociceptif constitue l'association SC -SI. Le critdre de
conditionnement est fixé 3 80 7 d'émission de RC, obtenu au moins
deux fois consécutivement. Dés que ce critd@re est atteint, les chats sont
soumis 3 une phase d'extinction (E), pendant laquelle seul le SC est
présenté. La séquence conditionnement -extinction est reproduite une
seconde fois pour les sujets du groupe A. La longue durée du temps opé-
ratoire et postopératoire imposée aux sujets B n'a pas permis le renou-

vellement de la séquence.

- Les sujets contrSles sont soumis 3 une succession de phases
calquée sur celle des sujets expérimentaux. En période 'SON ET CHOC",
les stimulations sonores et les chocs nociceptifs sont présentés de fagon

aléatoire. Nous avons pris soin de faire varier les délais temporels
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G R OUPE | EFFECTIF
GROUPE A !
CHATS EXPERIMENTAUX 4
CHATS
INTACTS CHATS CONTROLES 2
GROUPE B :
CHATS EXPERIMENTAUX 2
CHATS
DECORTIQUES CHAT CONTROLE 1

Figure 10

Expérience de conditionmement classique :@ plan expérimental.
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chats ' -
. H Ci E C2 E2
GROUPE expérim.
A ) H €T SON T SON
conlroles CHOC CHOC
chats H C E
GROUPE expérim.
B chat H SEQI'N
conlrole CHOC |
Figure 11
Protocole expérimental.
H : périodes d'habituation.
C : périodes de conditionnement par association SON - CHOC.
E : périodes d'extinction pendant lesquelles seul le son
est présenté.
SON ET CHOC : périodes pendant lesquelles les stimulus sont découplés.
SON : périodes pendant lesquelles seul le son est présenté.

( 303
RIRES
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entre deux stimulus. En général, un chat contrdle regoit un nombre de
stimulus égal 3 celui d'un chat expérimental qui a présenté une rapidité

d'habituation similaire.

C - QUANTIFICATION DES DONNEES

Pour chaque phase, les résultats sont quantifiés par groupes
de dix présentations des stimulus. A l'int&rieur de chaque série, les
résultats sont exprimés en pourcentage de RC au son. Est prise en
considération toute RC dont l'amplitude exc@de l'amplitude moyenne des

fluctuations spontanées.
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RESULTATS

Les résultats obtenus sont illustrés dans les figures 12, 13
et 15.

A - CHATS A ENCEPHALE INTACT

1) Chats expérimentaux

L'habituation au stimulus sonore requiert 40 3 60 présentations ;
elle est totale, excepté pour le chat I qui se stabilise 3 40 7. En phase
de conditionnement, on observe que chaque courbe d'apprentissage revét
une allure d'accélération négative : l'&mission des RC, dont nous pré-
sentons un exemple figure 14, augmente en fonction du nombre de répéti-
tions de la conjonction SC -SI, avant d'aboutir & un plateau (80 i 100 Z).
La rapidité@ d'acquisition diffare d'un animal 3 1'autre. Chez les chats
I et IT, 20 & 40 associations ont suffi pour atteindre le pourcentage
de réponses maximal, aussi bien en Cl! qu'en C2. Chez les chats III et IV,
110 3 120 présentations ont &té nécessaires d l'obtention du critdre de
80 Z en Cl ; au cours du C2, le critlre est atteint deux fois plus
rapidement.

Les courbes d'extinction présentent des caractéristiques symé-
triques de celles notées lors de 1l'établissement de la RC : en effet,
pour le chat II des extinctions complétes sont obtenues i l'issue de
120 et 110 présentations du son, tandis que pour les chats III et IV

les extinctions sont réalisées au bout de 3 3 5 séries seulement.

2) Chats controdles

Chez les chats V et VI, l'habituation requiert respectivement
80 et 50 présentations du son. La réponse au son oscille ensuite entre

0 et 30 7 tant en périodes "SON ET CHOC" qu'en périodes '"SON".
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HABITUATION

N

DB o TN S —[omw

SON n ' a 42
début fin

CONDITIONNEMENT
i

{ A

o it :
. ; \v/ “

SON-CHOC I T 53,
début fin

EXTINCTION

SON N i a8,
' début ' fin

Figu:e>14
Conditionnement classique de 1'AED chez un chat curarisé.

Habituation : le son déclenche une RED, puis devient neutre.

Conditionnement : au début, seul le choc provoque une RED
inconditionnelle ; 3 la fin, le son provoque
1'apparition d'une RED conditionnée.

Extinction : 1'animal, conditionné, émet une RED condi-
tionnée au son. Puis la réponse s'&teint.
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B - CHATS DECORTIQUES

1) Chats expérimentaux

‘Une habituation compl&te au son est atteinte aprés 50 présen-
tations. En période de conditionnement, on observe que les courbes d'ap-
prentissage sont caractérisées par une pente d'accélération trés progres-—
sive et asymptotique. Le chat 1 parvient & 80 7 de RC, tandis que le
chat 2 ne dépasse pas 50 7 de RC aprés 150 associations SC - SI. Il suf-
fit, respectivement, de 80 3 50 présentations du son pour obtenir une

extinction compléte.

2) Chat contrdle

~

Une habituation totale est &tablie en 60 présentations du son.
En phase "SON ET CHOC", la proportion de réponses varie entre 10 7 et 20 Z.

La derni8re période n'a pu @tre réalisée.

3) Contrdle anatomique

Les encéphales décortiqués des chats 1, 2 et 3 sont représen—
tés en vues supérieure, inférieure, latérales droite et gauche sur les
figures 16, 17 et 18. Celles-ci indiquent que 1l'&tendue de l'ablation
corticale excéde 90 %. Les zones épargnées par l'aspiration correspondent
a des régibns difficilement accessibles, c'est-3-dire le cortex frontal

orbitaire (chats 2, 3) et le cortex temporal inférieur (chats 1, 2, .3).
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chat 1 (expérimental)

vue supérieure vue inférieure

latéral gauche latéral droit

Figure 16

Vues supérieure, inférieure et latérales de L'encéphale décortiqué
du chat 1.
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chat 2 (expérimental)

vue supérieure vue inférieure

et

JFigure 17

Vues supérieure, inférieure et latérales de 1l'encéphale décortiqué
du chat 2.



82

chat 3 (controle)

vue supe€rieure

latéral gauche

Figure 18

Vues supérieure, inférieure et latérales de 1'encéphale décortiqué

du chat 3.

vue inférieure

latéral droit
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DISCUSSION

A - CONDITIONNEMENT CLASSIQUE CHEZ LE CHAT CURARISE

Nos résultats montrent que pour chaque sujet expérimental A
les augmentations de pourcentage de RC traduisent l'installation d'un
conditionnement, et les diminutions refl@tent un processus d'extinction.

Chez les chats I et II, l'extinction est obtenue d'autant plus diffici-
lement que le conditionnement a requis un petit nombre de programmes de
renforcements. Inversement, chez les chats III et IV, l'extinctiom est
obtenue d'autant plus facilement que le conditionnement a nécessité

un nombre important de renforcements. Un rapport de proportionnalité lie
donc conditionnement et extinction. Par ailleurs, le second condition-
nement est toujours réalisé plus rapidement que le premier.

Chez les sujets contrdles du groupe A, aprés l'habituation, la pro-
portion de réponses 3 la stimulation sonore n'excéde jamais 30 7. Aucune dif-
férence n'est décelable entre les périodes "SON ET CHOC" et les périodes "SON".

Nos résultats sont conformes aux propriétés du conditionnement

classique &tablies chez 1l'animal libre de ses mouvements. De plus, ils

permettent de r&futer un point de critique souligné par Gormezano (1966)
cet auteur avait en effet envisagé la possibilité d'une contribution
potentielle de la respiration ou des mouvements spontands dans 1'établis-—
sement du conditionnement Pavlovien de 1'AED. L'ensemble de nos données
expérimentales, joint aux précautions méthodologiques prises dans 1'éla-

boration de la procédure, concourent 3 prouver la réalité du condition-

nement classique de 1'AED chez l'animal curarisé.
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B - CONDITIONNEMENT CLASSIQUE CHEZ LE CHAT CURARISE
DECORTIQUE

Chez les chats expérimentaux, la proportion de RC s'accroit
dans la période ol les stimulations sonores et nociceptives sont
couplées et décroit dans celle ol seul le son est présenté. Chez le chat
contrdle, le pourcentage de RED émises au son est toujours minimal quand
les deux types de stimulus sont découplés. Bién que les courbes d'appren-—
tissage soient d'aspect trés &taléd, et en dépit du fait que le chat 2
ne dépasse pas 50 7 de RC, nos résultats semblent suffisants pour invo-
quer l'existence d'un conditionnement classique de 1'AED chez le chat

curarisé& décortiqué.

C - CONCLUSION

Ainsi, des chats curarisés privés de cortex présentent des
capacités d'habituation, d'acquisition et d'extinction identiques &
celles manifestdes par des chats curarisés 3 encéphale intact. De la méme
maniére, les résultats du chat contrdle 3 sont similaires & ceux des
chats contrdles V et VI. Une telle analogie dans les résultats révéle
que le conditionnement classique de 1'AED chez le chat curarisé ne re-

quiert pas l'intégrité des structures corticales.
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-CONDITIONNEMENT INSTRUMENTAL

PROCEDURE DE PUNITION

Nous venons de montrer que la curarisation n'empé@chait pas
l1'établissement d'un conditionnement classique de 1'AED par une associa-
tion SON - CHOC. Nous nous proposons i présent de soumettre 1'AED 3 un
conditionnement instrumental. Afin de préserver une certaine cohérence
entre les deux expériences, nous avons utilisé une procédure de punition
par un choc électrique des RED les plus amples. Cette procédure devrait
amener le sujet 3 diminuer son AED. Pour s'assurer que cette modification
résulte bien d'un conditionnement instrumental, deux types de contrdle
sont nécessaires. D'une part, nous utiliserons des sujets contrdles,
pour lesquels le choc &lectrique sera appliqué de fagon aléatoire, indé-
pendamment de 1'AED. D'autre part, pour déterminer si le choc &lectrique
exerce un effet nociceptif ou n'entrafne qu'un éveil généralisé par le
biais des activations ré&ticulaires, il est nécessaire d'utiliser d'autres
sujets contrdles pour lesquels le choc électrique est remplacé par une
stimulation de la FRA. Cette stimulation sera délivrée de fagon soit

‘dépendante, soit indépendante, de 1'AED.

A - METHODE

1) Plan expérimental (figure 19)

Vingt chats sont répartis en deux groupes principaux, expérimen—
tal et contrGle, de dix sujets chacun. Les sujets du groupe expérimental
sont soumis aux conditions de l'apprentissage opérant : ils recevront un
choc nociceptif dépendant de leur AED. Le groupe contrdle est subdivisé

en trois sous groupes : quatre chats recevront un choc &lectrique indépen-



86

damment du décours de leur AED ; trois recevront une stimulation réticu-
laire, dépendante de 1'AED, pour trois autres chats, cette stimulation

de la FRA sera délivrée indépendamment de 1'AED.

2) Procédure

Le protocole expérimental comporte cing périodes consécdtives
(figure 20).

Le niveau de base de 1'AED est &tabli au cours d'une premiére
phase de recueil (R), de 60 mn. L'amplitude moyvenne et la fréquence des
RED émises au cours de cette période sont calculées et reportées dans un
histogramme (figure 21). Cet histogramme permet de déterminer le seuil
de punition pour les sujets destinés 3 recevoir une stimulation dépen-
dante de 1'AED. Celle-ci sera délivrée pour toute RED dont l'amplitude
excédera 70 7 de l'amplitude moyenne des RED spontanées. Cette valeur
critdre, spécifique 3 chaque sujet, demeure invariante pour la durée de
l'expérience.

A la suite de cette phase initiale, la procédure différe selon
le groupe de sujets. Pour le groupe expérimental, la procédure de puni-
tion est appliquée pendant une période de 120 mn (Cl). Nous avons estimé
qu'une telle durée &tait nécessaire 3 l'acquisition éventuelle d'un con-
ditionnement. Cette phase est suivie d'une période d'extinction (E1), d'une
durée de 60 mn, au cours de laquelle le stimulus punitif n'est plus déli-
~yré. Cette séquence de conditionnement - extinction est reproduite une
seconde fois, la durée de C2 et E2 &tant de 60 mn chacune.

Pour le groupe contrdle, l'expérience suit un décours temporel
similaire, les différentes phases du protocole s'enchainant de la fagon
suivante : stimulation (S1), non stimulation (NSI), seconde période de
stimulation (S2), seconde période de non stimulation (NS2).

Les stimulations dépendantes de 1'AED sont délivrées automati-
quement sur la phase ascendante de la RED, dé&s que son amplitude atteint
la valeur critére (figure 22). Les deux sous groupes contrdles i stimula-
tion indépendante regoivent, pendant les périodes Sl et S2, un nombre de
stimulus équivalent 3 celui d'un sujet expérimental présentant une fréquen-

ce de RED identique pendant la période de recueil.
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STIMULATION

DEPENDANTE DE L'AED

STIMULATION

INDEPENDANTE DE L'AED

CHOC GROUPE EXPERIMENTAL SOUS GROUPE CONTROLE

ELECTRIQUE 10 CHATS 4 CHATS

STIMULATION SOUS GROUPE CONTROLE SOUS GROUPE CONTROLE

DE LA FRA 3 CHATS 3 CHATS
Figure 19

Expérience de conditionmement imstrumental : plan expérimental.
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GROUPE EXPERIMENTAL

GROUPE CONTROLE

E1 E2

o
7/

R S NS4

I

DUREE

. 60 min , 120 min 4 60 min , 60 min , 60 min ,

Figure 20
Protocole expérimental.
R : période de recueil de 1'AED spontanée.

Cl et C2 : premiére et seconde périodes de conditionnement
pour le groupe expérimental.

El et E2 : premiére et seconde périodes d'extinctionm.

Sl et 82 : premidre et seconde périodes de stimulation pour
le groupe contrdle.

NS! et NS2 : premiére et seconde pé&riodes de non~stimulatiom.

TSy
Qutg
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70

60 -
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40 o

30 4

20 4

10 4

#II

Figure 21

Distribution de l'amplitude des RED pendant la pértode de recueil R,
relevée chez un sujet expérimental.

Pendant les périodes de conditionnement, toute RED dont 1'amplitude
est comprise dans les 30 7 supérieures de cette distribution est
punie par un choc &lectrique.

N = nombre de RED spontanées.
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SSPR IZmV

Stim. L

5s

Figure 22

Une RED spontanée est automatiquement punie par un choc &lectrique dés que
son amplitude atteint la valeur seuil. Ce choc électrique provoque une RED

inconditionnelle qui n'est pas prise en compte dans le traitement des
résultats.

N
—

T

g
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3) Quantification des résultats

Qutre la fréquence générale et l'amplitude moyenne des RED,
nous calculerons la fréquence des RED supérieures au seuil de punition
ou au seuil de stimulation. Les réponses inconditiomnelles provoquées
par les chocs &lectriques ou les stimulations réticulaires ne sont pas

prises en considé@ration.

B - RESULTATS

Nous avons constat@ que, selon la fréquence de RED émises au
cours de la période initiale R, 1'AED &voluait différemment pendant les
phases suivantes. A posteriori, nous avons donc distingué les chats pré-
sentant en R une fréquence basse (FB) des chats présentant une fréquence
élevée (FE), en nous référant i la valeur médiane de 5,5 RED/mmn.

Le groupe expérimental comporte ainsi six sujets FB (&chelle de fréquence :
1,06 3 5,11 RED/mm) et quatre sujets FE (7,64 & 11,30 RED/mn). Le groupe

contrdle comprend trois sujets FB (1,65 & 3 RED/mn) et sept sujets FE
(7,76 & 11,35 RED/mn) .

1) Etude intra—-groupe

Elle permet d'évaluer 1'influence de la variable stimulation

sur la performance des sujets, au sein d'un méme groupe.

. Groupe expérimental

- Chats FB : On observe que la fréquence totale des RED augmente
pendant la premiére phase de conditionnement puis reste stable au cours
des phases suivantes (figure 23 ; tableau II). La fréquence des RED supé-
rieures au seuil diminue pendant les périodes de punition (tableau III)
ainsi que 1'amplitude moyenne (tableau IV). Cependant, les analyses de
variance ne montrent aucune différence significative entre les cing phases

du protocole (tableau VIII).

- Chats FE : On constate une diminution de la fréquence totale des

»,

RED pendant la premiére phase de conditionnement ; cette diminution
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EXPERIMENTAL GROUP

SSPR

min min
10 4 10 4
8 4 8 J
6 6 o
4
2 4
oL C1 C2 oL C1 C2
CONTROL GROUP
SSPR/min ’ SSPR/min
10 <4 10
4 (—
8 -1 8 -
6 6 o
4 4 4 4 =
2 - 2 - E
oL s1__ s2 oL 2

Figure 23

Fréquences moyennes des RED pour le groupe expérimental
et le groupe contrdle.

Chaque groupe est divisé& en chats 3 fréquence basse (FB)
(histogrammes de gauche) et chats i fréquence &levée (FE)
(histogrammes de droite) en fonction de la fréquence de RED
émises en période de recueil.

SSPR/mn = Fréquence des RED par minute (valeur moyenne).

OL = période de recueil de 1'AED spontanée.
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s'accentue au cours de la seconde phase de conditionnement. L'analyse de
variance révéle l'existence de différences significatives (F(4,12) = 36.2,
P < .01) que le Q de Newman-Keuls situe entre R et Cl (Q(2,12) = 14.5,

p < .01) et R et C2 (Q(5,12) = 22.8, p < .0l1). La fréquence des RED supé-
rieures au seuil, ainsi que 1l'amplitude moyenne subissent &galement une
diminution au cours des phases Cl et C2, sans toutefois atteindre le

seuil de signification (tableau VIII).

. Groupe contrdle

- Comparaisons entre les sous—groupes : L'examen des résultats obte-
nus dans les trois sous-groupes, d'une part pour les sﬁjets FB, d'autre
part pour les sujets FE, montre une similitude dans les schémas de
réponse, quelle que soit la nature de la stimulation d&livrée. Les ana-
lyses de variance ne font apparaltre aucune différence statistiquement
significative, en ce qui concerne la fréquence totale, la fréquence des
RED supérieures au seuil, l'amplitude moyenne (tableau IX). En conséquence,
nous avons traité les données obtenues pour l'ensemble des dix sujets
du groupe contrSle, en ne conservant que la distinctionm entre les sujets
FB et FE.

- Chats FB : L'AED ne subit aucune‘variation notoire au cours des
différentes phases de l'expérience (tableaux V, VI, VII). Les F ne sont

pas significatifs (tableau X).

- Chats FE : On observe que la fréquence totale des RED diminue pen-—
dant les périodes de stimulation. Cette diminution est plus prononcée en
S2. L'analyse de variance révéle l'existence de différences significatives
(F(4,14) = 3.18, p < .05). L'application du Q de Newman-Keuls permet de
situer des différences entre R et 'S1 (Q(3,24) = 25.8, p < .05), entre
R et 82 (Q(5,25) = 32.23, p < .05). La fréquence des RED supérieures au
seuil, et l'amplitude moyenne pré&semtent, au cours de S! et S2, des dimi-

nutions qui ne sont cependant pas significatives (tableau X).

2) Etude inter—groupe

Elle pérmet d'é&tablir une comparaison entre les performances
des sujets expérimentaux et contrSles au cours d'une méme période du

protocole.
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- Chats FB : Le groupe expérimental et le groupe‘contrﬁle ne diffé-
rent significativement pas 1'un de l'autre en ce qui concerne la fréquen-
ce totale émise pendant la période R (t7 = 0.21, NS), pendant Cl et SIi
(t7 = 1.18, NS), pendant C2 et S2 (t7 = 0.83, NS). Il en est de méme des
fréquences de RED supérieures au seuil et des amplitudes moyennes
(tableau XI).

- Chats FE : De fagon similaire, les sujets expérimentaux et les
sujets contrdles ne diffdrent pas l'un de l'autre en R, C1/S1, c2/s2,
qu'il s'agisse de la fréquence totale des RED (respectivement t9 = 0.02, NS ;
tg = 0.02, NS ; t9 = 0.36, NS) de la fréquence des RED supérieures au

seuil ou de 1'amplitude moyenne (tableau XI).

C - DISCUSSION

Les données expérimentales obtenues pour les sujets FB, quels
qu'ils soient, indiquent que 1'AED n'est modifiée ni par la procédure de
punition, ni par la procédure de stimulation. Deux explications peuvent
8tre proposées pour ce rédsultat. Emettant peu de RED, les sujets FB sont
peu stimulés. Il est possible que la quantité de stimulations regues
soit insuffisante pour induire une modification de L1'AED. La loi de la
Valeur Initiale (Wilder, 1956) offre une seconde interprétatiom. En effet,
si la fréquence des RED &mises en période initiale R est de faible niveau,
une diminution de 1'AED dans les phases suivantes de C ou S apparait
difficile.

Chez les chats 3 fréquence initiale &levée, expérimentaux et
contrdles, les procédures de punition et de stimulation provoquent une
diminution significative de la fréquence totale des RED, tandis que 1'am—
plitude et la fréquence des RED supédrieures au seuil ne présentent qu'une
tendance 3 la diminution. L'ensemble de ces données suggére que la baisse
de fréquence totale concerne aussi bien les RED de petite amplitude que
les RED de grande amplitude.

Par ailleurs, nos résultats montrent que, 3 partir d'un niveau
de base identique, 1'AED est modifiée de fagon similaire dans les périodes

avec punitiom ou stimulation, quel que soit le paramétre considéré.
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Une telle analogie dans les schémas de réponse ne permet pas d'invoquer
l'existence d'un processus de conditionnement instrumental chez les chats
expérimentaux. Les diminutions de fréquence de RED observées chez tous
les chats FE, non seulement ceux qui regoivent un choc électrique, mais
aussi ceux qui regoivent une stimulation réticulaire, traduisent un
affet aspécifique.

Cette diminution de fréquence est-elle reliée 3 1'influence de
la ventilation artificielle ou de la curarisationm ? Nous avons précédem—
ment montré que le taux de CO2 dans l'air expiré influait considérable-
ment sur la fréquence des RED. Cependant, ce facteur n'est pas le seul
déterminant de 1'AED spontanée du chat curarisé : pour un taux de 4 7 dans
1'air expiré, les fréquences &mises en période initiale R, sont distri-
buées sur un large éventail (1,65 i 11,35 RED/mn). Néammoins, les para-
métres de respiration sont ajustés de telle sorte que le taux de CO2 soit
maintenu constant tout au long de la séance expérimentale. Nous pouvons
donc exclure l'hypothése que la baisse de fréquence des RED en expérience
de conditionnement soit d'origine respiratoire.

En ce qui concerne la curarisation, en dépit d'ume technique
de perfusion qui assure 4 1l'animal un apport conmstant de curare, une
accumulation de Flaxédil dans l'organisme demeure possible. Or, nous
avons montré qu'une dose élevée de curare provoque une diminution de fré-
quence des RED. Si cette hypoth@se de 1l'effet cumulatif est exacte, la
baisse de fréquence dans l'expérience de conditionnement devrait se mani-
fester graduellement au cours des phases successives. Cependant, les
résultats indiquent que les périodes d'extinction, ainsi que les périodes
de non-stimulation, correspondent & des fréquences de RED sensiblement
identiques 3 celles de conditionnement et de stimulation. Nous pouvons
donc écarter 1'@ventualité d'un effet di au curare.

Ainsi, les paramétres associ@s 3 la curarisation de 1l'animal ne
semblent pas responsables de nos résultats. L'explication de la baisse de
fréquence des sujets FE réside-t-elle dans l'effet non spécifique des sti-
mulations s'exergant sur la vigilance de 1'animal ? Nous nous sommes atta-
chés 3 tester expérimentalement cette hypothése. Dans ce but, L'AED et

1'EEG sont enregistrés comme indices du niveau de vigilance.
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Période
Chat R Si NS} S2 NS2
Chats & 11 2.85 0.40 1.22 0.40 1.80
fréquence 12 3.00 3.88 6.54 4.71 5.49
faible 13 1.65 1.15 3.70 2.20 4.86
Moyenne 2.50 1.81 3.82 2.43 4,05
14 7.76 1.85 2.08 1.63 2.23
15 11.35 8.39 10.88 10.53 9.08
Chats a 16 9.00 4.25 1.83 1.53 12,56
fréquence 17 9.92 2.80 2.28 1.00 1.33
P 18 9.53 7.50 3.95 2.48 2.40

€levée

19 8.31 6.20 6.48 2.90 3.26
20 9.55 8.63 15.45 12.26 6.90
Moyenne 9.34 5.74 6.13 4.61 5.39

3y

=

ey

)

Tableau V - Groupe contrdle. Fréquence totale des RED (F/mn).
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&) :
Source de'variation ddl Somme des carrés Carré& moyen F ou Q P
FREQUENCE Inter degré 4 18.219 4.554 F=2.27 NS
TOTALE Résidu 20 39.963 1.998
Chats a
fréquence FREQUENCE RED Inter degré - 4 1.850 0.462 F=1.12 NS
SUPERIEURES
. Résidu 20 8.191 0.409
faible AU SEUIL
Inter degré 4 5.470 1.3675 F=0.87 NS
AMPLITUDE
Résidu 20 31.139 1.5569
Inter degré 4 79.296 19.824 F=36.22 < .01
FREQUENCE Résidu 12 6.567 0.547
TOTALE entre R et Cj Q(2,12)=14.5 <.,01
Chats & entre R et C2 Q(5,12)=22.87 < .0l
FREQUENCE RED | Inter degré 4 18.714 4.675 F=1.40 NS
fréquence 1} gupERIEURES
ési . .320
o AU SEUIL " Résidu 12 39.843 3.32
élevee
Inter degré 4 1.578 0.394 F=3.01] NS
AMPLITUDE
Résidu 12 1.571 0.130

Tableau VIII - Etude intragroupe des chats expérimentaux.

Analyses de variances et O de Newman-Keuls.
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Source de variation ddl Somme des carrés Carré moyen F P
FREQUENCE Inter sous~groupe 1 0.248 0.248 .53 NS
TOTALE Résidu 4 1.871 0.467
Chats a
FREQUENCE RED Inter sous-groupe 1 0.739 0.739 .46 NS
fréquence | cyppRiEURES
AU SEUIL Résidu 4 0.396 0.099
faible
Inter sous-—groupe 1 0.053 0.053 .74 NS
AMPLITUDE
Résidu 4 0.287 0.071
FREQUENCE Inter sous—groupe 2 25,200 12.600 .Hl NS
TOTALE Résidu 8 32.360 4.045
Chats a
FREQUENCE RED Inter sous-—-groupe 2 3.993 1.996 .12 NS
frequence | guppRIEURES
AU SEUIL Résidu 8 3.869 0.483
eélevée
Inter sous—groupe 2 1.522 0.761 .45 NS
AMPLITUDE
Résidu 8 1.367 0.1708

Tableau IX - Etude intragroupe :

comparaisons entre les trois sous—groupes contrdles.
Analyses de variances.

€0l



Somme des carrés

Source de variation ddl Carré moyen F ou Q p
FREQUENCE Inter degré 4 11.185 2,796 F=2.2] NS
TOTALE Résidu 8 10.077 1.259
Chats a
. FREQUENCE RED| Inter degré 4 2.132 0.533 F=1.65 NS
fréquence
SUPERIEURES
faible AU SEUIL Résidu 8 2,582 0.322
Inter degré 4 1.331 0.332 F=2.70 NS
¢ AMPLITUDE
Résidu 8 0.986 0.123
Inter degré 4 93.355 23,338 F=2.89 < .05
FREQUENCE Résidu 24 193.540 8.064
TOTALE entre R et Sl Q(2,24)=22.47 < .05
Chats entre R et 82 Q(5,24)=32.33 < .05
FREQUENCE RED} Inter degré 4 10.813 2,703 F=2.17 NS
fréquence SUPERTEURES
) ) AU SEUIL Résidu 24 29,853 1.243
élevée
Inter degré 4 2.554 0.638 F=1.81 NS
AMPLITUDE
Résidu 24 8.456 0.352

Tableau X - Etude intragroupe des chats cortrdles.

Analyses de variances et Q de Newman—Keuls.
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Comparaison R exp./R cont.

Comparaison C1/S1

Comparaison C2/S2

FREQUENCE V = 2.847 V = 13.728" V = 12.482
ddl = 7 ddl = 7 adl = 7
TOTALE £ = 0.21 NS €= 1.18 NS £ = 0.83 NS
Chats a
FREQUENCE RED v = 0.288 V = 1.58 V = 1.458
fréquence SUPERIEURES ddl = ddl = ddi = 7
AU SEUIL £ =0.39 NS t = 0.91 NS t = 0.04 NS
faible
V = 2.682 V = 0.882 V = 0.731
AMPLITUDE ddl = 7 ddl = 7 ddl = 7
£ = 1.69 NS t = 1.26 NS t = 1.90 NS
FREQUENCE V = 2.067 V = 8.210 V = 19.240
ddi = ddl = ddl = 9
TOTALE £ = 0.02 NS £ = 0.02 NS t = 0.36 NS
Chats a
FREQUENCE RED V = 0.955 V = 2.684 V = 5.921
fréquence | guppRIEURES | dd1 = ddl = ddl =
Slevse AU SEUIL £ = 0.26 NS t = 0.08 NS t = 0.36 NS
V = 4.185 V = 2.320 V= 1.770
AMPLITUDE ddl =9 / ddl = 9 ddl = 9
£ = 0.26 NS £ = 0.32 NS t = 0.71 NS

>',\ "Tableau XI - Etude intergroupe. Comparaisons entre
j de Conditionnement/Stimulation :

les périodes de recueil, et entre les périodes

t de Student.

SOt
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EFFET DU STIMULUS NOCICEPTIF SUR L'AED ET L'EEG

A - METHODE

L'animal est laissé au repos afin d'obtenir un &tat de veille
diffuse. Nous avons ensuite comparé les effets sur 1'AED, d'une part
d'un &veil cortical spontané, d'autre part d'un &veil cortical provoqué

par un choc &lectrique.

B - RESULTATS

L'EEG d'un chat curarisé@ et laissé au repos est caractérisé
par un tracé désynchronisé avec fuseaux, témoignant d'un état de veille
diffuse. Cet 8tat est généralement concomitant d'une AED importante. On
observe fréquemment qu'un éveil cortical s'actompagne d'une RED sponta-
née ample. Qette réponse est suivie d'une période pendant laquelle 1'AED
spontanée est considérablement déprimée. Le silence &lectrodermal se
prolonge parallé@lement 3 1'éveil cortical (figure 24a).

Un choc &lectrique nociceptif provoque une RED de grande ampli-
tude, suivie d'une inhibition de 1'AED. Celle-ci persiste tant que dure

1'éveil cortical (figure 24b).

C - DISCUSSION

Nos résultats confirment les données déjid obtenues par Hodes
en 1962 et Bloch en 1965. Bloch a montré, em outre, que l'inhibition de
1'AED n'est plus observable chez des animaux sans cortex ou sur des
animaux dont l'activité corticale fonctionnelle est déprimée par injec-
tion de chloralose. La théorie du frein cortical (Hugelin et Bonvallet,

-~

1957) offre une interprétation 3 ces données. Bridvement exposée, cette
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Figure 24

Relation entre l'activité corticale et 1'4ED.

Tracé du haut : chez un animal présentant un EEG de somnolence, un é&veil
cortical spontané s'accompagne d'une RED de grande ampli-
tude, suivi par une inhibition de 1'AED.

Tracé du bas : un choc &lectrique nociceptif provoque un &veil cortical
et une inhibition de 1'AED.
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théorie postule que le réseau réticulaire constitue une unité fonction-
nelle activatrice mise en jeu globalement, et &mettant de fagon indiffa-
rencide des influx ascendants et descendants. Le systéme réticulaire
activateur est asservi par un circuit de contre réaction réticulo-cortico-
réticulaire : les influx ascendants réglent le degré d'excitation géné-
rale du cortex ; celui~ci déclenche la mise en jeu d'un systéme inhibi-
teur diffus, dont les décharges corticofuges viennent freiner le systéme
réticulaire (figure 25). Le contrdle cortical s'exerce de fagon tonique,
mais il peut &tre renforcé phasiquement lors de toute excitatiom réticu-
laire intensifiant brusquement 1l'activit@ du cortex.

Les diminutions de fréquence de RED observées dans notre expé-
rience pourraient donc résulter de la mise en jeu du systéme freinateur
cortical. Afin de vérifier cette hypothése, nous avons appliqué la pro-

cédure de punition sur des animaux privés de leurs structures corticales.
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Figure 25

Schéma de l'organisation du ctireuit d’asservissement
réticulo-cortico-réticulaire.

(d'aprés Hugelin et Bomvallet, 1957)

SRA : systéme réticulaire activateur
SRAA : systéme réticulaire activateur ascendant
SCDD : systéme réticulaire désactivateur descendant

SCFD : systéme réticulaire facilitateur ascendant
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EFFET DE LA PROCEDURE DE PUNITION SUR ANIMAUX DECORTIQUES

A - METHODE

L'expérience est réalis@e sur trois chats d&cortiqués,
deux expérimentaux (chats 1’ et 2’) et un contrdle (chat 3’). La procé-
dure est identique 3 celle précédemment utilis@e pour les chats & encé-
phale intact (le choc &lectrique est délivré de fagon dépendante pour
les sujets 1’ et 2’, indépendante pour le sujet 3%). Toutefois, deux mo-
difications ont été apportées. En premier lieu, la durée de chacune des
cing périodes successives_est réduite 3 30 mn. En second lieu, des
essais préliminaires ont mis en &vidence une intensification de 1'AED
consécutive i chaque choc nociceptif ; pour &viter que l'animal ne soit
stimulé trop fréquemment, nous avons introduit un intervalle minimal de

dix secondes entre deux déclenchements du choc Electrique.

B - RESULTATS

Les résultats obtenus sont analysés de fagon individuelle. Au
cours de la période de recueil R, les trois chats ont présenté une fré-

quence de RED spontanées &levée (respectivement 7 ; 7,35 ; 10,73 RED/mn)

1) Chats expérimentaux

En ce qui concerne le chat 1’, on constate que la fréquence
totale des RED augmente en période de punition (14,10 RED/mn) (tableau XII ;
figure 26). La différence entre R et Cl est significative (¥(1,48) = 18.55,
p < .01). La fréquence des réponses supérieures au seuil de punition, et
1'amplitude moyenne subissent des augmentations &également significatives

(tableau XIII). L'expérience n'a pu étre poursuivie au—deld de Cl.
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Figure 26

Fréquences moyennes des RED chez les chats décortiqués, expérimentaut
(1> et 2*) et contrdle (3°).

Ces trois animaux présentaient une fréquence Elevée (FE) en période
de recueil.

R = période de recueil de 1'AED spontanée
C = périodes de conditionnement

S = périodes de stimulation

N
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Le chat 2? accroit la fréquence totale de ses RED en Cl
(9,43 RED/m), et davantage en C2 (12,79 RED/mn). Les F calculés révélent
que cette évolution est significative (F(4,145) = 33.08, p < .0l). Le
Q de Newman-Keuls confirme l'existence de différences entre R et Cl,
d'une part (Q(3,145) = 2.43, p < .01), entre R et C2 d'autre part
(Q(5,145) = 5.79, p < .01). La fréquence des RED supérieures au seuil
est plus importante en périodes.de punition ; ces augmentations sont sta-
tistiquement significatives. L'amplitude moyenne présente une tendance

non significative 3 1l'augmentation.

2) Chat contrdle

Le nombre de RED émises par le chat 3? s'éléve dés.la premiére
période de stimulation S1 (10,01 RED/mn). Cette fréquence est considéra-
blement accrue en S2 (27,81 RED/mn). L'analyse de variance révéle 1l'exis-
tence de différences significatives (F(4,115) = 206.63, p < .01) et le
Q de Newman-Keuls précise des différences significatives entre R et Sl
(Q(2,115) = 2.66, p < .01) entre R et S2 (Q(5,115) = 20.46, p < .01).

Les données concernant la fréquence des RED supérieures au seuil indiquent
une &volution croissante au cours des périodes de l'expérience. Cependant,
seule la différence entre R et S2 est statistiquement significétive.

L'amplitude moyenne des RED n'est pas modifiée.

3) Contrdle anatomique

Les encéphales décortiqués de trois chats sont représentés
respectivement dans les figures 27, 28 et 29. Les vues supérieure, infé-
rieure, et latd@rales permettent d'é&valuer 1'é@tendue de la décortication
a4 plus de 95 7Z. Les zones épargnées sont situées au niveau des aires

temporales inférieures.
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chat 1’ (expérimental)

vue supérieure vue inférieure

latéral gauche ~ latéral droit

Figure 27
Vues supérieure, inférieure et latérales de l'encéphale décortiqué /r
du chat 1°. !
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chat 2’ (expérimental)

vue supérieure vue inférieure

latéral gauche

1cm

. Figure 28

Vues supérieure, inférieure et latérales de 1'encéphale décortiqué
du chat 2°. ‘aﬁib



"chat 3° (controle)

vue supérieure

latéral gauche

Figure‘29

Vues supérieure, inférieure et latérales de l'encéphale décortiqué{ ©° .
W

du chat 3°.

vue

inférieure

latéral droit




(2 :
\E R ci El c2 E2
Fréquence totale
(F/mn) 10.73 14.10
Fréquence RED
Chat 1’ supérieures au seuil 4.36 9.66
(F/mn)
Amplitude (mV) 0.69 1.06
Fréquence totale 7.00 9.43 8.69 12,79 9.83
(F/mn)
Fréquence RED
Chat 2’ supérieures au seuil 1.86 3.27 3.33 6.11 3.65
(F/mn)
Amplitude 0.41 0.48 0.48 0.51 0.44
R Sl NS1 S2 NS2
Fréquence totale 7.35 10.01 14.61 27.81 26.87
(F/mn)
Fréquence RED
Chat 3’ supérieures au seuil 2.13 4.52 10.57 16.66 16.36
(F/mn)
Amplitude 0.92 1.30 1.49 1.39 1.35

Tableau XII - Chats décortiqués : valeurs moyennes obtenues pour les différentes périodes.

911
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C - DISCUSSION

Nos résultats montrent que l'introduction d'une stimulation
nociceptive, dépendante ou indépendante, provoque une intensification de
1'AED, notamment de la fréquence des RED. La figure 30 en présente une
illustration. Ces résultats sont en accord avec l'hypothése du frein
cortical : chez les chats décortiqués, la FRA est phasiquement intensi-
fiée par les stimulations &lectriques, sans &tre rétroactivement inhibé&e.

L'examen des résultats obtenus pour l'ensemble des sujets FE,
d'une part 3 encéphale intact, d'autre part 3 encéphale décortiqué,
confirme les résultats de Bloch et Bomvallet (1959) et de Bloch (1965).
A partir d'un niveau de base &quivalent en période de recueil, la fré-
quence des RED évolue de fagon inverse au cours des phases de punition
ou de stimulation, selon la présence ou 1l'absence de structures corti-

cales.
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Figure 30

AED d'un chat décortiqué en période de recueil et en période
de stimulation (chat 3°).

Notez que les chocs électriques provoquent une augmentation
considérable de la fréquence des RED spontanées.
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PRINCIPAUX RESULTATS ET CONCLUSIONS

Nous rappellerons briévement les résultats que nous avons
obtenus et les conclusions que nous en avons tirées, les données expé-

rimentales ayant &té& discutées dans les chapitres correspondants.

PARAMETRES LIES A LA CURARISATION

Une &tude systématique nous a permis de préciser que :

- en premier lieu, la modification du taux de CO2 dans l'air expiré
améne des variations importantes de la fréquence et de l'amplitude des
RED.

- en second lieu, le curare peut lui-méme €tre 3 l'origine de fluc-
tuations de 1'AED : une injection intermittente de Flaxédil 3 dose E&levée
produit une chute brusque et transitoire de 1'AED ; une perfusion de
Flaxédil 3 dose &levée provoque une diminution de la fréquence des RED.

Les paramétres de curarisation jouent donc un rdle crucial pour
le maintien d'un niveau stable de 1'AED. Les variations de celle—ci)conr
sécutives & des techniques de curarisation mal contrdlées, peuvent &tre
interprétées comme résultant d'un processus de conditionnement. Nous
avons donc adopté des paramétres de ventilation et de curarisation tels
que les variations précédemment décrites soient &vit@es, permettant ainsi
d'aborder les expériences de conditionnement avec des animaux dont on

peut penmser que 1'&tat physiologique est satisfaisant.

CONDITIONNEMENT CLASSIQUE

Chez des chats curarisé&s 3 encéphale intact, on peut établir un
conditionnement classique par association d'un stimulus sonore et d'un choc
électrique nociceptif. Ceci confirme que la curarisation, avec les paramé-
trés utilisés, n'emp@che pas l'établissement d'un conditionnement pavlovien.
On peut donc admettre que la curarisation ne doit pas interdire 1l'acquisi-

tion d'une réponse opérante.
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L'établissement d'un .conditionnement classique est &galement
possible chez des chats décortiqués, ce qui confirme que celui-ci ne
requiert pas la présence du cortex. .

Cette expérience compléte les résultats obtenus par Wickens
(1961) sur 1'AED du chat non curarisé ; nos résultats sont &galement en
accord avec ceux obtenus par Di Cara et al. (1970) sur la fréquence

cardiaque et les contractions intestinales du rat curarise.

CONDITIONNEMENT INSTRUMENTAL

Chez des chats expérimentaux qui présentent une fréquence de
RED initialement basse (FB), une procédure de punition par choc é&lectri-
que nociceptif ne modifie pas 1'AED. Chez les chats contrdles FB, une
procédure de stimulation (soit par un choc électrique, soit par une
stimulation réticulaire) ne modifie pas non plus- 1'AED. Il est probable
que ces sujets ne regoivent pas un nombre suffisant de stimulations pour
modifier significativement leur AED, ou que leur niveau de base soit
trop faible pour qu'une diminution reste encore possible.

Chez les chats expérimentaux qui présentent une fréquence ini-
tialement &levée (FE), la procédure de punition provoque une diminution
de la fréquence des RED au cours des périodes de conditionnement. Les
chats FE témoins qui regoivent soit un choc &lectrique indépendamment de
leur AED, soit une stimulation réticulaire dépendante ou-ipndépendante,
présentent des diminutions de fréquence identiques au cours des périodes
de stimulation. Les schémas de réponse obtenus pour les sujets FE, expé-
rimentaux d'une part, contrdles d'autre part, sont similaires.

Ces résultats aménent la conclusion suivante : la similarité
des résultats obtenus chez les chats FE, expérimentaux et contrdles,
montre que les diminutions de fréquence observées chez les sujets ex-
périmentaux ne résultent pas d'un processus de conditionnement. Cette
baisse de fréquence n'est due, par ailleurs, ni 3 la ventilation artifi-
cielle, ni au curare.

Nous avons confirmé qu'une stimulation nociceptive provoque un

8veil cortical associé 3 une inhibition de 1'AED. Ce résultat nous améne
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i conclure que les chocs &lectriques agissent sur 1'AED en modifiant
1'état de vigilance des animaux. Ils exercent donc un effet aspécifique
sur 1'AED, vraisemblablement par l'intermédiaire des inhibitions corti-
cales consécutives aux activations ré&ticulaires. Nos résultats pourraient
ainsi s'expliquer par l'intervention du circuit de contrdle réticulo-
cortico-réticulaire (Hugelin et Bonvallet, 1957 ; Bloch et Bomvallet,
1960 ; Bloch, 1965). -

Chez les chats décortiqués FE soumis i la méme procédure de
punition, la fréquence des RED augmente, au contraire, au cours des pé-
riodes d'apprentissage. Chez un chat décortiqué FE témoin, la fréquence
des RED est &galement accrue pendant les phases de stimulation.

Deux arguments sont en faveur de l'origine corticale des dimi-
nutions de fréquence des RED chez les chats 3 encéphale intact : d'une
part, la similitude des effets des stimulations réticulaires et des sti-
mulations nociceptives, dépendantes ou non de 1'AED, chez les prépara-
tions intactes, et, d'autre part, le fait que la fréquence des RED dimi-

nue ou augmente en fonction de la présence ou de l'absence du cortex.

Un tel mécanisme inhibiteur cortical pourrait &galement rendre
compte des résultats de Roberts et al. (1974), qui avaient utilisé une
procédure de punition analogue. La baisse de fréquence de RED observées
dés l'introduction du choc &lectrique est interprétée par ces auteurs
comme résultant d'un pseudoconditionnement, dont ils ne proposent aucune

explication neurophysiologique.

CONCLUSION

Jusqu'3 une époque récente, il &tait admis que la présence du
cortex n'était pas nécessaire 3 l'établissement du conditionnement classi-
que, mais indispensable 3 l'acquisition d'une réponse opérante motrice.
.Nos expériences confirment le premier point. Cependant, le rdle joué par
le cortex dans le conditionnement opérant est remis en question par Oakley
(1979 a et b). Cet auteur démontre que des rats décortiqués sont capables
d'acquérir une réponse motrice dans une procédure opérante avec renforce-—

ment alimentaire ; en revanche, ils sont incapables d'un apprentissage
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dans une procédure d'évitement de choc nociceptif. Selon Oakley, cette
différence résulte de l'exagération des réflexes de défense dans les
situations aversives. Nos propres résultats permettent de formuler 1'hypo-
thése de l'intervention d'un mécanisme inhibiteur non spécifique dans

les apprentissages comportant des chocs nociceptifs. Chez les animaux
décortiéués, 1'absence de ce mécanisme empécherait le développement ulté-
rieur d'un comportement adapté. En conditionnement classique, l'associa-
tion de type réflexe entre le stimulus inconditionmnel, qu'il soit de
nature appétitive ou nociceptive, et la réponse inconditionnelle méne 3
1'acquisition de la réponmse conditionnée. En revanche, chez les animaux
décortiqués, en conditionnement opérant moteur, les chocs nociceptifs
provoqueraient une activation comportementale telle qu'elle emp@cherait
1'établissement du conditionnement.

Ce probléme d'ad&quation entre le stimulus et le type de procé-
dure pourrait se poser pour le conditionnement végétatif. En ce qui con-—
cerne le contrdle volontaire de la FC, nous avons vu qu'un signal de
réussite favorisait une ti3che d'accélération cardiaque, tandis qu'un
signal d'échec facilitait une t3che de d&célération (Bourchard et Corson,
1976). Dans le cas de 1'AED, nous venons de montrer qu'une procédure de
punition par choc &lectrique nociceptif produisait une diminution de la
fréquence des RED. Une telle modification répond & la procédure utilisée,
mais plusieurs données expérimentales montrent que cette baisse de fré-
quence résulte de la mise en jeu d'inhibitioms corticales plutdt que d'um
processus de conditionnement. Ce résultat ne démontre pas que le condi-
tionnement de 1'AED est impossible. Le choc &lectrique, en raison de ses
effets non spécifiques, constitue un stimulus inadapté pour la démomnstra-
tion d'un conditionnement. L'utilisation d'un renforcement positif, notam-
ment la stimulation du faisceau médian du télencéphale, pourrait s'avérer
un renforcement plus approprié @ la procédure instrumentale.

Enfin, un dernier point reste 3 souligner : le fait qu'une ré-
ponse végétative puisse @tre modifide par une procédure instrumentale ne
prouve pas que toutes les réponses végétatives puissent Stre conditionnées.
De la méme fagom, l'échec d'un apprentissage n'implique pas que 1'ensemble

du SNV &chappe au conditionnement instrumental. Celui-ci pourrait &tre
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-

obtenu 3 partir d'une réponse, et &chouer 3 partir d'une réponse diffé-
rente. Il convient donc d'étudier les possibilités de conditionnement
des réponses végétatives indépendamment 1l'une de 1l'autre, en fonction de
1'agent renforgateur ou punitif utilisé. Une telle conception de 1'ap-
prentissage instrumental végétatif permettrait d'intégrer les théories

de Skinner et de Miller qui paraissent chacune trop -extrémes.
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RESUME

Selon Miller (1961), il serait possible de modifier les répon-—
ses du systdme nerveux végétatif aussi bien par une procédure classique
que par une procédure instrumentale. Une revue de la littérature montre
que, chez 1'homme, les techmiques de biorétroaction permettent d'acquérir
un contrdle volontaire de certaines réponses végétgtives, notamment
cardiovasculaires. Néammoins, l'indépendance entre 1l'apprentissage végé-
tatif et les variations motrices concomitantes n'est pas clairement &ta-
blie. Chez l'animal, toute médiation musculaire peut &tre &liminée par
curarisation, mais les ré@sultats obtenus sur ces préparations font 1'ob-
jet d'une vive controverse, essentiellement en raison de techniques de
ventilation artificielle et de curarisation incorrectes.

Le but de ce travail est d'étudier les poséibilités de condi-
tionnement de l'activité &lectrodermale (AED) chez le chat curarlse.

Les paramétres liés 3 la curarisation de l'animal ont fait 1 objet d'une
étude systématique. Celle-ci montre que l'hypoventilation produit une
augmentation de 1'AED, tandis que l'hyperventilation provoque une diminu-
tion. Une technique d'injection intermittente de curare déprime transi-
toirement 1'AED ; une perfusion de doses élevées entraine également une
diminution de la fréquence des réponses 8lectrodermales (RED). Cette
étude nous permet d'adopter des paramétres tels que 1'AED spontanée soit
maintenue 3 un niveau stable.

Sur ces préparations curarisées, il est possible d'établir un
conditionnement pavlovien, par association entre un son et un choc &lec-
trique nociceptif. L'ablation du néocortex n'empéche pas l'établissement

d'un conditionnement de ce type.
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Le conditionnement instrumental est abordé en appliquant une
procédure de punition des RED les plus amples. Les sujets expérimentaux
et contrdles qui présentent une fréquence de RED initialement basse ne
modifient pas leur AED. Les sujets expérimentaux qui présentent une
fréquence de RED initialement &levée (FE) diminuent significativement
celle-ci. L'ensemble des sujets contrSles FE qui regoit soit un nombre
équivalent de chocs nociceptifs indépendamment de leur AED, soit des
stimulations réticulaires dépendantes ou indépendantes de leur AED,
diminuent &galement la fréquence de leurs réponses. Ces résultats ne
permettent pas de conclure 3 l'acquisition d'un conditionnement opérant.
La diminution des RED résulte vraisemblablement d'une inhibition non
spécifique d'origine corticale. Conformément 3 cette hypothése, les chocs
nociceptifs provoquent une augmentation de la fréquence des RED chez

des préparations décortiquées FE.
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