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INTRODUCTION

Le comportement alimentaire est I’ensemble des actes moteurs effectués par 1’animal dans le
cadre de la recherche, I’acceptation et I’ingestion d’aliments.

Il répond a des déterminismes physiologiques, environnementaux et comportementaux.

Avant d’étre des animaux domestiques, les chiens et les chats sont avant tout des prédateurs,
répondant a des regles de vie et de chasse qui leur sont propres et qu’ils transmettent a leur
descendance. La connaissance des habitudes alimentaires du chien et du chat & 1’état
« sauvage » est nécessaire pour mieux comprendre leur éthogramme et ainsi faire face aux
troubles liés a la prise alimentaire. L.e comportement alimentaire appartient en effet aux
comportements dits « sensibles », c’est-a-dire qu’il se trouve modifi€é par de minimes
modifications du milieu. Il est donc logique qu’il se trouve bouleversé en milieu hospitalier,
posant ainsi le probleme de la sous-nutrition en clinique. Une étude menée a 'ENVT en
2001-2002 en est la preuve : 60% des chiens et 100% des chats hospitalis€s ne couvrent pas
leurs besoins énergétiques de base >’

Ce travail regroupe deux parties. La premiere, bibliographique, s’attache a la description du
comportement alimentaire, de ses déterminismes et de ses troubles. L.a seconde présente une
étude expérimentale qui vise a compléter les travaux de Isabelle Lesponne et Claire Besson en
tentant d’apporter une solution au probleme de la sous-nutrition en secteur hospitalier. Cette
étude a eu pour but d’évaluer I’influence des phéromones maternelles (concernant le chien) et
territoriales (concernant le chat) sur I'ingéré volontaire des animaux hospitalisés & 'ENVT et
sur leur bien-&tre comportemental.












I. Comportement alimentaire du chien et du chat: du
« prédateur » sauvage a notre animal de compagnie

Le comportement alimentaire se définit comme 1’ensemble des actes moteurs effectu€s afin
de : rechercher, accepter et enfin ingérer les aliments .

La recherche des aliments constitue la prédation, que nous détaillerons dans le paragraphe A/.
Le comportement ingestif & proprement parler sera étudié€ au paragraphe B/.

A/ La prédation

Le chien et le chat domestiques montrent de nettes différences en ce qui concerne le
comportement alimentaire, notamment la prédation. Pour mieux les comprendre, il est utile de
considérer I’organisation sociale de ces deux especes a 1’état sauvage. Nous présenterons par
la suite la séquence comportementale de la chasse, chez le chien et le chat. Pour ces deux
especes, nous aborderons enfin les facteurs influencant la prédation.

1) Chez le chien

La meilleure fagon de comprendre le comportement des chiens est d’étudier celui des loups.
En effet, les chiens vivent dans un monde dont ’'Homme est un membre important et il est
donc difficile pour ce dernier de donner un sens a certaines interactions entre les chiens. De
plus, le processus de domestication du chien a modifié certaines caractéristiques
comportementales de cette espece * La plupart des données qui sont présentées sont donc
issues d’observations faites sur les loups et sur les chiens sauvages.

a- Organisation du groupe
® Généralités

Les habitudes alimentaires et la chasse sont les facteurs principaux qui influencent le
développement d’une organisation sociale complexe. Dans de nombreuses especes, la vie en
groupe et la coopération pour la chasse sont des réponses adaptatives a la présence de grandes
proies >,

L’organisation en meute permet de défendre un plus grand territoire et donc de disposer d’un
nombre suffisant de proies. Celles-ci sont par ailleurs plus grandes (on voit donc que les
proies sont en méme temps un facteur déterminant la vie en groupe et une conséquence de
cette vie de groupe) et augmentent les chances de chacun de manger a sa faim. La taille de la
meute dépend donc du format et de la disponibilité des proies. Par ailleurs, le groupe permet
de protéger les individus d’autres prédateurs potentiels °5_ Enfin, la meute favorise la survie
des petits, car ils sont nourris par plusieurs individus de la meute.

Du fait de cette coopération et de cette vie en groupe, une tolérance doit s’imposer entre les
individus, et les comportements de dominance-subordination se montrent avantageux et
nécessaires.

L’adaptation a une vie sommaire, le comportement omnivore et la taille importante des
portées ont donc permis et favorisé la mise en place d’une tolérance entre les deux sexes et
d’une société basée sur un couple, formé par le méale et la femelle « alpha ».

o Définition de la meute

La meute se définit comme un groupe d’animaux agissant de concert pour leurs déplacements,

: 8
leurs phases de repos et la recherche de nourriture *'.
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Une meute de loup est constituée de huit a douze individus. Quatre facteurs déterminent ce
nombre. En effet, il faut :

- un nombre minimum d’individus pour localiser et tuer une proie,

- un nombre maximum d’individus qui peuvent se nourrir a leur faim du résultat de la chasse,
- un nombre d’individus avec lequel chaque membre peut tisser des liens sociaux,

- une quantité de compétition sociale que chacun peut supporter.

® Organisation de la hiérarchie au sein de la meute

La meute consiste en un groupe d’individus apparentés comprenant les deux sexes. A chaque
sexe correspond une hiérarchie, qui est bien distincte. Chez les loups, la hiérarchie des méles
est stricte et celle des femelles plus ambigu€. Chez les chiens sauvages, c’est le contraire, la
hiérarchie des femelles y est tres stricte et celle des méiles plus ambigué, méme s’il y a
toujours un male dominant 5,

Ainsi, au sommet de la hiérarchie se trouvent un male qualifi€ de male « alpha » (souvent le
plus mature, le plus grand et le plus fort de tous) et une femelle « alpha ». Méle et femelle a
forment le couple qui est a ’origine de la meute puisque a 1’origine de la plupart de ses
membres *’. De facon générale, seule la femelle o se reproduit.

Outre cet acces exclusif a la reproduction (surtout pour la femelle), c’est aussi le male ou la
femelle a qui initie toutes les actions de la meute, notamment la chasse.

Chez les chiens retournés a 1’état sauvage et vivant libres dans les villes, on observe que les
groupes d’animaux sont temporaires, de petite taille, ouverts aux autres chiens et de
composition beaucoup moins stable que les meutes de loups. Par ailleurs, les groupes ne sont
pas forcément constitués d’individus apparentés mais plutdt de voisins. En effet, des liens
forts peuvent se former entre individus non apparentés, par un phénomene qualifié
d’association préférentielle qui unit le groupe chez les chiens revenus a 1’état sauvage. Tout
ceci est cependant a nuancer car, en effet, les chiens observés vivent dans des villes et sont
donc forcés de s’adapter a la vie urbaine. Par exemple, les groupes de chiens sont de petite
taille car ils sont plus facilement acceptés par les humains. En milieu rural, la tendance a
former des groupes de plus grande taille est plus développée 3,

Chez les canidés, les habitudes alimentaires et les types de proies sont a 'origine d’une
organisation sociale complexe: la meute, qui permet la chasse de grandes proies et qui
apporte une protection a chaque individu du groupe. Le couple d’individus alpha se trouve au
sommet de la hiérarchie.

b- Le territoire

Les loups se déplacent a travers un large territoire. Celui-ci est délimité par des marquages
urinaires et fécaux. Le respect du territoire est fondamental. En effet, beaucoup de loups tués
par leurs conspécifiques le sont le long des frontieres territoriales. Cependant, ces frontieres
ne sont plus respectées en cas de famine °**’,

c- La chasse
La prédation peut se subdiviser en trois temps : la recherche de la proie, I’approche et la
capture >®. Chez les canidés, ces séquences se font en groupe.

. .7 . . .

Les chasseurs en meute chassent surtout durant la journée '®. Mais, chez le loup, il existe une
.. . N . s . - 55

variation saisonniere, la chasse étant nocturne en été et diurne et nocturne en hiver ™.
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® | es facteurs influengant la recherche de la proie

La recherche de la proie est largement motivée par la faim.

L’exploration se réalise souvent aux endroits ou de la nourriture a €té trouvée auparavant
(r6le de 1’expérience), mais le facteur chance a aussi son importance 8,

Durant les périodes de grande pauvreté en nourriture, le temps consacré a la recherche de la
nourriture peut aller jusqu’a 90%. De méme, la distance parcourue pour la recherche d’une
proie augmente avec le manque de nourriture *°,

® La recherche de la proie

En ce qui concerne les principaux sens mis en jeu, la vue est moins bonne chez les canidés
que chez le chat. De plus, les canidés distinguent mal les contours des objets immobiles.
Cependant, les canidés ont un odorat plus fin, une sensibilité olfactive plus grande, car ils
bénéficient d’un allongement du chanfrein et donc de la muqueuse olfactive. Mais leur ouie
est moins bonne que celle des félidés. Ainsi, les proies sont majoritairement localisées par
I’odorat et I’audition dans les meutes de canidés > .

e [’approche

L approche sous-entend d’abord la détection et la reconnaissance de 1’objet en tant que proie
et nourriture potentielle. L’expérience a son importance (palatabilité de la proie, chasses
infructueuses...). La faim et la satiété jouent un role aussi, mais la distance a laquelle la proie
est détectée n’est pas fonction de la faim. Ainsi, la faim influence plutdt la fréquence et
I’intensité des approches 3,

® [a capture

Les canidés sont peu adaptés au saut, ils n’ont pas les spécialisations morphologiques pour
« attraper » de grandes proies aussi vite et efficacement que les félidés. De plus, ils n’utilisent
?535 les branches ou les arbres comme camouflage. Cependant, ce sont d’excellents coureurs
Quand le loup et la proie sont confrontés I'un a I’autre, les grandes proies ont tendance a
combattre et les petites a fuir. Le prédateur se rue sur la proie en retraite, la vitesse de
poursuite peut aller jusqu’a 50-60 km/h s

Les canidés maintiennent les petites proies dans leurs machoires puis secouent
vigoureusement leur téte de maniere a rompre le cou de ces dernieres.

Les proies plus grandes sont habituellement attaquées par un individu au niveau de la croupe,
des flancs et des membres postérieurs pendant qu’un autre loup mord la proie au museau. Par
des morsures répétées, les loups finissent par épuiser leur proie qui s’affaisse. Des lors, la
meute commence a éviscérer et ingérer celle-ci 5,

Chez les chiens, les sites d’attaque des proies sont similaires a ceux des loups. Les blessures
sont généralement infligées au niveau de la queue, du périnée, du cou et des membres
postérieurs .

La prédation se solde par I’ingestion de la proie qui se réalise en groupe chez les canidés :
durant 1’ingestion des proies, les loups sont debout cdte a cote aupres de la carcasse. Ils
commencent généralement par la croupe et I’abdomen. Tous les canidés ont tendance ensuite
a enterrer les restes de la chasse des que tous les membres de la meute ont €t€ rassasiés s,

S’il s’agit d’une proie de grande taille, tous les membres mangent ensemble et le male o prend
les restes, mais quand il y a compétition (une petite proie et/ou une insuffisance de
nourriture) le male o a la priorit€ pour accéder a la nourriture. 11 existe cependant des
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nuances : en captivité, un individu subordonné a un droit de proprié€té lorsqu’il capture la
viande en premier 87,

Les chiens qui chassent seuls ont I’habitude de cacher leur nourriture, soit pour de courtes
périodes quand les proies sont abondantes (manger pourrait alors interférer avec la chasse),
soit pour de plus longues périodes afin par exemple de constituer des réserves pour I"hiver ',

La chasse se subdivise en trois temps : la recherche de la proie est la premiere étape, elle met
en jeu l'odorat et ’audition. La faim motive largement la recherche de la proie. Ensuite vient
I’approche puis la capture. Les canidés sont doués pour les poursuites a la différence des
félidés. lls attrapent leurs proies a des sites privilégiés : croupe, flanc, queue, museau.
L’ingestion se réalise en groupe, 'individu o. ayant la priorité.

d- Les types de proies :

Les canidés sont généralement limités dans leurs choix de nourriture puisqu’ils n’ont pas
acces a des proies arboricoles comme les félidés. Les meutes de loups ou de chiens sauvages
se nourrissent majoritairement de grands ongulés tels que les élans, les cerfs, les caribous, les
moutons, les antilopes. ..

De petits mammiféres peuvent complémenter leurs repas comme des rongeurs ou des
lagomorphess.q Occasionnellement, les oiseaux, les insectes et les poissons peuvent étre
consommes .

Les chiens, a la différence des loups, ne sont pas des carnivores stricts, les fruits et les autres
végétaux font aussi partie de leur menu. En fonction des saisons et de la disponibilité des
proies, ces aliments peuvent méme représenter une grande partie du régime des canidés 5581

e- Variations interraciales :

Chez le chien, la sélection de races a produit des différences dans le comportement de chasse :
la traque et I’ arrét sont, par exemple, caractéristiques des setters et des pointers.

Une étude a montré que la race elkhound a un comportement de prédation plus prononcé
envers des moutons (en terme d’intérét vis-a-vis des moutons et de sévérité des attaques)
compar€ aux lévriers et aux setters 2,

f- Influence des autres individus du groupe : la facilitation sociale

La facilitation sociale est le phénomene par lequel un animal, mis en présence d’un autre en
train d’accomplir une action, reproduit alors cette méme action.

En ce qui concerne la chasse, une étude a cherché a déterminer le r6le que pouvait jouer la
présence d’un chien chasseur ou non chasseur sur la prédation de chiens sur des moutons. Le
comportement de chasse a €té testé successivement sur 20 chiens : 11 méles et 9 femelles,
agés de 2,7 + 2,4 ans. Chaque chien testé a été mis en présence d’un mouton, d’abord
accompagné d’un chien non chasseur, puis 2-3 jours plus tard, avec un chien chasseur. Les
résultats ont montré qu’accompagnés du chien non chasseur, 60% des chiens attaquent le
mouton, et, qu’accompagnés du chien chasseur, tous attaquent le mouton. De plus, I’attaque
est plus intense et le temps de latence plus court avec un chien chasseur.

Les attaques se sont montrées plus nombreuses chez les plus jeunes chiens : ceci serait du a
leur motivation pour de nouveaux stimuli représentés par les moutons.

Ces observations démontrent qu’un compagnon qui montre une volonté de chasser stimule la

g .21
prédation chez d’autres chiens ~".
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Le phénomene de facilitation sociale est souvent observé chez les canidés, contrairement aux
félidés qui sont des animaux solitaires et dont les techniques de prédation, que nous allons a
présent développer, sont trés différentes.

2) Chez le chat

Le chat n’est pas un animal social a la différence du chien, il vit et chasse seul. Les
regroupements sont occasionnels. Le comportement de chasse du chat domestique reproduit
celui du chat sauvage africain, Felis lybica, et se distingue de celui des grands félins en ce qui
concerne les types de proies 2

Le chat chasse environ les deux tiers de son temps.

a- Notion de territoire :

En milieu naturel, le chat domestique €volue dans un espace qualifi€é de « domaine
personnel » *°, Ce domaine peut se diviser en trois champs :
- le champ d’agression, a I'intérieur duquel le risque d’agression de la part du chat est
maximal. Il mesure 50 cm de diamétre en moyenne et sa taille varie en fonction de
I"état émotionnel de 1’animal.
- le champ d’isolement, aire de repos et point d’attache du chat, qui mesure 100 m de
diametre. Ce champ est farouchement défendu.
- le territoire de chasse, plus ou moins défendu.
Pour les femelles, les territoires sont établis en fonction de 1’abondance et de la répartition
des proies et des abris possibles. Pour les mailes, c’est la densité des chattes qui est
déterminante.
Il se produit de toute facon un chevauchement obligatoire des territoires, d’autant plus que la
nourriture est souvent concentrée dans certaines parcelles.
Il existe par ailleurs une dominance relative en fonction du lieu et du temps. Si un chat est
propriétaire d’un lieu a trois heures du matin, la propriété sera peut-&tre au voisin a cinq
gloeures du soir. Ainsi le territoire est « un concept a la fois spatial et temporel » chez le chat
Les chats retournent souvent sur le lieu d’une capture antérieure. Ils privilégient les prés
humides et les marécages.
Pendant la chasse les distances parcourues vont de 211 m (aller/retour) a 1600 m en vingt
quatre heures °.

Le chat ne connait pas la hiérarchie et la vie de groupe. A la différence du chien, son seul
repere est son territoire, qu’il défend farouchement.

b- Séquence comportementale de la chasse :

Chez le chat, la prédation se déroule en cinq phases : recherche de la proie et affiit, poursuite
et approche lente, capture par bond, mise a mort et enfin consommation éventuelle.
Le déroulement de la séquence de la chasse est réglé par un «systetme de motivations
différentielles et progressives » '’

- le chat est d’abord alerté par un stimulus auditif : grattements, grincements,

- T'approche est déclenchée par la visualisation d’éléments petits et rapidement mobiles,

mais avec 1’expérience, un chat peut reconnaitre des proies immobiles,
- la capture répond a des stimuli visuels et olfactifs,
- la morsure est déclenchée par des stimuli tactiles
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® Recherche

Le chat met le cap sur une zone différente du terrain environnant. Des qu’il arrive hors de son
lieu d’attache, il se déplace doucement en utilisant les informations acoustiques et visuelles.
Quand il a trouvé un endroit potentiellement productif, il le fixe et attend I’apparition d’une
éventuelle proie, accroupi au sol.

Il existe aussi des stratégies « mobiles » : le chat se promene au hasard et s’arréte quand une

. e s . . 30
proie est dénichée. Une excursion dure trente minutes en moyenne ™.

® Poursuite et approche lente

Lorsqu’il a localis€ la proie, le chat I’approche généralement rapidement, tapi au sol. Arrivé a
quelques metres, il se met en posture d’observation, membres antérieurs repli€s. La téte est
étirée vers 1’avant, les oreilles sont dressées et pointées vers I’avant, la moustache étalée.
Cette phase d’afflit peut durer tres longtemps. Le chat s’approche ensuite jusqu'a ce que la
proie soit a la distance d’un saut. Durant cette phase, les yeux fixent la proie et la queue
effectue de petits mouvements rapides. Avant [’assaut, les membres postérieurs se
positionnent de fagon a pouvoir propulser 1’arriere train vers 1’avant pour bondir B,

e Capture

Apres une courte course (la course proprement dite est rarement employée car elle offre peu
de chance de réussite), le chat bondit vers sa proie. Les membres postérieurs propulsent et
assurent un bon appui a 1’animal et seuls les membres antérieurs capturent la victime en
I’abattant au sol. Durant I’assaut, les moustaches sont dirigées vers 1’avant et donnent les
informations sur la position de la proie, pour compenser la faible vision du chat a courte
distance "%,

e La mise a mort

La mise a mort dépend du type de proie. Par exemple, les insectes et les oiseaux sont saisis
avec les deux antérieurs, les petits rongeurs sont frappés a I’arriere ou a I’épaule, a 1’aide
d’une seule patte, puis sont immédiatement mordus a la base de la nuque.

Si la victime est plus grande, un lapin par exemple, le chat la frappe pour la déséquilibrer et
I’alourdir puis lui laboure le ventre de ses postérieurs. Il peut aussi la prendre dans sa gueule
et la secouer violemment. Pour toutes les proies, la morsure a la nuque est infligée de sorte
que I'une des canines se place entre deux vertebres et sectionne la moelle €piniere. Il existe
des propriorécepteurs sur ces canines qui localisent précisément 1’endroit a atteindre lors de la
morsure >,

e Consommation

La proie n’est pas consommée immédiatement, le chat mange rarement sur ses lieux de
capture. En effet, la consommation se fait dans un endroit calme, a I’abri des regards et en
dehors de toute compétition. Le chat ne fait en général pas de réserves. La proie est entamée
par la téte. Il arrache la chair avec ses crocs, en s’aidant de ses antérieurs puis avale presque
sans macher : les petites proies sont mangées en entier, ’arriére train des grosses proies est
souvent délaissé et les parties non digestibles sont régurgitées B,
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® Moment de la chasse

On admet souvent que le chat est un animal crépusculaire qui chasse a I’aube et a la tombée
du jour, mais en réalit€ le chat domestique a une activité plus diurne. La prédation varie en
fonction de la saison: lorsqu’on s’approche de la saison chaude, on constate une
augmentation de I'activité de chasse. Le chat chasse de préférence le matin et en milieu de
journée en hiver, et plutdt 2 ’aube et au crépuscule en été *°.

Ainsi la prédation commence par la recherche de la proie, de facon mobile ou statique, puis
vient 'approche quand [’animal a repéré sa victime. La capture se fait ensuite d’un bond. La
séquence de la chasse se conclue par une mise a mort d’'une morsure a la nuque.

c- Types de proies

A T'inverse des félidés sauvages qui sont des chasseurs de grosses proies (parfois bien plus
grosses qu’eux), les chats sont des prédateurs de petits mammiferes : ils ne tentent pas la
capture d’animaux plus gros que des rats, des pigeons et des jeunes lapins. Les oiseaux ne
représentent que 10% des captures. Il s’agit le plus souvent de moineaux, d’étourneaux, de
passereaux des jardins.

Parmi les rongeurs, campagnols et hamsters sont les plus consommés. Les murinés le sont
moins, bien que souvent chassés. Les lagomorphes sont des proies tres appréciées, mais seuls
les jeunes individus et les individus malades sont chassé€s. On trouve aussi parfois dans le
butin du chat des insectes, des écureuils, des chauves-souris 18, 30

Le chat se distingue des canidés par la taille de ses proies. Chassant seul, il ne s’attaque pas
a des animaux plus gros que lui.

d- La place de la faim dans la prédation

Biben (1979) '' a montré que la prédation n’est pas liée a la faim chez le chat domestique. Il a
étudi€ le comportement de prédation de chats domestiques face a des proies dans un
environnement parfaitement control€. Les chats ont €t€ plac€s séparément dans une piéce avec
de I’eau, de la nourriture (croquettes a volont€) et une litiere. Des jeunes poulets et des souris
ont été€ offerts en sus aux chats. Les captures et les mises a mort ont souvent été effectuées par
des chats rassasié€s et beaucoup de chats ont abandonné leur proie. Puis, quelques minutes
apres la chasse, les chats sont revenus aupres de la proie pour en manger d’avantage. Ainsi, la
plupart des proies ont €t¢ consommées de fagon incomplete ou apres un délai, donc ont été
considérées comme un « plus » indépendamment de la faim 4,

Certaines études ont montré que la faim et la chasse étaient clairement séparées. En effet, si
on introduit des rats aupres de chats en train de se nourrir, les chats s’arrétent, attrapent le rat,
le trainent et retournent manger leur gamelle. Les rats sont rarement mangés . Ainsi, la
prédation peut immédiatement interrompre la prise de nourriture quand des proies se
présentent,

La faim intervient donc dans les premieres séquences de la chasse ; c'est-a-dire dans la
capacité a voir la proie et la probabilité de la tuer, méme si les stimuli auditifs et visuels
provenant de la proie prédominent et initient vraiment la traque.

La consommation de proies dépend autant de la palatabilit¢ des aliments (que nous
développerons par la suite), que de la faim B,
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e- Place du jeu dans la prédation

e Modalités du jeu

La séquence comportementale de prédation n’est pas aussi rigide que décrite précédemment,
et il existe souvent une séquence de jeu avec la proie.

On peut observer trois formes de jeu .

- le jeu au cours d’une chasse sérieuse : le chat manipule sa proie sans volonté de la tuer ou de
la blesser. Il y a inhibition de 1’acte de mise a mort. Les attitudes ludiques se composent
néanmoins des mémes mouvements de saut et de manipulation qu’au cours d’une mise a mort
classique.

- le chat familier ayant acces a I’extérieur ne réalise souvent que les premieres séquences de
la chasse. Il abandonne la plupart du temps sa proie agonisante.

- le chat d’appartement : privé de son activité physique et mentale principale (le chat chasse
les deux tiers de son temps), le chat est le plus souvent inactif. Le comportement prédateur
reste cependant actif méme si I’animal est repu. En fait, le chat d’appartement se trouve dans
un état d’agitation qui le pousse a rechercher des stimuli lui permettant de mettre en pratique
son comportement de chasseur. Ainsi, un objet inanimé voire I’absence de tout stimulus le fait
réagir. C’est une transposition du comportement prédateur qui s’opere.

¢ Lien entre le jeu et la prédation

Hall et Bradshaw (1998) ** ont émis I’hypothese que le jeu et la prédation étaient basés sur la
méme motivation, en étudiant I’influence de la faim sur le jeu. Des jouets de petites et de
grandes tailles ont été présentés a des chats domestiques, a des heures proches ou éloignées du
repas. Les jouets de petite taille ont ét€ plus utilisés que les grands, quelque soit le moment du
repas. De plus, les chats ont eu des contacts plus rapprochés avec les grands jouets quand le
dernier repas avait eu lieu seize heures auparavant, donc quand ils avaient faim. A 'inverse,
les contacts ont €t€ moins rapprochés voire absents face aux jouets de grande taille juste apres
un repas. Ainsi, la fréquence et le type de jeu peuvent étre prédits par rapport a la taille de la
proie et le niveau de faim des chats. Le jeu et la prédation sont donc engendrés par les mémes
mécanismes motivationnels, car tous deux affectés par la faim et la taille de la proie **”'.

¢ Interprétation des jeux de prédation : deux théories s’affrontent

Tout d’abord, le jeu permettrait de fatiguer la proie et de réduire ses capacités de défense.
L’excitation provoquée par le jeu engendrerait un seuil de stimulation nécessaire au chat pour
réaliser la morsure fatale. Enfin, certains comportements ludiques sont des occasions
manquées de tuer. Cependant, deux conceptions s’affrontent quant aux motivations du jeu.
Tout d’abord, Leyhaussen a classé le jeu selon trois catégories, qui correspondent a des
motivations distinctes :

- le jeu « inhibé€ » par lequel le chat réalise des actes de prédation d’intensité peu élevée
quand les réponses prédatrices ont été é€puisées: cela s’observe chez un chat
correctement nourri, ou apres de nombreuses chasses.

- le jeu « de débordement » au cours duquel le chat réalise au contraire des mouvements
de capture exagérés, trahissant la privation de chasse.

- le jeu de « soulagement » apparait quand le chat a ét€ mis dans une situation de chasse
%ifﬁcile. Le chat exprime alors toute la tension accumulée lors de la chasse par le jeu

A I'inverse, Biben ' interpréte le jeu comme la résultante d’un conflit entre deux intervenants
majeurs de la prédation : la faim et la taille de la proie. En effet, son étude a montré que,
d’une part, la faim augmente la probabilité de tuer et que, d’autre part, la probabilité de tuer
est plus grande avec de petites proies qu’avec de grandes proies. Lorsque les effets de ces
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deux facteurs sont contradictoires, le jeu apparait. Par exemple, les chats jouent d’avantage
quand on leur présente des souris, proies faciles, bien qu’ils n’aient pas faim. De la méme
facon, ils jouent plus quand ils sont placés face a des rats tandis qu’ils ont faim. Biben ne fait
pas la différence entre les jeux pré et post mortem, car les propriétés stimulantes de la proie
sont toujours opérantes. C’est donc le conflit qui méne au jeu '

Quelque soit I'interprétation que 1’on puisse donner, de nombreuses études ont montré que le
jeu apparait comme un comportement de déplacement. Ce comportement est aussi observé
chez les loups : face a un gros gibier comme un élan, les loups sont intimidés et engagent des
jeux entre eux, puis abandonnent leur proie potentielle.

Lorsque le chat a accumulé une tension importante face a une situation difficile a résoudre, le
jeu sert d’exutoire face a une anxiété ou une frustration.

Chez le chat, la place de la faim dans la prédation est ambigué puisqu’on sait que des chats
rassasiés continuent a chasser sans forcément consommer. Cependant, il ne faut pas oublier
que le chat est un animal joueur, dont le comportement prédateur est intimement lié au jeu.
Plusieurs théories s’affrontent quant a la réelle finalité de ce jeu. Il en ressort néanmoins que
celui-ci apparait comme un comportement de déplacement face a une situation anxieuse.

Ainsi, par les habitudes de chasse et le mode de vie, chiens et chats apparaissent bien
différents. C’est a partir de ce constat que I’on peut comprendre réellement que ces deux
prédateurs montrent des particularités distinctes en terme de comportement ingestif au sein
du foyer qu’ il sera essentiel de respecter pour ne pas s’exposer a des problémes.

B/ Le comportement ingestif du chien et du chat domestiqués

Une fois la proie détectée et mise a mort, vient 1’ingestion. La encore, chien et chat se
distinguent sur certains points, mais présentent aussi des similitudes.

Nous aborderons dans un premier temps les préférences alimentaires de ces deux carnivores
domestiques, puis les déterminismes comportementaux et environnementaux du
comportement ingestif pour enfin conclure sur les modalités pratiques de 1’alimentation du
chien et du chat domestiqués.

1) Préférences alimentaires/déterminants sensoriels du comportement ingestIf

Chez les carnivores domestiques, les déterminants sensoriels qui conduisent a la sélection de
I’aliment reposent d’abord sur I’olfaction, puis sur le golit. La vision intervient peu sur le
choix d’un aliment. Apres avoir défini la palatabilité des aliments, nous détaillerons les sens
qui interviennent dans la sélectlon d’un aliment puis nous aborderons les préférences
alimentaires du chien et du chat.

a- Palatabilité des aliments

La palatabilité des aliments représente les qualités organoleptiques de 1’aliment qui sont
percues par 1’olfaction et le gofit 0,

b- L’olfaction
® Chez le chien
L’olfaction est beaucoup plus développée chez le chien que chez ’'Homme, grice a

I’allongement de la région du chanfrein qui permet le développement de la muqueuse
21



olfactive. Chez le chien, cette muqueuse recouvre par exemple 170 cm® chez un berger
allemand contre 10 cm? chez I'Homme. De plus, ce méme chien posséde environ 200 millions
de cellules olfactives contre 10 millions chez I’Homme. Il existe néanmoins des différences
interraciales. Enfin, les neurones impliqués dans l’olfaction seraient quarante fois plus
nombreux chez le chien comparé a 1'Homme ¥,

Houpt (1978) * a étudié le rdle de I'olfaction lors des tests de validation de saveur. Ces tests
sont couramment utilis€s par les fabricants d’aliments pour animaux de compagnie : ils
consistent a récompenser des animaux quand ils identifient des saveurs particulieres.

Le but est de déterminer si un aliment donné est reconnu par les chiens pour avoir une saveur
spécifique a un type de viande. Si une formule est qualifiée comme ayant une saveur a la
viande de beeuf, elle doit étre sélectionnée par le chien entrain€ uniquement a choisir la viande
de beeuf parmi un panel de différentes viandes.

Les chiens utilisés sont entrainés a faire cette sélection avant qu’ils ne touchent la nourriture,
ce qui sous-entend que les chiens font leur choix sur des caracteres visuels et olfactifs et non
pas gustatifs. Pour évaluer I’importance de 1’olfaction lors de ces tests, Houpt ¥a produit une
anosmie périphérique par deux méthodes: soit par une trachéostomie, soit par infusion de
sulfate de zinc dans la cavité nasale des chiens. Les chiens (deux femelles et trois males
beagles) étaient au préalable entrainés a étre des « validateurs de saveurs ». Les résultats ont
montré que les chiens, avant traitement, choisissent la saveur correcte (100% de réussite) et
apreés une trachéostomie, ne retrouvent le bon aliment que dans soixante a quatre-vingt dix
pour cent des cas. Apres un traitement au sulfate de zinc, seulement 24% des formules ont été
correctement sélectionnées par les chiens.

Ces résultats semblent montrer que 1’olfaction est le sens le plus utilisé pour la sélection des
aliments chez le chien.

Les chiens sembleraient préférer un repas insipide mais avec une odeur de viande plutdt qu’un
repas au golit de viande mais sans odeur de viande 8! Néanmoins, ce type de préférence
s’atténue dans le temps quand I’odeur ne correspond pas a la saveur de 1’aliment consommeé.
L’odeur a donc son role a jouer dans la sélection et I'initiation d’un repas, mais il doit y avoir
une compatibilit€ entre I’odeur et le golit pour maintenir une préférence a long terme pour un
aliment.

Toutefois, 1l convient de nuancer I'importance de I’ olfaction dans la sélection de la nourriture
chez le chien. En effet, des chiens anosmiques préferent quand méme un repas a base de
viande ou de saccharose plutdt qu’un repas a base de céréales 4 En fait, I’olfaction est
importante pour différencier les caractéres « mineurs » du repas, tels que le type viande, la
localisation de la nourriture et la satisfaction de 1’appétit, mais n’est pas le seul facteur pour
identifier et sélectionner la nourriture > '* ®! Nous allons voir dans le paragraphe suivant que
le goit a aussi une importance majeure.

® Chez le chat

Fondamentale chez le chien, I’olfaction tient une place encore plus importante dans la prise
de nourriture chez le chat domestique. En effet, toute privation d’odorat entraine un refus
d’aliment, ainsi, un chat anosmique devient vite anorexique. Le choix d’un aliment parmi
d’autres dépend seulement de I’odeur de celui-ci ® 7", Néanmoins, si I’on présente 2 un chat
des menus équivalents en odeur, c’est le goiit de I'aliment qui va déterminer le choix 3! Ainsi,

comme chez le chien, le goit prend une place importante dans le choix d’un aliment.



c- Le goiit

La majorité des connaissances que nous avons sur le sens du goit est basée sur des €tudes
neurophysiologiques concernant le nerf facial. Les récepteurs sensoriels des deux tiers
antérieurs de la langue sont placés au niveau des papilles fongiformes et sont innervés par la
corde tympanique du nerf facial. Le tiers postérieur possede des papilles vallées innervées par
la branche linguale du nerf glosso-pharyngien. L’étude du nerf facial a permis de mettre en
évidence quatre groupes différents d’unités sensorielles du gofit.

Le chien et le chat répondent a la méme organisation anatomique et physiologique, mais il
existe néanmoins des différences d’espece en ce qui concerne certaines unités sensorielles.
Chaque groupe d’unités sensorielles est sensible a des molécules particulieres qui donnent une
saveur spécifique a un aliment :

o Groupe A : les unités sensorielles sensibles aux acides aminés

Les unités sensorielles les plus nombreuses sont représentées par le groupe A, le groupe des
acides aminés ®'. Les acides aminés qui stimulent les récepteurs sensoriels du groupe A sont
la L-proline, la L-cystéine, la L-ornithine, la L-histidine, et la L-alanine. Ce sont des acides
aminés qualifiés de « doux », car ils donnent une sensation de douceur chez 1’humain. Au
contraire, les acides aminés tels que le L-tryptophane, la L-isoleucine, la L-arginine, la L-
phénylalanine inhibent ces récepteurs. Ce sont les acides aminés qualifiés d’« amers ».

Le chat préfere des solutions d’acides aminés « doux » et rejette les acides aminés donnant
une saveur amere. Le chien, par contre, est peu sensible aux acides aminés amers.

Il existe une autre différence entre le chien et le chat en ce qui concerne la sensibilité des
unités sensorielles du groupe A aux sucres :

- chez le chien, une large gamme de mono, de disaccharides et de sucres artificiels est
excitatrice, particulierement le B-D-fructose et le saccharose.

- chez le chat, ni le groupe A, ni aucun autre groupe d’unités sensorielles, n’est sensible
aux sucres. Bien qu’exposés au lactose dans le lait de leur mere, les chats sont
indifférents aux substances sucrées, ce qui est un cas exceptionnel chez les
mammiferes.

Le chat ne fait pas la différence entre de 1’eau et du saccharose dissous dans de I'eau. La
préférence du lait par rapport a de 1’eau peut ainsi paraitre curieuse, elle proviendrait en fait
de la préférence pour la texture particuliere du lait.

Cette différence entre ces deux carnivores domestiques serait une réponse adaptative aux
conditions de vie et surtout au régime alimentaire.

Pour un carnivore strict comme le chat, la réponse aux saveurs sucrées semble peu utile, a
I’inverse du chien qui, en tant qu’omnivore, consomme des aliments plus vari€s et est amené a
choisir, par exemple, parmi des fruits les plus miirs 1314, 30,8115,

Selon Boudreau et White, les chats présentent une nette préférence pour les protéines
d’origine animale. La caséine et la lactalbumine sont par exemple préférées au soja 3071,

Enfin, les unités sensorielles appartenant au groupe A sont sensibles au chlorure de sodium et
au chlorure de potassium chez le chien et le chat. Néanmoins, aucun récepteur spécifique aux
saveurs salées n’a €té détecté et ces animaux ne manifestent pas de préférences pour les
substances salées. Ceci pourrait s’expliquer par une adaptation au régime carnivore : leur
alimentation, essentiellement constituée de viande, apporte suffisamment de sel pour que ces
animaux n’aient pas a en chercher particulierement, a la différence des herbivores qui doivent
en consommer pour assurer leurs besoins '*?% %!,
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¢ Groupe B : unités sensorielles sensibles aux acides.

Les récepteurs concernés sont stimulés par les acides carboxyliques, phosphoriques mais aussi
par les nucléotides triphosphates, par I’histidine, par la L-taurine et par la L-cystéine. Il n’y a
pas ici de différence importante entre les chiens et les chats. Cependant, les chats préferent les
acides de faible poids moléculaire et refusent ceux de poids moléculaire moyen '* '+ 2+ 81
Enfin, il semblerait que les récepteurs a la taurine du chien soient plus sensibles que ceux du
chat ", ce qui est paradoxal si on considere les besoins plus €levés du chat vis-a-vis de cet
acide aminé.

Les matieres grasses stimulent I’appétit jusqu’a une certaine concentration dans 1’aliment. Au-
dela de 40%, la flaveur et la consistance de 1’aliment se dégradent.

D’un point de vue qualitatif, les chats rejettent fortement 1’huile de coco et ses dérivés qui
contiennent des acides gras a chaine moyenne.

. . .. . N .. .y 30,
Enfin, les chats préferent les matieres grasses d’origine animale a celles d’origine végétales
77

e Groupe C : unités sensorielles sensibles aux nucléotides di et tri-phosphates.
Ces unités sensorielles sont présentes chez les espeéces animales qui consomment
principalement de la viande. Ce groupe est encore peu connu.

e Groupe D : ce groupe est différent chez le chien et le chat. Chez le chien, il est composé de
récepteurs répondant aux substances douces, particulierement le furanne et le méthylmaltol.
Chez le chat, les récepteurs de ce groupe sont stimulés par une grande diversité de substances
comprenant notamment la quinine (ce groupe a donc été qualifié d’« amer »), le tannol, les
acides phytiques et les alcaloides. Ce groupe pourrait &tre a 1’origine du rejet de la quinine a
des concentrations trés faibles chez le chat '**.

La prépondérance des unités sensorielles répondant aux acides aminés est liée probablement a
un régime alimentaire a base de viande, elle permettrait aux chiens et aux chats de distinguer
les différentes qualités de viande. Les nucléotides mono-phosphates, qui s’accumulent apres
la mort de la proie, sont des inhibiteurs des récepteurs aux acides aminés chez le chat (groupe
A). Cela permettrait d’éviter au chat ’ingestion des charognes, ce qui n’est pas le cas chez le
chien. De méme, les acides carboxyliques, au pH de la viande crue, ne sont pas suffisamment
ionisés pour stimuler les récepteurs sensoriels aux acides, ce qui pourrait expliquer la moindre
préférence pour les viandes crues chez le chien comme chez le chat. Enfin, la faible sensibilité
au sel dans ces deux especes s’explique par la teneur en chlorure de sodium de leur régime
carnassier habituel, qui ne nécessite pas de complémentation 14.81.

L’olfaction et le golit sont ainsi les deux sens majeurs utilisés par le chien et le chat pour
choisir leur repas. L’odorat est primordial pour la détection de la source alimentaire et
Uinitiation de la prise alimentaire, mais le goiit reste déterminant : s’il n’est pas associé a
I’odeur, la préférence alimentaire ne perdure pas.

d - Vision

Les carnivores domestiques ont un spectre d’absorption différent de celui des humains. Le
chien possede deux types de cOnes : ceux sensibles au vert et ceux sensibles au bleu. Le chat,
ne différencie nettement que le rouge et le bleu.

Il a été montré que la couleur n’a pas d’importance dans la sélection d’un aliment dans ces
especes 8
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e- Préférences alimentaires

Le chat préfere, dans un ordre décroissant (viande crue) : le poisson, puis le beeuf, le cheval,
le porc, le poulet, enfin les abats, rouges puis blancs, avec une préférence pour le foie et les
reins 2,

Concernant la texture, le chat préfére en général des aliments trés humides (60-70%
d’humidité), car de présentation souple et onctueuse (la texture onctueuse est due a la haute
teneur en graisses qui permettent la libération des saveurs). Mais certains chats présentent une
préférence pour des aliments secs comme les croquettes. Les flocons et les farines sont peu
appréci€s. Enfin, les chats préferent les morceaux plutét que la paté. S’il s’agit d’un aliment
humide, ils préferent un aliment préparé industriellement plutdét qu'une viande froide ou
chaude ; la viande crue est la moins appréciée 3216,

Les préférences du chien vont au beeuf, au porc, a 1’agneau, au poulet, et enfin au cheval 5,

Le chien, préfere généralement aussi les aliments humides aux aliments secs mais il apprécie
les aliments secs réhydratés, a I'inverse du chat. Comme le chat, il préfere les aliments
industriels aux rations ménageres et aux aliments crus 546,

2) Déterminants comportementaux du comportement alimentaire

a- Apprentissage du goiit

Dans la nature, c’est la mére du jeune qui fixe les préférences pour telle ou telle proie °*. Par
exemple, chez le chat, la mere conditionne directement le choix du chaton en lui apportant des
g)groies. Le chat aura ainsi, a 1’dge adulte, une nette préférence pour les proies de son enfance
Dans nos foyers, le maitre ou I’éleveur prend la place de la mere puisqu’il fixe les préférences
alimentaires du chat ou du chien de la maison **.

L’apprentissage gustatif se fait des le plus jeune age chez le chiot et le chaton mais les
diverses études qui ont ét€é menées suggerent qu’il existe en fait deux stratégies de mise en
place des préférences alimentaires chez le jeune.

® Premiere stratégie : la néophobie

Il existe un processus de « fixation du gofit », par lequel on peut réduire les préférences
alimentaires a un choix limité d’aliment que 1’on aurait présenté de facon exclusive, a des
chiots ou des chatons *" 77 8L 84 85 Ay terme du conditionnement, les animaux n’acceptent
plus que les aliments présent€s durant la période de conditionnement. Des chiots ont &té
nourris depuis la naissance jusqu’a 1’age de six mois avec trois régimes différents : un a base
de graines de soja, un a base de 1égumes et de fruits, et le dernier plus vari€, a base de viandes
et de 1€égumes, de poisson, de lait, de fromage et de beurre. A 1’dge de six mois, les animaux
ont été testé€s apres un jeline de vingt-quatre heures.

Les chiots nourris au soja n’ont accepté aucune autre nourriture, ceux soumis au second
régime ont refusé les protéines animales et ceux habitués au troisieme régime ont accepté
toute sorte de nourriture, excepté les aliments amers, ayant un godt aigre ou non frais *'.

® Deuxieme stratégie : la néophilie

La deuxieme stratégie est bas€e sur le fait que les chiots et les chatons préferent les aliments
ayant un golt nouveau. Des chiots et des chatons ont été nourris avec un aliment unique,
composé de divers ingrédients, a partir du sevrage et pendant seize semaines. Il leur a été
présenté ensuite a I’age de vingt-deux semaines ce méme aliment et un autre aliment. Chiots

25



et chatons sont tous allés vers le nouvel aliment et non vers celui avec lequel ils avaient €té
nourris pendant seize semaines. Cette réponse a été observée quelque soit la palatabilité du
nouvel aliment ' Ainsi, si I’on nourrit un animal avec un seul et méme type d’aliment, on
provoque une diminution de sa palatabilité.

Cependant, cette réponse est transitoire, puisque la persistance de préférence pour ce nouvel
aliment dépend finalement de sa palatabilité par rapport a ’aliment familier. En d’autres
termes, un aliment nouveau mais de faible palatabilité relative est préféré durant un temps
assez court. A contrario, si les deux aliments montrent des palatabilités comparables, 1’effet
de préférence pour la nouveauté est plus persistant. De plus, 1’acceptation d’un nouvel aliment
est d’autant plus importante que la période d’alimentation avec 1'aliment unique a été

81
longue™".

Tout ceci souleéve I’'importance de 1’éducation a différents aliments au moment du sevrage, car
il est ensuite plus difficile d’inculquer de nouvelles habitudes alimentaires. Cette période
« sensible » de fixation des préférences alimentaires commencerait avant trois semaines et
demi d’4ge. Mais ces préférences ne se fixent que si I’animal a une expérience précoce avec
un choix limité d’aliment. Si un animal recoit un régime varié pendant cette période dite
« sensible », il n’aura pas de préférence pour un aliment particulier et aura une préférence
générale pour la nouveauté. Ainsi, nouveauté et palatabilité sont des facteurs majeurs dans le
contrdle du choix des aliments, méme si les chiens et les chats supportent tout a fait a un
régime monotone, d’un point de vue nutritionnel et pondéral, il est équilibré ',

Chez le chat, on peut expliquer cette tendance néophilique par le fait qu’il mange dans la
nature des animaux de composition assez constante. Son alimentation étant peu diversifiée et
non toxique, le chat n’a donc pas appris a se méfier des aliments nouveaux, a I'inverse du rat
qui utilise une grande variété d’aliments et dont le comportement de néophobie est « une
question de survie ».

Chez le chien aussi, la néophilie domine, si le jeune a été soumis a un régime varié. En tant
qu’omnivore, le chien a, dans les conditions naturelles, tout intérét en principe a se méfier des
aliments nouveaux. Mais cette néophilie a aussi son role a jouer : elle permet de choisir une
nouvelle source alimentaire utile pour ses qualités nutritionnelles ou si I’aliment habituel
venait a s’appauvrir 8

Cette tendance a la néophilie chez le chien et le chat dépend né€anmoins de I’état
psychologique de 1’animal et de son environnement, ce qui sera détaillé dans le paragraphe d..

b- Réle de ’expérience, souvenir d’un aliment
e Aversion gustative et expérience des toxines

Les chats comme les chiens développent des aversions gustatives, c'est-a-dire qu’ils
apprennent a éviter un aliment quand celui-ci est associ€ a une expérience désagréable. C’est
le cas pour un aliment contenant des toxines et qui a provoqué des troubles gastro-intestinaux,
mais aussi pour un aliment ingéré lorsque 1’animal était malade. Par exemple, des chats dont
la nourriture a été mélangée avec du saccharose ont souffert de diarrhée. Des six jours apres
I’exposition au saccharose, une aversion s’est développée, et ce, durant une semaine apres
I’intoxication ',

Une expérience comparable a été réalisée sur des chats nourris a volonté avec un aliment
mélangé avec du chlorure de lithium. Une aversion gustative s’est installée et les chats ont
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refusé ensuite d’ingérer cet aliment, (méme sans le chlorure de lithium) et ce, pendant les trois
jours qui ont suivi I’expérience, puis ont montré un moindre appétit vis-a-vis de ce méme
aliment pendant quarante jours apres le test. Il semblerait que plus longtemps un animal est
confronté a un toxique, plus longtemps il aura le souvenir de cette mauvaise expérience et
donc aura tendance  rejeter I"aliment associé .

Selon une étude similaire ', les chiens se souviennent moins longtemps du poison puisqu’ils
recommencent a ingérer I’aliment associ€ au chlorure de lithium seulement vingt-quatre
heures aprés 1’expérience.

Ces expériences avec le chlorure de lithium ont été mises a profit dans la lutte contre la
prédation du coyote envers le bétail. Du chlorure de lithium a été additionné a de la viande
d’agneau. Ces appats ont ét€ propos€s aux coyotes et disposé€s dans certains enclos. Apres
avoir consommeé ces appats, les coyotes n’ont plus chassé le mouton dans les enclos concernés
et cela pendant les neuf semaines qui ont suivi I’ingestion d’appats au chlorure de lithium.
Passé ce délai, les coyotes ont recommencé a attaquer les ovins, prouvant les limites de cette
méthode '+ *'.

Une question se pose alors : comment une aversion gustative peut-elle se mettre en place
quand I'ingestion de 1’aliment et les troubles post-ingestifs sont décalés dans le temps ? Les
créateurs de ce concept ont avancé qu’il existe, chez les animaux, un systéme d’apprentissage
a long terme, spécifique, propre au comportement alimentaire et absent dans d’autres types
d’apprentissages. 1l existerait une prédisposition naturelle des mammiferes a associer le gott
des aliments avec leurs effets post-ingestifs.

Par ailleurs, 1’aversion gustative est plus ais€e a produire avec des aliments nouveaux *'.

Il existe une autre aversion gustative intéressante a remarquer : celle des animaux vis-a-vis
des carcasses provenant de leurs congéneres. Cela empécherait les animaux de contracter les
maladies qui auraient tué un membre de leur espece.

e Les « faims spécifiques »

Ce terme de « faim spécifique » désigne le phénomene par lequel un animal sélectionne un
aliment, non pas pour ses qualités organoleptiques mais pour ses qualités nutritionnelles, dans
le but de maintenir une homéostasie nutritionnelle.

Cela a ét€ €tudi€ et mis en €vidence chez les rats, mais le chien et le chat seraient susceptibles
de posséder cette capacité.

Chez le rat, I’expérience la plus connue et la plus précoce est celle des « faims spécifiques »
pour les vitamines et les minéraux, chez des rats soumis a un régime de type cafétéria . Les
rats ont €té capables de s€lectionner les régimes les plus €quilibrés en minéraux et vitamines
parmi une gamme trés variée de régimes. De méme, une « faim spécifique » vis-a-vis du
sodium a été mis en évidence sur des rats adrénalectomisés *'.

Deux théories s’affrontent pour expliquer les mécanismes de ces « faims spécifiques ». L’une
repose sur une hypothese de programmation génétique pour des préférences gustatives envers
certains aliments ayant des qualités nutritionnElles. L’autre théorie suggere que 1’animal
apprend a connaitre et reconnaitre, a travers ses expériences postingestionnelles, les aliments
qui sont meilleurs pour lui quand il est en situation de carence.

Par la capacité d’apprendre de ses propres expériences, un animal arrive a s’adapter a diverses
situations et a des changements d’environnement, ce que ne permet pas une programmation
génétique H

Nous avons vu que ['expérience de ['animal vis-a-vis d’un aliment tient une place

fondamentale dans 'acceptation de ce dernier. En particulier, le souvenir d’un aliment

associé a une mauvaise expérience ou au contraire une « faim spécifique » vis-a-vis d’un

aliment. Il s’agit ici de la réponse de chiens et de chats en général, mais si I’on s’intéresse a
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un animal en particulier, on constate qu’il existe des particularités individuelles et que 1’état
mental peut influencer la prise alimentaire.

c- Variations individuelles

Chez le chien comme chez le chat, il existe une variabilité individuelle importante lorsque
I’on réalise des études comportementales, notamment en ce qui concerne le comportement
alimentaire. Chaque animal, par 1’apprentissage qu’il a recu de sa mere et de son maitre, par
ses propres expériences, bonnes ou mauvaises face a la nourriture, s’adapte et acquiert ses
propres préférences alimentaires. Son comportement de prédateur et son comportement
ingestif lui sera propre et sera ensuite transmis en partie a sa descendance.

Au niveau de l’individu, aucune étude n’a pu mettre en évidence de différence de
comportement ingestif en fonction de 1’4ge, chez le chien ou chez le chat. Pelchat ™ (2000), a
étudié les effets de I’dge sur la discrimination olfactive des chiens vis-a-vis de différents
aliments. Les individus dgés se sont montrés moins réticents envers de nouveaux aliments
ayant une odeur désagréable. Mais cette plus grande facilité a accepter I’aliment nouveau est
due, selon 1’auteur, a un moindre refus de I’odeur désagréable (1’ olfaction étant plus déficiente
chez les individus 4gés) plutdt qu’a une diminution de la néophobie.

Chez le chat, une étude récente de Peachey et al. (2002), n’a montré aucune différence
significative sur le nombre de repas réalisés, la taille des repas et leur durée, entre des
individus jeunes et 4gés. Cette étude a conclu que la diminution de digestibilité apparente
observée chez les chats 4gés ne peut pas s’expliquer par des modalités différentes
d’alimentation.

Chez le chien, il existe des différences de préférence alimentaire entre des individus de race
différentes. Par exemple, les labradors et les cavaliers king charles sont particulierement peu
sélectifs vis-a-vis du choix de la nourriture. Chez le chat, aucune différence de cette sorte n’a
été observée %,

d- Etat psychique de I’animal

Chez le chat surtout, le comportement ingestif peut €tre modifié en fonction de 1’état
psychique de I’'individu. Le stress supprime tout comportement néophilique envers I’aliment,
voire provoque un comportement néophobique. Les chats, stress€s par un environnement
inconnu, ont tendance a sélectionner des aliments qui leur sont familiers. Replacés dans
I’environnent auquel ils sont habitués, le comportement néophilique réapparait. On comprend
ainsi la nécessité et la difficulté d’éviter de donner, pendant une phase d’hospitalisation ou de
souffrance, des aliments dont on veut conserver une consommation ultérieure et d’éviter
d’associer la distribution d’un aliment avec des manipulations désagréables ™",

Le premier facteur déterminant les préférences alimentaires du chien et du chat est
Uinfluence de la mere et/ou des maitres de I’animal. L’éducation alimentaire se réalise au
moment du sevrage. Deux théories s’affrontent quant a la fixation ou non des préférences
alimentaires : la tendance a la néophilie ou au contraire a la néophobie. Il existe cependant
une période sensible pendant laquelle des préférences alimentaires peuvent étre acquises si
Uanimal a un choix limité d’aliment. Dans le cas contraire, le chien ou le chat aura de facon
générale, une tendance a la néophilie.

Le deuxieme facteur déterminant est [linfluence de ['expérience d’un toxique et le
développement d’aversions gustatives vis-a-vis d’aliments a lorigine d’un mal-étre ou
distribué dans des conditions difficiles pour I’animal. Le phénomeéne de « faims spécifiques »
est aussi un processus de fixation des préférences alimentaires.
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Enfin, des variations individuelles existent et ['état psychique de [’animal influence le
comportement ingestif du chien et du chat domestiques.

En outre, des facteurs extérieurs a l’animal peuvent influencer son ingestion, c’est ce que
nous allons a présent développer.

3) Déterminants environnementaux

Le cadre du repas a un r6le trés important sur le comportement ingestif. Toute cause
d’inconfort ou tout changement d’habitude, tenant a la hiérarchie, a I’éclairage, aux bruits,
aux odeurs environnantes, a 1’absence du maitre, a la présence d’une personne étrangere est
susceptible de provoquer le refus d’un aliment, quelles que soient ses qualités gustatives ou
nutritionnelles .

Nous allons nous intéresser successivement au matériel de distribution des repas, a

I’environnement social du chien et du chat, et enfin, a I’accessibilité de la nourriture.
a- Matériel
e Chiens

Peu de données concernent le matériel de distribution de nourriture chez le chien, peut-&tre
parce que celui-ci est, a la différence du chat, peu sensible au type de matériau. Il faut
néanmoins veiller a ce que la gamelle soit propre, sans quoi la ration sera peu appétente.

e Chats

Les gamelles utilisées doivent étre larges et assez plates pour éviter le frottement des
moustaches sur les bords du récipient a I’origine d’une sensation désagréable pour le chat. La
propreté de la gamelle est importante. Quand il y a plusieurs chats, il faut disposer d’une
gamelle pour chacun et quand il y a un chien, ce dernier ne doit pas avoir acces a la gamelle
du chat. La porcelaine et le verre sont préférés par rapport a I'inox et au plastique. L’eau doit
étre séparée de I’aliment (pas dans la méme coupelle).

De plus, I’aliment est li€ a 1’endroit ou il a ét€ consommeé. Ainsi, il faut éviter de donner le
repas pres d’un lieu désagréable comme une litiere, un endroit de passage, un courant d’air,
un endroit inconnu... d’autant plus que le chat a besoin d’une organisation spatiale bien
%)2re’cise, séparant I’aire de consommation et 1’aire d’€limination. Enfin, il faut éviter le bruit 30.

b- Social

Le chien est un animal social, la présence de congéneres renforce le comportement
alimentaire par le phénomene de facilitation sociale. Le renforcement est souvent
interspécifique, beaucoup de chiens refusent leur ration en I’absence du maitre et se mettent a
consommer leur ration au retour de ce dernier. Il existe un phénomene de facilitation sociale
intraspécifique chez le chiot, on a constaté en effet une augmentation de quarante a cinquante
pour cent de leur prise alimentaire quand ils sont nourris en groupe 111 semblerait que ce
phénomene soit d’autant plus important quand 1’acces a la nourriture est restreint. Ce
phénomene permettrait de mettre en place les relations de dominance/subordination.

Chez le chat, la présence d’autres animaux ne provoque pas une augmentation de 1’ingestion.

Le chat est un animal solitaire, qui ignore la hiérarchie et les relations de
dominance/subordination, par conséquent ses congéneres n’ont aucune influence sur son
ingestion. Par contre, la présence du maitre peut faciliter la prise alimentaire selon certains
propriétaires. Paradoxalement, chez le chat, la nourriture est le renforcement comportemental
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le plus puissant. En quelque sorte, le chat est « fidele » a celui qui lui offre a manger.
c- Accessibilité de la nourriture

Dans la nature, les prédateurs doivent minimiser leurs dépenses énergétiques lors de la
recherche de nourriture, tout en maximisant les bénéfices de leur chasse. De nombreuses
études ont montré la relation entre, d’une part, I'accessibilit¢ de la nourriture et le
comportement alimentaire, et, d’autre part, entre la taille des proies et le temps passé a la
chasse. Occupés a des activités autre que I’alimentation, chiens et chats font des repas de taille
plus importante et moins fréquents, suggérant ainsi que le comportement ingestif peut &tre
modifié par les autres activités de I’animal au cours de sa journée '*. D’autres études, plus
récentes, ont montré que le comportement ingestif est surtout 1i€ au cofit de I’obtention d’un
repas et a I’accessibilité de la nourriture quand les animaux sont nourris par un systéme
distributeur en libre service ** (Kaufman ez al. 1976). Plus I’acces 2 la nourriture demande des
efforts 2 I’animal, plus ce dernier fait des repas volumineux et rares dans la journée '® 5285
Enfin, chez le chat, la latéralisation, a savoir la préférence pour la gamelle placée a gauche ou
a droite d’une autre, est fréquemment observée .

Nous avons vu que la prise alimentaire pouvait étre influencée par de nombreux paramétres,
propres a I’animal mais aussi extérieurs a ce dernier. La prise en compte de ces facteurs et
des préférences alimentaires propres a chaque espece est essentielle afin de respecter
I’éthogramme de ’animal, de gérer au mieux son alimentation pour ne pas s’exposer a des
troubles du comportement alimentaire. Nous allons voir comment mettre ces données en
pratique.

4) Alimentation du chien et du chat domestiqués : mise en pratique

Nous aborderons ici les modalités de distribution des repas en terme de fréquence, sachant
que pour ce qui concerne la qualit¢ de 1'aliment, elle dépend des habitudes (cf. role de
I’expérience), de 1’état physiologique et pathologique de 1’animal.

a- Chiens

Les loups et les chiens sauvages vivent en meute et ont I’habitude de faire de gros repas
occasionnels. Peu de race de chiens domestiques ont conservé ce comportement quand on les
laisse manger a leur guise. Les caniches et les basenji adoptent un comportement de
grignotage quand ’acceés a la nourriture n’est pas restreint. A 'inverse, les retrievers sont
%énéralement des gloutons. Les beagles préferent des petits repas, repartis le jour et la nuit '*
. Les basenji adoptent plutdt un mode d’alimentation diurne.

De facon générale, les petits chiens préferent des repas fréquents, ils sont plus sélectifs et ont
tendance a préférer le grignotage aux gros repas .

Les habitudes alimentaires sont étroitement liées au mode de vie des chiens, notamment au
role du maitre dans I’alimentation de son animal. En effet, ce dernier détermine le mode
d’alimentation du chien. Le chiot est généralement alimenté par plusieurs repas (trois a
quatre) repartis le long de la journée. Entre six mois et un an et demi d’age, les chiens se
détournent du repas du matin ou du soir et les maitres ne distribuent plus alors généralement
qu’un seul repas par jour.

Le chien nourri une seule fois par jour a son estomac vide pendant 14 a 18 heures, jusqu’au
prochain repas. Certains chiens s’adaptent tres bien, ce sont des « oxydeurs lents » mais
d’autres, les « oxydeurs rapides », le supportent mal et peuvent développer des troubles du
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comportement alimentaire.

La majorité des chiens ont tendance a trop manger s’ils sont nourris ad-libitum avec un
aliment riche en énergie et appétant. Ainsi, I’option ad-/ibitum n’est pas la meilleure chez le
chien. Selon Iactivité et la nervosité de I’animal, deux repas sont parfois nécessaires. De
fagon pratique, Campbell *® recommande de nourrir un chien nerveux et/ou sportif deux fois
par jour. Enfin, la distribution du repas est un moment de relation privilégié€ entre le chien et
son maitre : dans les cas ol ce renforcement est nécessaire, la distribution de plusieurs repas
par jour peut s’avérer intéressante.

b- Chats

Dans la nature, les chats sont des chasseurs solitaires dont les proies sont de petite taille. Ils
chassent et se nourrissent continuellement dans la journée. Le chat domestiqué reproduit ce
mode d’alimentation : ¢’est un grignoteur, qui mange de petites quantités de nourriture tout au
long du jour et de la nuit, si on lui met a disposition un aliment ad-libitum.

Les chats, contrairement aux chiens, sont capables de réguler leur ingéré énergétique si
I’aliment n’est pas trop palatable ni trop riche en énergie '*°%>* 3!,

Pour des raisons €thologiques et physiologiques, il est donc préférable de nourrir les chats ad-
libitum, contrairement aux chiens.

D’un point de vue physiologique, de fréquents petits repas permis par une distribution ad-
libitum montrent plusieurs avantages. Chez le rat, de gros repas peu fréquents augmentent la
lipogenese. Bien que non démontré chez le chien et chez le chat, la prise de nombreux petits

repas améliorerait la digestion et augmenterait la disponibilit€ des nutriments de la ration 8,

1l faut donc adapter le rythme d’alimentation a l’espéce animale, a la race, a 'individu mais
aussi a la consistance et a la palatabilité de I’aliment. De facon générale, la distribution ad
libitum est préférable chez le chat. Quant aux chiens, il faut adapter la fréquence des repas a
Pactivité et au psychisme de I’animal.

Le comportement alimentaire est régit, comme nous venons de le voir, par des déterminismes
comportementaux et environnementaux. Il répond également a des mécanismes
physiologiques complexes mettant en jeu des voies neurologiques et endocriniennes qui

interagissent. Nous allons en voir les modalités a présent.
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I1. Controle interne du comportement ingestif du chien et du chat

L’ingestion est gouvernée par deux notions physiologiques interdépendantes : la faim et la
satiété. La faim est définie par Gallouin et Le Magnen comme un état d’éveil spécifique du
systeme nerveux central provoqué par un déficit énergétique de 1’organisme nécessitant
I"apport d’aliments, et par des stimulations sensorielles externes issues de ’aliment. « C’est
une stimulation 2 manger. » **. Nous allons nous intéresser dans cette partie aux variations de
I’état interne de 1’animal qui conduisent ou non I’animal & avoir un comportement de
consommation.

Le contrdle de la prise alimentaire sera abord€ en décrivant successivement les signaux et les
mécanismes périphériques de la régulation qui transmettent des informations d’ordre
métabolique (état de réplétion, utilisation de certains nutriments, signaux endocrines...) au
systtme nerveux central, puis le contrdle central de 1’ingestion, a savoir les centres
anatomiques mis en jeu et les voies nerveuses centrales impliquées dans cette régulation.

A/ Les signaux périphériques transmettant au systeme nerveux central des
informations métaboliques.

Nous verrons deux types de signaux périphériques : ceux impliqués dans la régulation a court
terme, puis ceux impliqués dans la régulation a long terme c'est-a-dire le contrdle de
I’homéostasie €nergétique.

1) Les signaux de régulation a court terme

Les signaux de régulation a court terme comprennent les nutriments de la ration et les signaux
provenant du tractus digestif.

a- Les nutriments de la ration et stimuli sensoriels
® Le glucose

Il est ici question de la théorie glucostatique apparue initialement en 1953 . De facon
simplifiée, les variations de la concentration plasmatique en glucose modifient la prise
alimentaire a court terme : une diminution de la concentration de glucose déclenche une
sensation de faim a I’inverse d’une injection intra-veineuse de glucose qui entraine une
diminution de la prise alimentaire.

Cette théorie rejoint certaines observations faites chez I’'Homme et différentes espeéces
animales : une baisse transitoire du taux de glucose précede la prise spontanée d’aliments. On
observe aussi qu’une baisse provoquée de la concentration en glucose plasmatique par
I'administration intraveineuse d’insuline provoque la consommation d’aliments ***. En fait,
c’est surtout le gradient artérioveineux reflétant 1’utilisation de glucose par 1’organisme qui
est a I'origine de ce mécanisme et non la concentration absolue de glucose dans le sang. En
effet, de faibles différences artérioveineuses signifient qu’il y a peu d’apport de glucose par le
sang artériel. Cela s’accompagne d’une sensation de faim. A I'inverse, de grandes différences
artérioveineuses se rencontrent quand le sang artériel est riche en glucose provenant d’un
récent apport exogéne. Cela s’accompagne alors d’une sensation de satiété *> .

Des populations neuronales de 1"hypothalamus modifiant leur niveau d’activation en réponse

a des administrations de glucose ont été mises en évidence par Oomura ef al. en 1969 " Du

glucose a été directement injecté dans les cellules nerveuses a 1’aide de micropipettes par une
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technique d’électrostimulation.

Les neurones de I'’hypothalamus latéral ont répondu par une diminution de leur activité
électrique a I'inverse des neurones de I"hypothalamus ventromédial dont I’ activité électrique a
augmenté 424366 1e glucose agirait donc directement sur le systtme nerveux central (SNC)
dans le contrdle de la prise alimentaire en stimulant 1’activité des neurones de I”hypothalamus
ventromédial et en inhibant I’activité des neurones de I"hypothalamus latéral. Son action sur
le SNC est aussi indirecte via les secrétions d’insuline et de leptine dont nous verrons les rdles
en II-A/ 2).

Enfin, le glucose stimule la synthése de peptides jouant directement un rdle dans la prise
alimentaire : le polypeptide inhibiteur gastro-intestinal et le glucagon-like peptide **.

Mais la théorie glucostatique a ses limites. En effet, si des modifications de la concentration
en glucose influencent en effet la prise alimentaire, ces variations de concentration
plasmatique ne sont pas corrélées avec les dépenses énergétiques de 1’organisme et avec
I"homéostasie énergétique.

Le second modele théorique qui explique I’action des métabolites sur le SNC dans le contrdle
de la faim est celui qui implique la masse adipeuse de I’organisme. Nous étudierons ce
modele dans le paragraphe consacré aux signaux de régulation a long terme.

® Les acides aminés

Le rdle des acides aminés sur la prise alimentaire est nettement moins bien défini que celui du
glucose. Les acides aminés auraient un role central et périphérique.

En effet, leur absorption conduit, d’une part, a la libération de cholécystokinine (CCK) et,
d’autre part, a la libération d’insuline puis de leptine. Ces substances ont une action directe
sur le foie et le SNC.

Des exces ou des carences en acides aminés joueraient un role dans I'initiation et 1'inhibition
de la prise alimentaire 2. Une alimentation a base de protéines a un effet satiétogene et, a
I'inverse, une faible ingestion de protéines conduit a une augmentation de 1’appétit vis a vis
d’aliments contenant des prot€ines chez I'Homme. Certains acides aminés seraient
particulierement impliqués dans la prise alimentaire. En effet, la tyrosine, le tryptophane et la
phénylalanine ont entrainé un arrét de la prise alimentaire chez I’Homme et certains
rongeurs *> 4. Par ailleurs, il a été montré que des régimes déséquilibrés en acides aminés

) i . A . . . PR 43,
conduisent rapidement a une diminution de la prise alimentaire par un phénomeéne central
44

® L es acides gras

L’ingestion de graisse et la circulation d’acides gras libres suppriment la prise alimentaire. De
plus, I'inhibition de I’utilisation des acides gras, par du méthylpalmoxirate, a raison de 68
mg/kg en intraveineux stimule I'ingestion *> *, Ainsi, les acides gras de la ration sont des
signaux a court terme de la régulation de 1'ingestion a la différence du stock de tissu adipeux
qui est un signal de régulation a long terme de 1’ingestion.

e Autres nutriments

De nombreux autres métabolites peuvent influencer la prise alimentaire : 1’augmentation de la
concentration plasmatique en acide lactique, en pyruvate et en corps cétoniques inhibe la prise
alimentaire. Or, la concentration plasmatique en acide lactique augmente lors d’un repas riche
en carbohydrates =,
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Ainsi, I’acide lactique circulant pourrait contribuer a 1’effet inhibiteur des carbohydrates sur la
prise alimentaire.

Enfin, la concentration plasmatique en corps cétoniques jouerait un réle inhibiteur sur la prise
. . L. . . . n 42,4
alimentaire lors de longues périodes de privation énergétique ***.

e Stimuli sensoriels

Les informations orosensorielles concernant la texture, le gofit et certaines propriétés
chimiques de 1’aliment sont transmises au SNC via les nerfs trijumeau, facial, glosso-
pharyngien, et vague. Les voies neuroanatomiques mises en jeu sont tres complexes. La
plupart des messages efférents provenant des neurones du noyau du tractus solitaire activés
par le goiit sont transmis au noyau latéral parabrachial, considéré comme un relais important
dans la viscéroception. A son tour, les neurones de ce noyau envoient des efférences vers le
thalamus, lequel projette les informations au cortex insulaire agranulaire. L.e noyau latéral
parabrachial est aussi connecté¢ a de nombreux noyaux de I’hypothalamus et au corps
amygdaloide, tous deux impliqués dans la régulation de la prise alimentaire.

b- Signaux provenant du tractus gastro-intestinal

La coexistence de signaux provenant de 1’oropharynx et de I’estomac est nécessaire pour
induire un état de satiété. Si I’un manque, cet état n’est pas atteint. Ceci a été montré grice a
des expériences sur des chiens apres réalisation de fistules oesophagiennes. Une fois ouvertes,
ces fistules empéchent les aliments d’atteindre I’estomac et les chiens continuent de manger
jusqu’a ce qu’il ne reste plus d’aliment s,

Mais la nourriture placée directement dans I’estomac juste avant un repas n’inhibe pas la prise
alimentaire ultérieure. Néanmoins, lorsque 1’on place de la nourriture vingt minutes avant le
repas, on observe une inhibition de la prise alimentaire . Ainsi la nourriture doit étre digérée,
absorbée pour permettre la libération des facteurs humoraux qui provoquent un état de satiété.
Tout cela montre le rdle conjoint des mécanorécepteurs du tube digestif et des
chimiorécepteurs sensibles a des facteurs humoraux pour obtenir une sensation de satiété *.

e Volume gastrique

Le volume gastrique est un facteur prépondérant de la régulation de la prise alimentaire a
court terme. L’étirement de I’estomac donc I’activation de mécanorécepteurs exerce une
stimulation, via un signal nerveux afférent, sur le systéme nerveux central, plus précisément
sur le centre de la sati€t€. La satiété volumétrique est obtenue a court terme et permet de
réduire la taille des repas ** *> 4> #>

® Peptides gastro-intestinaux

Nous allons étudier 1’action de certains peptides gastro-intestinaux sur la prise alimentaire. On
les qualifie de « peptides gastro-intestinaux » car ils proviennent tous du tractus digestif.
Certains sont synthétisés aussi au niveau du systeme nerveux central.

# Cholécystokinine
La cholécystokinine (CCK) a €té le premier peptide gastro-intestinal connu et le mieux étudié.
La portion active de la molécule est composée de huit acides aminés de terminaison
carboxylique (CCK-8).
Au niveau périphérique, la CCK est sécrétée par des cellules endocrines situées dans le
duodénum en réponse a la présence de graisses, d’acides aminés et de petits peptides issus de
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la dégradation des protéines dans I'intestin proximal. L’administration périphérique de CCK

. . .. . 2 .
chez le rat et chez des primates humains ou non diminue la taille des repas ** ®_A contrario,
le blocage des récepteurs a la CCK s’oppose a la sensation de satiété.

L’action de la CCK au niveau périphérique s’opere via des récepteurs de type A présents au
niveau de plusieurs organes comme le foie ou le pylore. Les signaux sont ensuite véhiculés
par les fibres vagales afférentes.

Mais I’action de la CCK ne s’opere pas seulement via des chémorécepteurs, puisque, en se
fixant et en activant des mécanorécepteurs de I’estomac sensibles a 1’étirement, le CCK inhibe
le remplissage gastrique s

La CCK est aussi largement distribué€e dans le systéme nerveux central ou elle est également
synthétisée. Chez le babouin, I’administration centrale (intraventriculaire) de CCK a des doses
de 0.1 a 4 pg/kg est plus efficace pour inhiber la prise alimentaire qu'une administration
intraveineuse aux mémes doses **.

La CCK est donc un peptide qui agit sur la régulation de la prise alimentaire a court terme en
réduisant la taille des repas. Ce n’est pas un régulateur a long terme de la balance énergétique
comme [’insuline et la leptine. L’administration répétée et chronique de CCK ne conduit pas a
une diminution 2 long terme de la prise alimentaire ni 2 une perte de poids *>* *> 7%,

# Glucagon like Peptide
Le Glucagon like Peptide (GLP-1) est un peptide produit par les cellules endocrines de
I'iléon, en réponse a la présence de nutriments dans celui-ci. Administré par voie
intraveineuse chez I’Homme, il provoque une sensation de satiété. Chez les rongeurs, son
administration intraventriculaire inhibe 1'ingestion **. GLP-1 agirait 2 plusieurs niveaux : il
favoriserait la réplétion gastrique via des récepteurs spécifiques situés dans 1’estomac, il
activerait par ailleurs des afférences vagales au départ du foie et du tube digestif, ayant pour
conséquence la transmission d’un message nerveux jusqu'au systéme nerveux central.
L’action centrale de GLP-1 se réalise aussi via la production intrinséque de GLP-1 par les

neurones de 1I’hypothalamus )

# Gastrin Releasing Polypeptide (GRP)

Le gastrin releasing polypeptide est constitué de vingt-sept acides aminés. C’est ’homologue
chez les mammiferes de la bombésine, un peptide découvert initialement chez la grenouille.
Le GRP est synthétisé par les cellules endocrines de la muqueuse gastrique. Il est impliqué
dans la régulation de la secrétion de la gastrine. Gibbs et al. (1979) * ont montré que
I’injection intrapéritonéale de bombésine supprimait la prise alimentaire chez le rat.
Néanmoins, pour obtenir une réduction de 50% de la prise alimentaire, il faut une dose cinq
fois plus importante de GRP que de CCK. Dans une étude de Morley ez al. °, I'administration
de bombésine chez le rat a diminué la prise alimentaire malgré une vagotomie et
I’administration centrale de bombésine s’est soldée par une diminution de la prise alimentaire.
Ceci suggere que le GRP n’agit pas via un mécanisme vagal, contrairement a la CCK, mais
agirait directement sur le SNC (I'hypothalamus latéral notamment) *> ** %,

Chez ’Homme, le GRP provoque aussi une sensation de satiété et diminue la prise
alimentaire *°.

# Ghreline
Récemment découverte, la ghreline est un polypeptide formé de vingt-huit acides aminés
synthétisé dans I’estomac et dans I’hypothalamus. Sa concentration augmente durant des
périodes de jeline. Contrairement aux autres peptides gastro-intestinaux satiétogenes comme
le GRP, la CCK et le GLP-1, son administration, centrale ou périphérique (intrapéritonéale),
augmente la prise alimentaire chez les rongeurs, et ceci durant 24h quand 1’administration est
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intraventriculaire. Selon les auteurs, cette augmentation de prise alimentaire est due a
I’activation de 1’axe hypothalamo-hypophysaire et a une stimulation de la sécrétion de
I’hormone de croissance (GH) (Wren et al. 2000) .

Une autre étude (Kamegai er al. 2001)> montre que 1’administration intraventriculaire
chronique de ghreline chez le rat (1 pg/rat/12heures pendant 72h) a augmenté la prise
alimentaire et la prise de poids, sans affecter la concentration plasmatique en insuline, en
glucose, en leptine ou méme en GH. Néanmoins, les concentrations en ARN ;,, codant pour le
NPY et pour I'agouti related peptide, (AGRP), un peptide d’origine hypothalamique, ont
augmenté dans le noyau arqué. La ghreline aurait donc plutot un réle dans la régulation a long
terme de 1’ingestion et ce rble s’exercerait sur le NPY et I’ AGRP (nous verrons leur réle dans
le contréle de I'ingestion au II/ 3) **. La ghreline serait, selon une récente étude de Shintani *,
un antagoniste de la leptine via I’activation qu’elle exercerait sur le NPY.

# Les autres peptides gastro-intestinaux
Tous ont un effet satiétogene.
Le glucagon et le peptide pancréatique (PP) sont sécrétés a la suite de la prise alimentaire, et
semblent jouer un rdle dans la sati€té chez les rongeurs.
Le glucagon est synthétisé par les cellules de type A des ilots de Langherans. Il consiste en
une simple chaine de vingt-neuf acides aminés. L’injection intrapéritonéale d’anticorps
dirigés contre le glucagon augmente la prise alimentaire chez des rongeurs via une
augmentation de la taille et de la durée des repas, tout en diminuant le taux de glucose dans la
circulation portale ®. Par ailleurs, les effets du glucagon sur la satiété peuvent étre bloqués par
une section des afférences vagales hépatiques .

Le polypeptide pancréatique est constitu€ de trente-six acides aminés. Il est sécrété par les
cellules de type F des il6ts de Langherans. L’injection intraveineuse de ce polypeptide
diminuerait la prise alimentaire et le poids chez des souris obeses, mais ceci n’a pas été
observé chez le rat %

L’entérostatine est un pentapeptide provenant du clivage de la procolipase pancréatique, elle
provoque une inhibition de I'ingestion de graisses et induit une perte de poids **.

La somatostatine est synthétisée par les cellules D des flots de Langherans. Elle est constituée
d’une chaine simple de quatorze acides aminés et d’un pont disulfure. Elle diminue la prise
alimentaire chez les rongeurs et chez le babouin % Chez I’'Homme, elle atténue la sensation
de faim et provoque une sensation de satiét€. Comme la CCK, il semble qu’elle agisse via un
mécanisme vagal °. Enfin, la somatostatine aurait un effet inhibiteur sur les secrétions de
glucagon insulinotropic peptide (GIP) et de GLP-1 *2_ mais ceci reste encore 2 préciser.

L’amyline, qui est co-sécretée par les cellules B des i16ts de Langherans avec ’insuline, et le
Calcitonin Gene related Peptide (CGRP) inhibent la prise alimentaire chez le rat **.

Le GIP (Glucose-dependent Insulinotropic Polypeptide) est secrété par des cellules
endocrines intestinales en réponse a une ingestion de carbohydrates ou a une administration
de glucose *>** %

Tous ces peptides influencent le comportement alimentaire, mais, hormis la CCK, leur role
dans la régulation de la prise alimentaire reste encore peu clair, notamment chez le chien et le
chat.

La figure n°1 récapitule les principaux acteurs de la régulation a court terme de 1’ingestion.
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2) Larégulation a long terme de 1’ingestion

Nous présenterons dans ce paragraphe les deux acteurs de la régulation de I’ingestion a long
terme et de I’homéostasie énergétique : I'insuline et la leptine.

a- Insuline
® Origine

L’insuline est une hormone produite par les cellules B des il6ts B de Langhérans. Sa sécrétion
est stimulée par la prise alimentaire, notamment par I’ingestion de protéines et de
carbohydrates (glucose particulierement). Certains peptides gastro-intestinaux tels que le GIP
et le GLP-1 ont aussi une action stimulante sur la sécrétion d’insuline ***®,

e Action
L’insuline agit directement sur 1’homéostasie €nergétique au niveau périphérique et central :

- au niveau périphérique, son action s’exerce sur trois tissus principaux : le foie, le tissu
adipeux et le tissu musculaire. Au niveau du foie, elle stimule la synthese de glycogéne, de
protéines, de triglycérides, de VLDL et elle inhibe la glycogénolyse, la cétogenese ainsi que la
néoglucogenese. Au niveau musculaire, elle stimule la synthese de protéines et de glycogene.
Enfin, elle favorise le stockage des triglycérides et inhibe la lipolyse dans le tissu adipeux 50,

L’action de I’insuline est donc ici anabolique.

- le r6le de I'insuline est nettement différent au niveau du systéme nerveux central. L insuline
exerce principalement son action sur 1’hypothalamus et 1’hippocampe. Elle est transportée
jusque-la via un transporteur saturable 125 Administrée de facon continue dans le cerveau
(injection intraventriculaire), elle a diminué la prise alimentaire chez le babouin pendant une
période de 20 jours et a conduit a une perte de poids progressive 2. L’insuline inhibe donc le
comportement alimentaire au niveau central. Le role anorexigene de I'insuline se réalise via
I’inhibition du neuropeptide NPY : en effet, I'insuline inhibe 1’expression du NPY dans le
noyau arqué. Or, le NPY est un neuropeptide orexigene, il stimule la prise alimentaire. Enfin,
I’insuline agirait de fagon synergique avec la CCK. En effet, 1’effet satiétogene de la CCK
semble étre potentialis€ par 1’administration d’insuline dans le cerveau 2, Enfin, 'insuline
augmente les dépenses énergétiques en favorisant la thermogenese et augmente I’activité du
systeme nerveux sympathique 424,80,

b- Leptine
e Origine
La leptine est un polypeptide de 146 acides aminés qui fait partie de la famille des cytokines.
Elle est produite majoritairement par le tissu adipeux, mais aussi par I’épithélium gastrique et
le placenta. Elle circule dans le sang par des transporteurs spécifiques saturables . La

sécretion de leptine reflete la quantité de tissu adipeux de 1’organisme chez les rongeurs et
’'Homme **.
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e Action
La leptine, tout comme [’insuline, possede une action centrale et périphérique :

- au niveau périphérique, elle agit sur le pancréas en inhibant la sécrétion d’insuline. Par
ailleurs, elle diminue les effets de 1'insuline sur les adipocytes et sur le foie et favorise
I’oxydation des acides gras dans le muscle.

- au niveau central, elle est le principal acteur de la théorie lipostatique selon laquelle le
maintien du poids corporel est permis par la régulation de la masse adipeuse et qu’il existe un
métabolite circulant qui informe 1’hypothalamus sur le stock en tissu adipeux % Ce
métabolite est en fait la leptine, et sa concentration plasmatique est directement corrélée a la
masse de tissu adipeux, la leptine agit donc comme un agent informateur du SNC sur le statut
énergétique de 1’organisme. Elle diminue la prise alimentaire et augmente les dépenses
énergétiques de I’organisme en activant le systeme nerveux sympathique et en favorisant la
thermogenese > ** 46-5%-7%

L’hypothalamus est le site d’action de la leptine ou cette derniere inhibe des agents
orexigenes comme le NPY. L’administration de leptine sur des rats a supprimé directement la
sécrétion hypothalamique de NPY % La leptine inhibe d’autres agents orexigénes comme
’agouti-related peptide, les orexines, I’hormone de concentration mélanocytaire, tout comme
elle stimule des facteurs anorexigenes tels que les peptides issus de la proopiomélanocortine,
le corticotropin releasing hormone, le peptide cocaine et amphétamine regulated-transcript
(CART), et le GLP-1 *.

Tout comme 'insuline, la leptine, agent de régulation de la balance énergétique a long terme,
agit en synergie avec la CCK, agent de régulation a court terme. En effet, sur des rats soumis
a la diete chez lesquels la concentration en leptine est basse, 1’administration de CCK n’a
aucun effet sur la prise alimentaire **. Quand on s’oppose a une diminution de concentration
plasmatique en leptine sur ces mémes rats en leur administrant de la leptine, la capacité de la
CCK a diminuer la prise alimentaire est restaurée.

e La régulation de la leptine :

Les adipocytes synthétisent la leptine, ainsi la concentration en leptine circulante est corrélée
a la masse de tissus adipeux.

Néanmoins, les variations des concentrations plasmatiques en leptine sont permises par des
mécanismes ne mettant pas en jeu directement la masse « absolue » de tissus adipeux.

En effet, durant une courte période de restriction énergétique, la concentration plasmatique en
leptine diminue indépendamment des fluctuations de la masse du tissu adipeux, et augmente
aprés un repas *>. Ces variations sont une conséquence du métabolisme du glucose dans les
adipocytes. En effet, I'insuline active la transcription du gene de la leptine en présence de
catabolites aérobies du glucose. Il faut donc que le glucose soit dégradé par voie aérobie en
dioxyde de carbone et non par voie anaérobie en lactate pour que 1’insuline puisse agir sur la
transcription de la leptine. De méme, c’est I’ utilisation aérobie du glucose dans les adipocytes
qui permet la sécrétion de la leptine. Ainsi, les variations de 1’énergie disponible dans les
cellules et de la prise alimentaire liées a la concentration en leptine circulante sont une
conséquence du métabolisme du glucose au sein des adipocytes, lui méme résultant de la
sécrétion d’insuline et de la glycémie *.
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Une diminution de la concentration plasmatique en leptine permettrait a I’organisme de faire

face a une carence énergétique en augmentant sa prise alimentaire et en diminuant ses
. . L. oy , . L. . . 4;

dépenses €nergétiques avant de mobiliser les réserves énergétiques du tissu adipeux >,

Les glucocorticoides sont aussi des agents activateurs de la sécrétion de leptine, mais leur role
dans ce domaine n’a pas encore €t€ clairement élucidé B
La leptine exerce enfin un rétrocontrdle négatif sur sa propre sécrétion, en inhibant la synthese

de cortisol. D’autre part, les catécholamines inhibent la s€crétion de leptine 3t

La figure n°2 présente les signaux de la régulation de la prise alimentaire & long terme.

c- Autres signaux endocrines influencant la balance énergétique

De nombreux autres agents, notamment des hormones, influencent I’ingestion a long terme et
donc agissent sur la balance énergétique de I’organisme. C’est le cas des cytokines telles que
le « tumor necrosis factor » (TNF) et les interleukines de type 1 (IL-1), qui sont connues pour
leurs effets anorexigenes. De méme, les hormones thyroidiennes induisent une augmentation
du métabolisme de base, provoquent une diminution des concentrations circulantes en leptine
et en insuline, et engendrent une augmentation de la prise alimentaire a long terme. Bien
qu’ayant une action périphérique catabolique, les glucocorticoides ont un réle anabolique au
niveau central. Enfin, I’administration centrale d’« insuline like growth factor » (IGF) inhibe
la prise alimentaire a I’inverse de la gonadotropine hormone (GH) .
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B/ Controle nerveux de la prise alimentaire et de ’homéostasie énergétique

1) L’hypothalamus, réle cl€ dans le contréle de I'ingestion

a- Théorie initiale : dualité de I’ hypothalamus

L’hypothalamus est la région du cerveau qui fiit la premieére étudiée dans le contrdle de la
prise alimentaire. Chez le rat, des lésions bilatérales dans I’hypothalamus ventromédial ont
entrainé une hyperphagie contrairement a des lésions de 1’hypothalamus latéral qui ont
conduit 2 une anorexie intense *. Ces résultats ont permis d'émettre 1'hypothése que
I’hypothalamus serait constitu¢ d’une part, d’un centre de «satiété » situé dans
I’hypothalamus ventromédial et, d’autre part, d’'un centre de la faim localisé dans
I"hypothalamus latéral *. Mais cette dualité ne suffit pas a expliquer le contréle de 1’appétit et
de I’homéostasie énergétique. D’ autres régions du cerveau, en étroite relation avec les deux
précédentes, semblent impliquées.

Des lésions dans la partie dorsomédiale du corps amygdaloide produisent une aphagie et une
adipsie qui persistent durant plusieurs jours, et sont suivies par une hypophagie et une chute
de poids chez le chien. Au contraire, des lésions situées dans la partie latérale du corps
amyloide ont augmenté la prise de poids *.

Outre I’hypothalamus ventromédial, latéral et le corps amydaloide, d’autres noyaux de
I"hypothalamus sont impliqués dans la régulation de la prise alimentaire. Ainsi, nous verrons
successivement les implications du noyau paraventriculaire (PVN), du noyau arqué (ARC), et
du noyau dorsomédial (DMN) dans la régulation de la prise alimentaire

b- Le noyau paraventiculaire

Des lésions situées sur le noyau paraventriculaire peuvent conduire a une augmentation
importante de la prise alimentaire et une prise de poids. Le noyau paraventriculaire de
I’hypothalamus joue en effet un rdle vital dans le contrdle de la prise alimentaire et la
sélection des aliments *.

Le noyau paraventriculaire est situé dorsalement dans 1’aire médiale de 1’hypothalamus. Le
role majeur du noyau paraventriculaire est d’intégrer des informations provenant de
I’environnement interne du corps, a partir de signaux provenant d’autres noyaux de
I’hypothalamus, du cortex limbique, du corps amygdaloide et d’autres noyaux du cerveau. Le
noyau paraventriculaire recoit par ailleurs des informations sur le niveau d’énergie
« circulante » par le biais de multiples parametres sanguins tels que la concentration en
thyroxine, en leptine, en insuline, en glucocorticoides et en glucose, et ceci, via des afférences
vagales pour certains (glucose), et des récepteurs hormonaux pour les autres (leptine,
insuline...). Il regoit donc indirectement des informations sur les processus de digestion et
d’absorption en cours par le biais de ces hormones.

Le noyau paraventriculaire envoie des efférences vers I’hypophyse antérieure et postérieure
ainsi que vers la moelle épiniére +*.

c- Le noyau arqué (ARC)

Le noyau arqué constitue le site le plus sensible aux effets anorexigenes des hormones telles
que l'insuline et la leptine. La portion ventrale de celui-ci contient des neurones qui
synthétisent des neuropeptides influengant la prise alimentaire comme le NPY, les
mélanocortines et le facteur de régulation transcriptionnelle du systeme cocaine—amphétamine
(CART) que nous verrons ultérieurement. Aussi, ce noyau représente un site majeur de la
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d- Hypothalamus dorsomédial (DMN)

L’hypothamamus dorsomédial est intimement connecté au noyau du tractus solitaire, au locus
coeruleus, au noyau parabrachial et a la mo€lle ventro-latérale. Dans 1’hypothalamus, il est
aussi connecté au noyau paraventriculaire et a la partie latérale de 1"’ hypothalamus. Il pourrait,
par ses projections corticales et hypothalamiques, €tre a la base du comportement de
recherche de la nourriture +*. Néanmoins, chez le rat, des Iésions réalisées dans cette région de
I"hypothalamus conduisent a des animaux de taille plus petite, bien que correctement
proportionnés et qui présentent une ingestion normale *°. Ceci suggére que le noyau
dorsomédial de 1’hypothalamus serait aussi impliqué dans le contrdle de la croissance 0.4

e- Hypothalamus latéral (LH)

L’organisation anatomique de I’hypothalamus latéral n’est pas réellement éclaircie a I’heure
actuelle, ce qui rend difficile I'interprétation des expériences réalisées a partir de lésions.
Ainsi, on ne sait pas si une lésion de 1’hypothalamus latéral conduisant a une aphagie est due
a une lésion des cellules locales ou des fibres ascendantes. Néanmoins, I’hypothalamus latéral
contient un grand nombre de neurones sensibles au glucose, ce qui suggere que les neurones
de cette zone sont impliqués dans la régulation de la glycémie. Enfin, I’hypothalamus latéral
est un site de synthese de neuropeptides orexigenes, particulierement les orexines A et B ainsi
que I’hormone de concentration mélanocytaire (MCH) B,

La figure n°3 présente un schéma en coupe frontale des différentes régions de 1’hypothalamus
impliquées dans la prise alimentaire.

Ainsi, I’hypothalamus peut étre divisé en plusieurs régions fonctionnelles étroitement liées
entre elles et fondamentales dans la régulation de la prise alimentaire. Lieux de synthese ou
encore interfaces intégratrices d’informations, ces régions ont aussi de nombreuses
connections avec d’autres aires du cerveau impliquées dans le contrdle de ’ingestion. Nous
allons voir quelles sont les voies neurochimiques qui agissent sur les différentes parties de
I’hypothalamus et quels sont leurs effets respectifs.
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2) Voies neurochimiques mises en jeu dans le contrdle de la prise alimentaire

Les voies centrales impliquées seront abordées ici en présentant les neurotransmetteurs mis en
jeu. Les premieres études menées ont principalement porté sur les systémes noradrénaline et
sérotonine, puis beaucoup d’autres agents ont été découverts.

La plupart des connaissances acquises a ce sujet sont dues a des expériences sur des rongeurs.
Peu de données concernent les chiens et les chats et c’est un modele général qui est proposé
ici.

Il faut donc rester conscients du fait que tous les mécanismes et toutes les voies
neurochimiques ne sont pas forcément identiques pour toutes les especes.

a- Les monoamines
e Controle adrénergique

Le systeme a-adrénergique possede une dualité d’action : d’une part, il stimule 1’ingestion en
inhibant le centre de satiété (situé dans ["’hypothalamus ventromédial) et le noyau
paraventriculaire ®* via 1’activation des récepteurs a2 situées dans ces zones, d’autre part, il
inhibe la prise alimentaire par la stimulation des récepteurs al adrénergiques situés aussi dans
le noyau paraventriculaire **. Le systéme a-adrénergique peut donc se diviser en un systeme
stimulant la prise alimentaire : le systéme a 2, et un systeme inhibant la prise alimentaire : o 1
adrénergique.

Le systeme B-adrénergique a aussi un rble dans le contrdle de l'ingestion. En effet,
I'inhibition de la prise alimentaire est induite, chez des rats affamés, en injectant de
I’isoproterenol, drogue [(-adrénergique, dans I’hypothalamus latéral. Au contraire, les
B-bloquants sont connus pour stimuler la prise alimentaire B 6 1a cible du systme
B-adrénergique est I’hypothlamus latéral, centre de la faim sur lequel il exerce une inhibition
provoquant ainsi une sensation de satiété.

e Contrdle dopaminergique

La dopamine est relarguée dans I’hypothalamus latéral et ventral au début du repas. Il semble
que la dopamine inhibe la prise alimentaire en inhibant 1’hypothalamus latéral : en effet,
I’administration directe de dopamine dans 1’hypothalamus latéral diminue la prise alimentaire
et, a I'inverse, I’administration d’antagonistes aux récepteurs D2 dopaminergiques abolit cet
effet ©. La dopamine exercerait cette action inhibitrice par une diminution de la taille du
repas. Cependant, la dopamine exercerait un role stimulant sur la prise alimentaire selon une
étude de Morley et al. (1983) ®: des rats ont été stimulés 2 manger par la méthode du
pincement de la queue. L’administration d’antagonistes a la dopamine sur ces animaux tel que
I’halopéridol a conduit a un blocage de I'ingestion. Il semblerait ainsi que le systéme
dopaminergique puisse a la fois initier et inhiber la prise alimentaire.

e Le systeme sérotoninergique

Le systeme sérotoninergique prend naissance dans le noyau du raphé médian et dans le
mésencéphale ®*. De 1a partent des fibres sérotoninergiques qui se projettent principalement
dans 1"hypothalamus latéral mais aussi dans le noyau paraventriculaire *.

La sérotonine et les agonistes sérotoninergiques ont des effets anorexigenes. La sérotonine
agirait comme un agent de satiété « post-ingestion » et cette action se produirait en synergie
avec la CCK.
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En effet, une étude de Davis et al. (1983), a montré que 1’administration intrapéritonéale de
fenfluramine, un agoniste sérotononergique, chez le rat, a €t€ suivie d’une inhibition de la
vidange gastrique **. La sérotonine est donc un agent de régulation & court terme de la prise
alimentaire

Les agonistes sérotoninergiques diminuent la prise alimentaire sans affecter I’initiation d’un
repas ou sa fréquence. De plus, la sérotonine conduit a une diminution de 1'ingestion de
carbohydrates, sans modification de I'ingestion de protéines .

La figure n°4 présente un schéma récapitulatif du controle de la prise alimentaire par les
systemes dopaminergiques, noradrénergiques et sérotoninergiques.

b- L’histamine

L’histamine est synthétisée au niveau central par un groupe de neurones spécifiques situés
dans le noyau de la tubérosité mamillaire. Ces neurones envoient des projections a des noyaux
de I’hypothalamus et a d’autres aires du cerveau comme le cortex, le ganglion basal et le
thalamus *. L’histamine supprime la prise alimentaire. En effet, la diminution de sa synthese
par de I’a-fluorométhylhistidine rend les animaux hyperphagiques. L’effet anorexigéne de
I’histamine se réalise via des récepteurs situés dans ’hypothalamus ventromédial et dans le
noyau paraventriculaire *.

Durant les états hypoglycémiques, la syntheése et la sécrétion d’histamine augmentent,
stimulant ainsi la glycogénolyse dans les astrocytes hypothalamiques, assurant ainsi une
disponibilité en glucose durant les périodes de jeline =,

L"histamjn%joue par ailleurs un rdéle important dans la détermination du volume et de la durée
d’un repas
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c- NPY et orexines : des agents orexigenes
e Neuropeptide Y : NPY

Le neuropeptide Y est un neuropeptide largement exprimé dans le cerveau. C’est un puissant
agent orexigene. Administré de facon chronique, il conduit a un syndrome d’obésité
accompagné d’hyperglycémie et d’hyperinsulinémie *.

Le NPY est synthétisé par les neurones du noyau arqué en réponse a un déficit €nergétique
comme lors d’un jefine, d’une lactation ou d’un exercice. De ces neurones partent des axones
qui se projettent jusqu’au noyau paraventriculaire. La sécrétion de NPY a pour conséquences
I’augmentation de I’ingestion et un stockage d’énergie. Le stockage énergétique se réalise via
une diminution des dépenses €nergétiques et augmentation de 1’expression des enzymes de la
lipogenese par le NPY * 2. Des Iésions du noyau arqué conduisent 3 des animaux
hypophagiques.

Chez les primates non humains, il existe d’autres populations neuronales qui synthétisent Le
NPY : ce sont des neurones situés dans les régions parvocellulaires de 1’hypothalamus B,

La synthese de NPY est régulée par les sécrétions de leptine et d’insuline. En effet, la leptine
et I'insullne diminuent I'expression des ARN;, du NPY. Ceci explique en partie les effets
anorexigenes de ces deux hormones * %2,

® Les orexines A et B

Les orexines A et B ont récemment été découvertes. Elles dérivent d’un précurseur commun
synthétis€ dans les neurones de I’hypothalamus latéral. Chez les rongeurs, la synthese
d’orexines A et B est augmentée durant des périodes de déficit €nergétique. A I'inverse, la
reprise de I’alimentation est associée a une diminution de leur synthese . Selon une étude
récente de Liu et al (2001), les neurones de I’hypothalamus latéral sensibles aux variations de
concentration en glucose sont des cibles spécifiques des orexines A %,

d- CRH : Corticotropin Releasing Hormone

Le corticotropin releasing hormone (CRH) est un polypeptide de quarante et un acides aminés
synthétis€ dans les neurones du noyau paraventriculaire de I’hypothalamus. Il active la
libération de I’ACTH et des B-endorphines a partir de I’hypophyse. 1l est le premier maillon
de la chaine de I’axe corticotrope conduisant a la libération de corticoides par les glandes
surrénales. C’est un puissant inhibiteur de la prise alimentaire quand il est administré de facon
centrale, chez le rat ®°. D’ailleurs, la surproduction de CRH est impliquée dans I’anorexie que
1’on rencontre dans les insuffisances surrénaliennes **. Cette surproduction s’explique par la
disparition du rétrocontréle négatif qu’exercent habituellement les glucocorticoides sur la
sécrétion CRH). Par ailleurs, I’expression hypothalamique de CRH est augmentée par
I'insuline et la leptine ****2.

L’urocortine est un peptide CRH-like. On la retrouve dans les régions du cerveau impliquées
dans la prise alimentaire, c’est aussi un agent anorexigene via 1’activation des récepteurs a
CRH.

e- Opioides

Les premieres hypotheses sur le role des opioides dans la régulation de la prise alimentaire ont
été émises apres avoir réalisé des études sur les effets de la naloxone, antagoniste des
opioides, sur l'ingestion. La naloxone diminue la prise alimentaire chez le rat et de
nombreuses autres especes y compris I’Homme et le loup.
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De plus, les rats et les souris obéses ont des concentrations élevées en B-endorphine et
I’administration de naloxone supprime leur hyperphagie 60.65.67 par ailleurs, un jetine conduit
a une analgésie chez le rat. Cette analgésie est diminuée par 1’administration de naloxone.
Ceci suggere que, 1’analgésie est, dans ce cas présent, due a une sécrétion d’opioides, elle-
méme induite par un déficit énergétique &)

Les opioides stimulent donc la prise alimentaire. La dynorphine est synthétis€e par les
neurones de I’hypothalamus latéral, elle agit via les récepteurs kappa. La 3-endorphine dérive
de la Pro Opio Melano Cortine (POMC), elle agit via les récepteurs mu. Ces deux opioides
stimulent la prise alimentaire.

La POMC s’exprime dans le noyau arqué et le noyau du tractus solitaire, lesquels envoient
des projections jusqu’au noyau paraventriculaire. Ainsi la premiere cible des B-endorphines
est le noyau paraventriculaire ** 63.67,

f- Acide y- aminobutyrique (GABA)

L’acide y-aminobutyrique (GABA) est le neurotransmetteur le plus abondant dans le systeme
nerveux central. Les récepteurs les plus nombreux dans 1’hypothalamus sont les récepteurs
GABA de type A. On retrouve notamment le GABA dans le noyau arqué. L’administration de
GABA ou d’un analogue dans I’hypothalamus ventromédial provoque une augmentation de la
prise alimentaire. Ces efFets sont annulés par la bicuculline, un antagoniste sélectif du
GABAY 6+

La figure n°5 présente le role du GABA en tant que stimulateur de la prise alimentaire.

Le GABA stimulerait la prise alimentaire par une inhibition du systeme sérotoninergique. Le
GABA serait stimulé par le systeme adrénergique.

Cependant le GABA a un effet inhibiteur sur la prise alimentaire puisqu’il bloque la
transmission dopaminergique a partir de la substance noire. Ainsi, le GABA semble avoir
deux effets opposés sur la prise alimentaire : d’un coté il stimule 1’appétit en inhibant le centre
de satiété ventromédial et, d’un autre, il diminue 1’ingestion en inhibant le systeme

dopaminergique **.

Sérotonine
o-agonistes —_—> GABA )
!
Dopamine
\4
Faim Satiété

Figure n° 5 : schéma récapitulatif du réle du GABA en tant que stimulateur de la prise
alimentaire.
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g- Régulation peptidergique : CCK et autres

L’action de la CCK au niveau central est identique a celle observée au niveau périphérique :
elle inhibe la prise alimentaire.

Dans le SNC, la CCK est présente dans le cortex, dans I’hypothalamus dorsomédial et dans la
région périaqueducale. L’action de la CCK dans le SNC provient, d’une part, des fibres
vagales afférentes et, d’autre part, de sa synthese intrinseque dans les neurones de
I’hypothalamus. La CCK provenant de la périphérie agit sur le noyau du tractus solitaire par
les récepteurs de type A, tandis que la CCK synthétisée dans I’hypothalamus agit sur le noyau
paraventriculaire, via les récepteurs de type B s

Le thyrotropin releasing hormone (TRH) est un peptide connu pour étre un facteur de satiété a
action centrale. TRH aurait pour effet de s’opposer a I’action centrale de la morphine et des
B-endorphines % Or, la noradrénaline provoque une libération de TRH. TRH serait donc un
médiateur de 1’action B-adrénergique sur 1’appétit en exercant une action antagoniste sur les

effets des opioides sur I'hypothalamus latéral, centre de la faim .

La bombésine semble aussi s’opposer a la prise alimentaire. Administrée par voie intra
veineuse, elle diminue 1'ingestion. Son site d’action est I’hypothalamus latéral, au niveau
duquel elle inhibe, comme la TRH, les effets des opioides.

h- Mélanocortine et « agouti-related peptide » (AGRP)

Parmi les mélanocortines, la a-mélanocyte (a-MSH) est la plus répandue. Les mélanocortines
dérivent de la POMC, qui donne aussi les B-endorphines comme nous l’avons vu
précédemment. Chez les mammiferes, la POMC ne s’exprime que dans le noyau arqué de
I’hypothalamus. C’est a ce niveau que sont synthétisés les récepteurs 3 et 4 aux
mélanocortines. La a-MSH montre une grande affinit€ pour ces récepteurs du noyau arqué.
Les mélanocortines sont anorexigenes. Leur action semble étre régulée par la leptine : en
effet, des récepteurs a la leptine sont exprimés dans les neurones du noyau arqué qui
synthétisent la POMC. L’action centrale de la leptine serait donc en partie due a son action sur
la voie neurochimique des mélanocortines.

Les neurones du noyau arqué synthétisent un autre dérivé de la POMC, I’ Agouti-related
peptide (AGRP), qui s’oppose a I'action des mélanocortines. Ce peptide présente des
homologies avec I’agouti, un antagoniste endogene des récepteurs de type | aux
mélanocortines, normalement présent dans la peau. La production ectopique d’agouti dans le
cerveau aboutit a un syndrome d’obésité par un blocage des récepteurs de type 4 aux
mélanocortines. L’AGRP bloque également les récepteurs 4 et contrecarre les effets des
mélanocortines. La surexpression d” AGRP conduit aussi a un syndrome d’obésité 219

Les neurones qui synthétisent I’AGRP produisent aussi le NPY, ce qui suggere une dualité
d’action de ces populations neuronales, qui peuvent libérer deux types différents d’agents
stimulateurs de la prise alimentaire ** 2.

i- Autres agents

De nombreux agents ont aussi un role dans la régulation centrale de la prise alimentaire, nous
ne les citerons ici brievement.
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® Galanine

La galanine est un neuropeptide synthétis€ dans le noyau paraventriculaire. Elle stimule
I’ingestion des graisses: en effet, son 1’administration centrale conduit a une nette préférence
pour les régimes concentrés en matieres grasses. Au contraire, le blocage de sa synthese
endogene mene a une diminution de la consommation de graisses.

Il semblerait que I’'ingestion de graisses ait un effet feedback positif sur I'activité de la
galanine . Néanmoins, cet effet est annulé par une augmentation massive de la concentration
circulante en graisses.

Un certain nombre de facteurs endocrines influencent la synthése de galanine : les hormones
sexuelles la stimulent, a I’'inverse de I’insuline qui 1’inhibe 3,

® Glucagon-like peptide (GLP-1)

L’administration centrale de glucagon-like peptide (GLP-1), notamment dans le noyau
paraventriculaire, conduit & une anorexie % La synthése de GLP-1 se réalise dans la portion
caudale du noyau du tractus solitaire qui recoit des informations afférentes provenant du tube
digestif. Il est ensuite libéré dans le noyau paraventriculaire ou de nombreux récepteurs au
GLP-1 ont ét€ découverts. Ainsi, le noyau paraventriculaire semble le premier site d’action de
ce peptide, en ce qui concerne la régulation de la prise alimentaire s,

e Hormone de concentration mélanocytaire (MCH)

L’hormone de concentration mélanocytaire (MCH) est exprimée dans les neurones de
I’hypothalamus latéral et semble avoir une importance dans I'initiation d’un repas. En effet,
I’administration de MCH stimule la prise alimentaire chez les rongeurs. A l'inverse,
I’administration chronique a peu d’effet sur le poids corporel. Néanmoins, elle joue
vraisemblablement un rdle dans la régulation a long terme de la prise alimentaire, car des
souris obeses surexpriment la MCH s,

e Facteur de régulation transcriptionnelle du systeme cocaine-amphétamine (CART)

Découvert récemment, le facteur de régulation transcriptionnelle du systeme cocaine-
amphétamine (CART) est synthétisé dans de nombreuses zones du cerveau. Sa synthése dans
les neurones du noyau arqué et de I’hypothalamus dorsomédial est régulée par la leptine. Le
CART active des neurones du noyau paraventriculaire, du tractus solitaire et de
I'hypothalamus dorsomédial. Tl limite la durée d'un repas *.

Ainsi, les informations sur les processus de digestion en cours sont transmises a
I’hypothalamus par les nutriments de la ration et les peptides gastro-intestinaux. Les
informations concernant le statut énergétique de I’organisme sont transmises par les signaux
adipocytaires que sont la leptine et ['insuline. Toutes ces informations sont recues et intégrées
par les différents noyaux de I’hypothalamus et d’autres régions du cerveau impliquées dans le
controle de la prise alimentaire. Cette intégration se réalise via des voies neurochimiqiies
complexes. Les conséquences de cette intégration sont la sensation de faim ou de satiété et
Uinitiation ou l’arrét d’un repas. Le controle a long terme de l'ingestion s’opére via [’action
de la leptine et de ’insuline sur les différents organes de stockage de I’organisme.
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La figure n°6 récapitule les principaux acteurs de la prise alimentaire et I'intégration des
différents signaux périphériques et centraux par 1I’hypothalamus.

La connaissance des habitudes alimentaires en milieu naturel et des mécanismes de
régulation de I’ingestion va permettre de mieux cibler ’origine des troubles du comportement
alimentaire et d’y faire face plus rapidement. La partie suivante présente les divers troubles
de l’ingestion que I’on peut rencontrer, les moyens de les diagnostiquer et de les traiter.



Figure n° 6 : schéma récapitulatif de I'intégration par I’hypothalamus des signaux impliqués
dans la régulation a court terme et a long terme de la prise alimentaire et de 1’homéostasie

énergétique.
INSULINE, NUTRIMENTS,
LEFTINE PEPTIDES gastro-
imtestimaniy
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- / \
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II1. Les troubles du comportement alimentaire

Le comportement alimentaire appartient au groupe des comportements fragiles, c’est a dire
modifiés par des altérations des réactions d’origine émotionnelle (anxiété, dépression...) .
Nous allons nous intéresser aux troubles a la fois quantitatifs et qualitatifs de 1’ingestion.

A/ Les troubles quantitatifs du comportement alimentaire
1) L’anorexie
a- Définition, généralités

L’anorexie signifie la perte de 1'appétit. C’est une cause fréquente de consultation en
médecine vétérinaire, mais c’est un symptdme peu spécifique, dont 1’origine peut Etre
organique ou comportementale. Apres avoir rappelé les causes organiques, nous nous

. . 5N 76
mnteresserons partlcuherement aux causcs comportementales .

b- Causes
e Organiques

Chez le chien comme chez le chat, I’anorexie peut étre due a des troubles organiques divers.
Les désordres de I’appareil respiratoire haut, qui conduisent a une anosmie sont fréquemment
a ’origine d’une perte d’appétit. C’est le cas des coryzas, des rhinites chez les chats " Les
anomalies de la sphere oro-pharyngée sont une autre cause d’anorexie quand elles entrainent
des douleurs bucco-dentaires et/ou une géne a I'ingestion.

De nombreuses affections systémiques engendrent une perte d’appétit. C’est le cas lors
d’insuffisance rénale, de néoplasie, de diabete acidocétosique, d’inflammation, de fievre...
Lors de traumatisme tissulaire, la libération de substances chimiques telles que la sérotonine
et I’histamine, entraine 1’activation de nocicepteurs. En réponse a ce stress, le cerveau
déclenche la libération de catécholamines, de cortico-releasing hormone (CRH) et de
glucagon. Tous sont connus pour leurs effets anorexigenes. Enfin, 1’anorexie peut étre la
conséquence de I’administration de substances médicamenteuses comme la plupart des agents
de chimiothérapie, beaucoup d’antibiotiques (amoxicilline, cephalexine, érythromycine...) et
d’AINS, 2 33.46.62,63.76,77

e Comportementales

L’anorexie comportementale n’est pas toujours pathologique, il existe des sItuations ou elle
est décrite comme un comportement normal.

Par exemple, lors de 1’oestrus, la femelle et le male en contact avec la femelle sont souvent
anorexiques.

Chez le chien, la présence d’un membre de rang supérieur est une cause d’anorexie. Ceci n’est
pas observé chez le chat qui ne connait pas 1'inhibition hiérarchique " °.

Les erreurs de présentation de 1’aliment, surtout chez le chat, peuvent causer une diminution
ou une perte d’appétit : un aliment froid, desséché, présenté dans une gamelle en plastique ou
en inox est souvent refus€. Le lieu d’emplacement de la gamelle est aussi tres important : un
endroit bruyant, agit€ ou encore placé pres de la litiere n’est pas apprécié.
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Enfin, le non respect des transitions alimentaires peut entrainer, en plus d’épisodes de
. P . . P3N 2
diarrhée, un refus de s’alimenter, particulierement chez le chat 7,76

L’association de I’aliment a un événement générant un stress comme une hospitalisation est a
I’origine d’une anorexie, c’est le phénomeéne de 1’aversion acquise. L. animal fait alors la
relation entre un aliment particulier et une douleur, un épisode de diarrhée ou de
vomissement. Ce comportement n’est pas pathologique mais au contraire une protection de
I’organisme contre d’éventuelles intoxications (cf. I).

On rencontre les anorexies comportementales pathologiques dans deux cas chez le chien et le
chat adultes: la dépression aigué et 1’anxiété permanente.

# La dépression aigué ou réactionnelle associe un état anorexique ou hyporexique, une
hypersomnie, une indifférence vis-a-vis du monde environnant. I1 s’opere en réalit€é une
inhibition générale du comportement. Cette dépression apparait huit a dix jours apres un stress
important comme un accident de la circulation, des manipulations violentes, ou une perte de
repere « territorio affectif » (déces du propriétaire ou d’un autre animal, abandon...).

# L’anxiété permanente :

L’anxiété est un état caractérisé par « une augmentation de la probabilité de déclenchement de
réactions analogues a celles de la peur, en réponse a toute variation du milieu. Il en résulte une
perte d’adaptabilité a toute variation de I’environnement » '°. On peut observer de I’ anorexie
dans le cas d’anxiété permanente (une des trois formes de 1’anxié€té) méme si c’est la boulimie
qui apparait plus fréquemment, en tant qu’activité substitutive > ’* 7.

Chez le jeune, la dépression réactionnelle et la dépression chronique du chiot sont aussi a
’origine de perte d’appétit.

# La dépression réactionnelle du chiot et du chaton est li€e a un stress violent. Les animaux
sont alors apathiques, ne mangent plus et ne jouent plus.

# La dépression de détachement précoce constitue un trouble du développement des conduites
sociales, c’est la dépression chronique du chiot. Le chiot présente une activité motrice limitée.
Les contacts avec ses maitres sont difficiles et entrainent des acces de panique. Les animaux
sont hyporexiques et leur sommeil est perturbé 10.27.46.76.77.

c- Démarche diagnostique

L’approche latine du diagnostic de I’étiologie De I’anorexie est présentée a la figure n°7. On
s’intéresse dans un premier temps a des questions relatives a un changement récent de
I’alimentation et on s’assure que 1’anorexie n’est pas due a une inhibition d’origine
physiologique. Ensuite, on réalise un examen complet et minutieux de la sphere oro-
pharyngée afin de mettre en évidence une éventuelle gingivite, une fracture, un abces
dentaire, une laryngite qui géneraient la déglutition et/ou la mastication. Si tout est normal, on
doit s’assurer de I’intégrité des voies aériennes supérieures et de la capacité olfactive par un
examen physique et par la présentation d’un aliment a I’animal dont les yeux sont bandés par
exemple. Si aucune piste n’est alors trouvée, on cherche des signes de maladie systémique.
L’examen comportemental n’est réalisé qu’en derniere intention. La figure n°® 7 résume la
démarche diagnostique face a une anorexie.
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ANOREXIE

Vérification de 1’absence
de stress particulier,
de changement de nourriture
ou de cause physiologique
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e Fractures
e Abces, tumeurs
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\4 .
Normal Anosmie

v
Recherche d’une affection systémique
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v
Examen comportemental
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Figure n® 7 : démarche diagnostique face a une anorexie .

56



d- Traitements

Si I’animal présente des troubles oro-pharyngés ou des désordres systémiques, il convient
d’en traiter la cause pour pouvoir espérer une reprise de I’ingestion. Mais un animal qui ne
mange pas met sa santé€ en danger et il faut favoriser son ingestion, par des méthodes plus ou
moins invasives, qui vont de l’amélioration des conditions de distribution des repas a
I’assistance nutritionnelle, en passant par la chimiothérapie orexigéne. La recherche de la
cause doit donc souvent étre accompagnée d’un soutien nutritionnel.

¢ Ce soutien nutritionnel peut se faire selon trois méthodes, la premiere et la plus simple a
mettre en ceuvre est ['amélioration des conditions de distribution des repas. Un aliment
appétent, humide de préférence, et réchauffé est mieux accepté. De plus, il faut veiller a retirer
le repas ou a le changer au bout de quinze minutes sinon I’aliment seche et n’est plus accepté.
Il faut par ailleurs favoriser les nombreux petits repas. Dans un milieu hospitalier, il est
préférable de dissocier dans le temps les soins et les repas, surtout si les soins sont douloureux
ou entrainent des nausées. Il faut essayer de placer 1I’animal dans un endroit calme. Enfin, les
stimulations a la main et les caresses sont parfois nécessaires, surtout pour les chats 3076,

e La deuxieme méthode est [utilisation de substances orexigenes, mais leurs effets
secondaires peuvent tre une entrave a leur utilisation.

- Les benzodiazépines telle que le diazépam (Valium®), 1’oxazépam (Seresta®) ont une
action orexigene rapide mais peu durable : au bout de 2 & 3 jours de traitement, il s’installe
une anorexie rebond. Par ailleurs, les benzodiazépines provoquent une sédation, une ataxie et
des réactions paradoxales (effet désinhibiteur de la conduite sociale). Enfin, elles sont
hépatotoxiques 7,

- La cyproheptadine (Périactine®) est un anti-histaminique et anti-sérotoninergique utilisé
en médecine humaine dans le traitement de 1’anorexie mentale. Elle stimulerait de fagon
active 1’appétit des chats anorexiques. Elle provoque néanmoins une tachycardie, une
somnolence ou de I'agitation et, dans 20% des cas, augmente I’agressivité .

- La trioxazine (Relazine®) est un anxiolytique utilisé lors d’anxiété permanente. Elle
permet la reprise du comportement exploratoire et alimentaire.

- La miansérine (Athimyl®) est un antagoniste des recepteurs sérotoninergiques et
histaminergiques. Elle semble étre la molécule de choix dans les anorexies dues a un stress
mais montre peu de résultats si les troubles sont d’origine organique. Parmi ses effets
secondaires, on peut observer une diminution du seuil épileptogéne, une hypotension et une
action desinhibitrice. Etant donné le peu d’effets secondaires par rapport aux autres
molécules, la miansérine est souvent préférée tout en restant vigilant lors de son utilisation sur
des animaux épileptiques ou agressifs > ’°,

- Enfin, I'utilisation des corticoides a des posologies de 0.25 a 0.5 mg/kg/j per os est
largement répandue en médecine vétérinaire pour stimuler 1’appétit. Mais ils provoquent une
hyperglycémie et une protéolyse qui aggravent les effets néfastes du jeline en situation de
stress.
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Tableau n° 1 : les principales molécules utilisées pour stimuler 1’appétit chez le chien et le

chat 3,10, 57'
Sk ulke S ol Poicdogic Posohogs SActona it
Chaeni chas (el 10
Benzodiazépines- | Valium® 0.2mg/Kg, Effet rapide sur | Sédation, ataxie,
Diazépam 1 fois par jour | la prise | réactions
ou: 1 a 2| alimentaire paradoxales.
mg/CT Anorexie rebond.
VO 1 fois par Hépatotoxique.
jour.
Benzodiazépines- | Sérésta ® 2.5 mg/CT VO | idem idem
Oxazépam 1 a 2 fois par
jour.
Prednisolone Mégasolone ®, | 0.25 a 0.5 glucocorticoide Hyperglycémie
Hydrocortancyl® | mg/Kg VO et protéolyse
1 fois par
jour.
Miansérine Athimyl ® Antidépresseur Désinhibition,

2 a5 mg/Kg en 2 prises tétracyclique augmentation du
seuil
épileptogeéne

Trioxazine Relazine ® 45 4 75 mg/animal /j Anxiolytigue

e [’assistance nutritionnelle par sondage peut se faire selon plusieurs techniques : le sondage
naso-oesophagien, oro-gastrique. Les sondes de pharyngostomie, d’oesophagostomie, de
gastrostomie, de jéjunostomie sont aussi utilisables, la derniere nécessitant une laparotomie.

e La thérapie comportementale vise a stimuler la reprise d’activité en général. En cela, le
controle des facteurs anxiogenes par désensibilisation est important. La thérapie par le jeu est
trés intéressante, elle permet de sécuriser I’animal et favorise la reprise des comportements
inhibés.

Des études ont par ailleurs concerné I’emploi de phéromones. Chez le chat, les phéromones
d’identification et de familiarisation peuvent étre utilisées. Il s’agit d’un analogue de la
fraction F3 du complexe de marquage facial (cf. A/ de la deuxieme partie). Le marquage
facial est le phénomene par lequel le chat, dans un environnement confortable pour lui, se
frotte contre un individu ou un support inerte et répand des phéromones. Il est commercialisé
sous le nom de Feliway® par le laboratoire CEVA. Une étude récente sur des chats
hospitalisés montre que cette fraction F3 utilisée sous forme de spray dans les cages des
animaux favorise les comportement de toilettage, de grignotage et I’ intérét envers la
nourriture *°. L’usage d’une telle phéromone pourrait ainsi améliorer la prise alimentaire des
chats hospitalis€s. Chez le chien, il existe une phéromone d’apaisement, la dog appeasing
pheromone (DAP®), mais peu de données existent sur cette phéromone de synthese. Etant
donné que, d’une part, I’étude sur des chats hospitalisés concernait 1’'usage de la fraction F3
en spray et que, d’autre part, peu de données concernent les chiens hospitalisés, nous avons
conduit une étude expérimentale (présentée en deuxiéme partie) sur I’influence des ces deux
phéromones (F3 et DAP) sous forme de diffuseurs électriques sur I'ingéré volontaire des
animaux hospitalisés a 'ENVT.
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L’anorexie est fréquemment rencontrée en médecine vétérinaire. Elle est présente dans de
nombreuses affections et il est nécessaire d’acquérir une démarche diagnostique rigoureuse
afin d’en connaitre la cause. Ce n’est qu’apres avoir réalisé les examens physiques et
biologiques permettant d’écarter une cause organique que [’hypothése comportementale sera
explorée. Les traitements de ’anorexie sont a adapter a l’étiologie et a I’état clinique de
chaque animal. Dans le cas de l'anorexie comportementale, trois options intéressantes
existent: la thérapie comportementale, [utilisation de la miansérine ou la
phéromonothérapie.

2) Boulimie-polyphagie

a- Définitions

En médecine humaine, la boulimie se définit comme une sensation de faim excessive et un
besoin d’absorber une grande quantité d’aliment. La polyphagie correspond a un besoin
excessif de manger sans sensation de satiété. En médecine vétérinaire, on emploie ’'un ou
I"autre sans distinction ’°.

b- Causes

Une polyphagie peut étre due a un trouble organique comme une dysendocrinie
(hyperthyroidie, hypercorticisme, diabeéte sucré), mais aussi a une lésion cérébrale telle
qu’une tumeur du diencéphale ou un traumatisme pouvant léser le centre de la satiété.

Il existe aussi des causes iatrogenes a la polyphagie: I'utilisation de glucocorticoides,
d’acétate de mégestrol, de benzodiazépines, d’antihistaminiques ou encore une anesthésie
récente.

Enfin, les causes de polyphagie comportementales sont nombreuses : il y a d’abord les
boulimies non pathologiques, qui sont dues a des erreurs humaines. C’est le cas quand
I’animal est exposé a une alimentation trop appétente, ou lors d’une méconnaissance de
I’éthogramme de I’animal. Par exemple, un chat ne fait pas un ou deux gros repas par jour
comme le chien, il consomme de petites quantités de nourriture tout au long de la journée. S’il
est nourri comme un chien, le fait de voir sa gamelle vide génere un stress et le chat risque de
vider d’un coup cette derniere quand son propriétaire lui remplit. De méme, 1’ennui chez un
animal qui reste seul dans une maison toute la journée, a fortiori dans un environnement peu
riche, peut le conduire & manger pour palier a cette inactivité. Enfin, un défaut ou une
mauvaise communication Homme/animal peut rendre ce dernier polyphagique. Par exemple,
le propriétaire de chats qui prend le repas pour un moment de contact privilégi€ avec son
animal risque de ritualiser la prise de nourriture. Le chat, par des vocalises et des
ronronnements arrive a obtenir de la nourriture et le propriétaire, qui prend cela pour des
témoignages d’affection, renforce ce comportement quémandeur en offrant a chaque fois a
manger & son chat. Un chat qui miaule ne demande pas systématiquement & manger : il
cherche le jeu, le contact, mais, s’il est conditionné par la réaction de ses propriétaires, il peut
associer i terme le miaulement avec la nourriture > '>7% 77,

La boulimie d’origine comportementale et pathologique se rencontre dans trois cas: lors de
dépression chronique, lors d’anxiété et enfin lors d’hypersensibilité-hyperactivité (Hs-Ha). 11
est assez difficile de faire la différence entre les deux premiers troubles (Cf. diagnostic
différentiel, tableau n° 2). Lors de dépression chronique comme lors d’anxiété permanente, la
boulimie apparait comme une activité substitutrice.
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Néanmoins, dans les cas de dépression chronique, la boulimie peut laisser la place a des
périodes d’hyporexie. Dans le syndrome Hs-Ha, I’hyperphagie provient d’une activité motrice
perpétuelle, les sujets montrent en fait une absence de satiété e,

E Dépre<siCin chronsgue Anxiete permarenie
Comportement général Inhibition idem
comportementale/perte
d’activité
Comportement social Evitements/diminution des |idem
contacts sociaux intra et
interspécifiques
Comportement de marquage |Malpropreté, marquage idem

urinaire, disparition de
I’allomarquage
Comportement alimentaire | Boulimie/dysorexie possible |boulimie

Sommeil Dyssomnie Hypersomnie

Autres troubles Arrét du toilettage, réactions | Activités  substitutrices++,
violentes lors de stress, apathie++
vocalises

Tableau n° 2 : Diagnostic différentiel entre dépression et anxiété permanente 3

c- Démarche diagnostique

Dans un premier temps, il faut déterminer si 1’animal a perdu ou pris du poids depuis le début
de sa boulimie. Ensuite, certaines pistes peuvent étre rapidement €cartées en questionnant le
propriétaire sur un éventuel changement de régime, une anesthésie récente, la prise de
corticoides, de benzodiazépines, et enfin sur le cycle sexuel pour les femelles (date des
dernieres chaleurs, prise de contraceptifs oraux...).

Il convient aussi d’écarter une hypothese parasitaire, notamment si I’animal a perdu du poids.
Si rien n’est concluant a ce stade, on réalisera des dosages sanguins afin d’explorer une
éventuelle hyperthyroidie, un hypercorticisme ou un diabeéte sucré. Si les recherches
biologiques ne donnent rien, la piste comportementale sera privilégiée '°. La figure n° 8
résume la démarche diagnostique face a une boulimie.

60



POLYPHAGIE

Guain de poids Perte de poids
Anamnese : Anamnese :
Croissance, gestation, Régime hypocalorique
régime plus appetent, / \
boulime iatrogene, non oy
comportement

wf Y

v

Examen clinique et Examen des selles et vermifuge
examens complémen-

taires :

hypercorticisme

hypoglycémie

acromégalie

affection neurologique pas infestation infestation

Biochimie sérique

[\

Recherches spécifiques  Diabete sucré
Malassimilation

Hyperthyroidie

Méga cesophage.

. . . . N Y/
Figure n° 8 : Démarche diagnostique face a une boulimie
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d- Traitements

Les polyphagies d’origine systémique et iatrogene sont combattues par un traitement
étiologique ou en supprimant la substance a I’origine de la boulimie. Nous allons détailler les
traitements des boulimies comportementales.

Si l'aliment utilis€ est trop appétent, il faut modifier 1’alimentation de I’animal en lui
proposant une ration moins appétente et de moindre densité énergétique. Il faut préconiser des
aliments moins riches en graisses et en protéines.

De plus, en ce qui concerne les chats, on peut diminuer la quantité ingérée en laissant la
nourriture en libre-service, quand il s’agit de croquettes, ou en distribuant de nombreux petits
repas, quand il s’ agit d’une alimentation humide, ceci pour préserver I’éthogramme félin.
Pour lutter contre 1’ennui, source de boulimie de substitution, les stimulations par le jeu, les
balades et les contacts sont fondamentaux. Pour les chats, il est important de fournir un
environnement enrichi avec des jouets, des arbres a chat, des cachettes en hauteur. ..

Si la simple thérapeutique comportementale s’avere insuffisante, on peut avoir recours a
certaines molécules :

- la clomipramine (Clomicalm®) est un antidépresseur tricyclique qui bloque le recaptage de
la sérotonine et de la noradrénaline. Elle est utilisée contre 1’anxi€té permanente et la
dépression d’involution (dépression chronique liée au vieillissement de 1’animal). Elle régule
le sommeil, améliore I"humeur dépressive et présente des effets anxiolytiques. Elle s’utilise a
la dose de 0.25 a 0.5 mg/kg en deux prises quotidiennes chez le chien. Elle ne dispose pas
d’AMM chez le chat.

- la fluoxétine (Prozac®) est un inhibiteur du recaptage de la sérotonine et est utilisée dans
les troubles d’agressions et de syndrome Hs-Ha. Elle possede un effet anti-dépresseur,
diminue I’impulsivité et 1’agressivité. Sa posologie est de 0.5 a 1 mg/kg en une prise
quotidienne pour le chien et de 0.5 a 4 mg par jour, in toto, pour le chat.

- la sélégénine (Selgian®) est un inhibiteur de la monoamine oxydase et régule la
transmission de la dopamine et de la noradrénaline. Elle s’utilise dans les états dépressifs, lors
d’anxiété permanente et de syndrome Hs-Ha. Sa posologie chez le chien est de 0.5 mg/kg en
une prise quotidienne. Elle est habituellement de 1 mg/kg chez le chat mais sa prescription se
fait hors AMM dans cette espece.

Enfin, I'usage des phéromones de synthese sous forme de diffuseurs peut étre intéressant pour
lutter contre un €tat anxiogene ou dépressif a I’origine d’une polyphagie 7

La boulimie revét différentes causes organiques, iatrogénes et comportementales. Le
diagnostic étiologique requiert une démarche rigoureuse. Les boulimies d’origine
comportementales ont une grande importance en pratique et il ne faut pas les négliger. Un
animal qui s'ennuie, un chat qui est nourri de facon inadaptée par son propriétaire risque
d’acquérir un surpoids préjudiciable a sa santé. Les conseils du vétérinaires sont alors
précieux afin d’obtenir un recadrage éthologique.



3) La dysorexie

La dysorexie correspond a des variations de I'appétit, I’animal étant alternativement
boulimique et anorexique. On I'observe dans les états dysthymiques et dans la dépression
d’involution. La dysthymie se caractérise par des fluctuations d’humeur au cours desquelles
I’animal peut passer par des phases productives ol il montre un comportement en hyper : une
hyperphagie, une hyperactivité, puis par des phases de stabilisation ou il parait normal, et
enfin par des phases déficitaires, dominées par un comportement d’inhibition et une
hyporexie. Il existe deux types de dysthymies : la dysthymie unipolaire ou 1’animal alterne
entre des phases productives et des phases de stabilisation, et la dysthymie bipolaire ou il
passe par des phases productives et des phases déficitaires.

La dépression d’involution apparait chez des animaux agés. Elle témoigne d’une involution
cérébrale et est d’apparition lente. On constate une dysorexie, une désorganisation des
capacités cognitives et une disparition des acquis.

Les causes de ’ensemble de ces affections, qui sont en fait des désorganisations de 1’humeur,
sont communes. On rencontre des causes endogenes telles que les dysendocrinies, les atteintes
du SNC, les insuffisances organiques, les phénomeénes algiques chroniques, les retroviroses
(FeLV, FIV) et les tumeurs. Il existe aussi des causes exogenes comme 1'anxiété et la
dépression et enfin des causes iatrogenes lors de traitement a base de corticoides, de
neuroleptiques. ..

La sélégénine est une molécule intéressante a utiliser dans ces affections car elle possede des
propriétés thymorégulatrices. La fluoxétine est préconisée s’il existe des phases productives
chez le chat au cours desquelles ils peuvent €tre tres violents 1276

Les troubles quantitatifs du comportement alimentaire ont parfois de graves conséquences
sur la santé de I'animal. Les troubles qualitatifs sont eux, difficiles a supporter par les
propriétaires et sont a prendre en considération méme s’ils nous paraissent moins sérieux de
prime abord. Nous allons les aborder ci-apres.

B/ Les troubles qualitatifs du comportement alimentaire

Au cours de cette partie, deux sortes de troubles du comportement alimentaire seront
abordées : I'ingestion de matériaux non comestibles (qui se définit comme le pica selon le
dictionnaire des termes de médecine Garnier Delamarre) et les agressions liées a la prise
alimentaire.

Nous aborderons les troubles qualitatifs de la prise alimentaire chez le chien puis chez le chat.
Chez le chien, nous étudierons la coprophagie, le machonnement d’objets divers (destruction
par succion et machonnement) et enfin, les agressivités liées a la prise alimentaire.

Chez le chat, nous verrons successivement la persistance de comportements infantiles comme
le chat téteur, I'ingestion de laine et I'ingestion de végétaux, puis les agressions autour de la
prise de nourriture.

1) Chez le chien
a- Coprophagie
Beaucoup de chiens semblent avoir une préférence pour les aliments altérés, c'est-a-dire non
frais. Ceci les conduit a manger des carcasses en putréfaction, des feces...Des déficiences en

enzymes intestinales ou pancréatiques ont été suggérées, pour expliquer le phénomene de
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coprophagie, mais il semble que les chiens coprophagiques ne montrent pas de signe clinique
de carence ou déficience.

On différencie trois types de coprophagie : I’ingestion de feces d’ongulés, I'ingestion de feces
de chats et enfin 1'ingestion de feces d’origine canine. L’ingestion de féces d’ongulés est un
comportement naturel. Les excréments d’ongulés sont riches en produits issus de la digestion
microbienne et donc en nutriments. L’ingestion d’excréments de chats est aussi tres répandue.
La cause en est inconnue. L’ingestion de feces d’origine canine, enfin, est un phénomene
physiologique chez les chiennes qui absorbent les matieres fécales de leurs chiots, mais ce
comportement ne s’explique pas chez les adultes.

Une origine comportementale a la coprophagie a été suggérée. En effet, la coprophagie
pourrait étre facilitée par une relation maitre/chien inadaptée : des chiens parqués toute la
journée ou confinés ont une tendance accrue a la coprophagie, par rapport a des chiens qui
sont en compagnie d"humains la plupart de leur temps ** %,

Il existe plusieurs méthodes pour lutter contre la coprophagie :

La premiere est d’alerter le chien, en lui lancant un seau d’eau ou en émettant un bruit
important quand il tente d’ingérer des matieres fécales.

Une autre méthode est de tenir le chien en laisse et quand ce dernier commence a renifler une
feces, le maitre tire sur la laisse, exprime sa désapprobation et distrait son attention en lui
donnant un ordre. Le phénomene d’aversion gustative peut €tre également mis a profit : on
peut asperger les feces de substances émétisantes telle que 1’apomorphine pour apprendre au
chien a éviter les matieres fécales qui ont été pour lui une source de malaise. Il est aussi
possible de recouvrir les matieres fécales de poivre ou de sauce piquante pour empécher leur
ingestion 46.47. 48. 68,

b- Machonnement d’objets non alimentaires

Ce comportement peut se révéler tres ennuyeux pour le propriétaire, dont certains objets lui
appartenant peuvent étre la cible de dégats importants.
Le michonnement revét plusieurs causes :
- un phénomene exploratoire,
- les poussées dentaires,
- les irritations gastro-intestinales ou des douleurs bucco-dentaires,
- l'anxiété (notamment 1’anxiété de séparation) ou une phobie: le machonnement
apparait alors comme un comportement d’échappement,
- une frustration, des punitions inappropriées, a ’origine d’anxiété et d’anticipation de
la part du chien,
- unrepas qui tarde a venir ou encore un manque de stimulation, une isolation sociale...

La suppression de ce comportement passe par plusieurs étapes : il faut rechercher la cause,
orienter le chien vers des objets plus appropriés, et, enfin, empécher le chien de michonner
les objets cibles. Orienter le chien vers des objets appropriés consiste a stimuler le chien avec
des jouets lui appartenant, éventuellement recouverts de nourriture. Pour décourager le chien
de s’attaquer a des objets inappropriés, on peut utiliser des substances répulsives telles que le
poivre, la citronnelle ou encore des pieges, des alarmes ou des dispositifs électroniques
associés aux objets. En parallele, excepté un ou deux objets utilisé€s pour apprendre a 1I’animal
a s’¢loigner, toutes les autres cibles sont mises hors de portée du chien. Les punitions et
réprimandes retardées sont a proscrire, car elles ne sont pas efficaces et peuvent rendre le
chien peureux. Il vaut mieux, quand on le peut, réprimander 1’animal pris sur le fait de facon
verbale et I'inciter a michonner un jouet 2,
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c- Agressivité liée a la prise alimentaire

La plupart des troubles comportementaux du chien comprennent des troubles liés a la prise
alimentaire. Cela se manifeste par des grognements et/ou des morsures quand on tente
d’approcher la gamelle et cela peut étre un signe annonciateur d’agression de dominance.
Afin de lutter contre ce type d’agression, il faut placer le chien seul dans une pi¢ce quand il
mange, sans aucune interaction puis retirer la gamelle sans que le chien ne le voit, apres
I’avoir sorti ou distrait avec un jeu, de fagcon a ce que le chien soit absent au moment ol on
retire la gamelle. Il est intéressant de compléter cette méthode par des thérapies de
modification du comportement. Par exemple, la technique de modification active du
comportement consiste a apprendre au chien a s’asseoir et a rester en place dans des situations
ou il serait tenté d’effectuer des comportements indésirables. C’est la méthode du contre-
conditionnement, basée sur la mise en compétition de deux situations contradictoires pour le
chien. La technique de modification passive du comportement consiste a apprendre au chien a
rester attentif aux interactions que le propriétaire €tablit avec son chien, et ce dans le calme et
avec le chien assis. Enfin, il existe des moyens chimiques de lutter contre ce type d’agression.
L’utilisation de molécules actives contre 1’agressivit€é en général sont utilisables.
L’amitriptyline, antidépresseur inhibiteur de la recapture de la sérotonine et de la
noradrénaline est intéressante dans ce genre de probleme. Sa posologie de départ est de 1 a 2
mg/kg/12h per os pour les chiens et de 5 & 10 mg par jour in fofo chez le chat "%,

2) Chez le chat
a- Le chat téteur

Le chat téteur est une persistance du comportement infantile. Il ne s’agit pas d’un
comportement de pica, car aucune ingestion n’est réalisée par le chat. D’un point de vue
étiologique, il s’agit : soit d’un trouble du détachement précoce (une mere peu attachée ou un
sevrage trop précoce), soit d’une dépression chronique, ou encore d’un hyper attachement. Ce
comportement est accompagné d’un mouvement de pétrissage avec les pattes antérieures et de
ronronglﬁements. Les races orientales (siamois, burmese) semblent étre plus concernées que les
autres .

b- L’ingestion de laine « wool sucking syndrom »

Le syndrome du chat suceur de laine se manifeste de deux facons :

- le chat téte la laine en la pétrissant avec ses antérieurs (proche du comportement

précédemment décrit),

- le chat machonne la laine ou tout autre objet avec ses molaires
Les siamois et les burmeses présentent plus souvent ce type de comportement qui se
manifeste a partir de la puberté et se prolonge pendant un a deux ans, puis rétrocede
généralement spontanément (mais peut persister toute la vie de 1’animal) > . Plusieurs
explications en ont été données: il semblerait que les chats soient attirés par 1’odeur de la
lanoline et/ou de I’odeur de leur maitre. Les chats sevrés précocement semblent &tre plus
représentés, de méme que les chats confinés a I'intérieur. Des carences alimentaires ont aussi
été évoquées. La succion peut étre, par ailleurs, un comportement de substitution face a une
anxiété permanente : elle se rencontre lors de syndrome Hs-Ha, témoignant alors D’une
exploration hypertrophiée et d’un déficit des autocontrdles. Enfin, la dépression d’involution
peut &tre la cause de ce type de trouble.
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Outre le traitement étiologique du trouble comportemental, des méthodes alternatives peuvent
étre employées. 11 faut tout d’abord veiller a un mode de distribution correct du repas. Ensuite,
afin de dissuader le chat, des substances aversives peuvent €tre utiles : poivre, vinaigre ou eau
de Cologne...Une autre méthode consiste a utiliser un stimulus dysruptif: quand le
propriétaire voit son chat s’approcher de 1’objet, il I'interrompt a 1’aide d’un spray ou d’un
pistolet 2 eau en manifestant sa désapprobation par un « non » ferme '> 7 3% 657,

En dehors de la laine, les chats peuvent ingérer d’autres matériaux comme le plastique 7,

c- Ingestion de végétaux

L’ingestion de végétaux est un phénomene tellement fréquent chez le chat qu’il est souvent
considéré comme physiologique. Diverses explications ont été avancées: les végétaux
auraient des effets purgatifs et émétisants qui faciliteraient 1’élimination des boules de poils,
ils compenseraient une insuffisance de lest dans la ration, enfin, 1'ingestion de végétaux
traduirait des irritations gastriques comme chez le chien. Par ailleurs, 1’ingestion de plantes
particulieres telles que la valériane (Valeriana officinalis) et la cataire (Nepeta cateria) est
associée a un comportement toxicomane chez le chat, ces plantes provoqueraient des
hallucinations ** """,

Il faut néanmoins se méfier des intoxications liées a 1’ingestion de plantes d’appartement qui
sont toxiques telles que les liliacées (le muguet, la tulipe, la jacinthe), les aracées (le
dieffenbacchia, le philodendron) et les ficacées (les ficus). L’ingestion de ces plantes est a
I’origine de divers troubles comme de 1’abattement, de 1’anorexie, du ptyalisme et des
vomissements. En outre, les liliacées provoquent une anémie hémolytique, les aracées
donnent des troubles respiratoires et rénaux, enfin, les ficacées peuvent conduire a des
néphrites et a des troubles nerveux e,

d- Agression autour de la prise de nourriture

Une erreur dans la distribution de la nourriture, une surpopulation, des troubles métaboliques
comme I"hypoglycémie peuvent &tre a 1’origine d’agression autour de la prise alimentaire 2,
Il faut dans ces cas veiller a respecter 1’éthogramme félin en terme de fréquence de
distribution, mettre a disposition plusieurs gamelles si les chats vivent en communauté.

Les troubles qualitatifs de ’ingestion exposent le chien et le chat a des risques pour leur
santé (intoxications, obstructions intestinales) et s’avérent parfois ennuyeux pour le
propriétaire. La lutte contre ces « perversions » du comportement alimentaire repose surtout
sur les techniques d’aversion gustative et de dysruption.

Les troubles du comportement alimentaire, particuliérement I’anorexie, peuvent avoir de
graves conséquences sur 'animal, et, quand il s’agit de troubles d’origine comportementale,
les méthodes classiques telles que l'utilisation de molécules orexigenes ne sont pas sans effets
secondaires. A ce titre, [utilisation des phéromones de synthése, permettant de
« reconstituer » un environnement familier a 'animal et ainsi diminuer son anxiété peut
paraitre intéressante. La partie Il présente !’étude que nous avons réalisée aux hopitaux de
UENVT sur [Dinfluence des phéromones de synthése sur ['ingestion volontaire et le
comportement des chiens et des chats hospitalisés.
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Introduction

1) Position du probléme

Une étude préliminaire consacrée aux ingérés caloriques des animaux hospitalisés a 1’Ecole
Nationale Vétérinaire de Toulouse a montré que 60 % des chiens 100 % des chats ne
couvraient pas leurs besoins énergétiques li€s au métabolisme de base (étude concernant
I’ingéré volontaire seulement).

Le récent développement et I'utilisation clinique de phéromones apaisantes (chien) et
territoriales (chat) ont permis d’ouvrir de nouvelles stratégies thérapeutiques pour les
carnivores domestiques souffrant de divers troubles du comportement et de mal-&tre
environnemental. Les carnivores malades et hospitalisés s’averent fréquemment stressés d'étre
dans un environnement inhabituel (locaux d hospitalisation). Si certains de ces animaux sont,
pour des raisons médicales, nourris par voie parentérale ou par un sondage entéral, la plupart
d’entre eux (>90 %) se nourrissent volontairement, méme si cela se révele fréquemment
insuffisant. L’étude menée a eu pour but de mesurer I'ingestion volontaire et d’étudier le
comportement des carnivores hospitalisés en présence ou non de phéromones.

2) Données générales concernant I'utilisation des phéromones

Le terme de phéromone a été crée par Karlson en 1959 a I’occasion de la découverte de la
premiere substance chimique de communication animale chez le Bombyx du miirier 5,
Les phéromones sont composées de diverses substances chimiques telles que des aldéhydes,
des amines...Elles sont secrétées par les glandes jugales, les glandes podales, anales, dans les
urines, les féces...La perception de ces phéromones se réalise via 1’organe voméronasal,
communément appelé organe de Jacobson. Il se situe au dessus du palais dur, a coté du
septum nasal. Il communique avec les cavités orale et nasale. Il est constitué d’un corps
vasculaire €rectile qui se collabe et capte ainsi les molécules phéromonales. Le phénomene
par lequel un animal pergoit des phéromones dans I’environnement s’ appelle le « flehmen » :
I’animal retrousse la levre supérieure, entrouvre la gueule, ce qui permet d’améliorer la
perception des phéromones.
Il existe deux sortes de marquage : le marquage d’adoption et le marquage d’entretien. Le
marquage d’adoption concerne les individus, les objets ou les lieux non marqués auparavant.
Il permet a I'individu a I’origine du marquage de reconnaitre et d’inclure un congénere dans
une communauté.
Le marquage d’un lieu permet de délimiter un espace d’ou seront exclus les individus
étrangers ou, au contraire, de maintenir la cohésion de la société. Le marquage d’entretien
concerne ce qui est déja marqué. Il permet de maintenir une continuité dans la
communication, de pérenniser un groupe, un couple ou encore un nid.
Le marquage se réalise a I’aide de différentes partie du corps : museau, joues, menton...
Chez le chat, I’analyse des sécrétions faciales a permis de détecter quarante composants
chimiques. Treize sont présents sur I’ensemble des chats. Au sein de ces treize €léments, on a
pu isoler cinq associations possibles correspondant a des messages différents. Ces
associations sont appelées F1, F2, F3, F4, F5. La fraction F2 correspond a des secrétions
émises lors d’excitation sexuelle, F3 & des sécrétions déposées sur des objets familiers, enfin
F4 correspond 2 des sécrétions déposées sur des chats d’une méme colonie ®'. F3 diminue la
probabilité d’apparition de la peur, favorise un comportement exploratoire. Elle est
synthétisée et est communément utilisée en thérapie comportementale contre le marquage
urinaire *"*', le stress 1i€ 2 une manipulation particuliere (pose d’un cathéter par exemple .
De plus, cette fraction synthétique, utilisée sous forme de vaporisateurs, a permit, selon une
récente étude de Griffith *, de concourir 2 une augmentation de la prise alimentaire des chats
en milieu hospitalier.
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F4 est utilisée pour réduire le stress du chat dans un nouvel environnement ou encore pour
diminuer I’agressivité des chats entre eux.

Chez le chien, le développement des phéromones est plus récent et par cons€quent, 1’intérét
clinique des phéromones de synthese est moins bien connu. La chienne, par les glandes
sébacées de la chaine mammaire, sécrete une phéromone appelée apaisine, 2 a 3 jours apres la
mise bas, et ce, jusqu’a quelques jours apres le sevrage des chiots. Cette apaisine est
composée de divers acides gras, dont trois sont communs a d’autres mammiferes. Elle
possede des propriétés apaisantes sur les chiots et les chiens adultes. La DAP (dog appeasing
pheromone) représente 1’apaisine synthétique de la chienne. Une étude de Sheppard et al.
(2003) ¥ a montré que la DAP diminue le nombre d’apparitions de manifestations de peur de
chiens face a des feux d’artifices.

La fraction F3 féline comme la phéromone apaisante du chien ont donc des effets calmants
sur les animaux placés en situation de stress. Nous avons ainsi cherché a étudier I'impact de
ces phéromones de synthese placés sous forme de diffuseurs électriques dans les hopitaux sur
la couverture des besoins nutritionnels et le comportement des chiens et des chats hospitalisés
a ’ENVT. En effet, I’étude de Griffith ne concernait que I'usage de la fraction F3 en spray et
non pas en diffuseur €lectrique, et la DAP n’a encore jamais €té €tudi€ dans un cadre
hospitalier.

3) Objectifs de I’étude

Cette étude ouverte réalisée en aveugle, contre placebo, a eu pour objectif d’évaluer
I’influence des phéromones d’apaisement (chien) et territoriales (chat) sur la couverture des
besoins nutritionnels et le comportement des animaux hospitalis€s a 'ENVT. Cette étude a été
limit€e aux chiens et aux chats ne faisant pas l’objet d’une alimentation forcée et se
nourrissant par voie naturelle.

I. Matériels et méthodes
1) Matériels
a- les animaux

® Présentation

Les animaux concernés par 1'étude sont des animaux hospitalisés pour diverses raisons
médicales et chirurgicales, pour une durée supérieure ou €gale a 24h. Les hospitalisations de
moins de 24h telles que les soins de dentisterie ont été exclues de 1'étude. Pendant toute la
durée de 1’étude, rien n’a €té€ modifi€ par rapport aux conditions habituelles d’hospitalisation.

o Caractéristiques de la population : types pathologiques rencontrés
Nous avons class€ les affections en neuf catégories pour les chiens et six pour les chats.
Les types pathologiques des chiens ont €té€ classés de la fagcon suivante :
- la chirurgie, catégorie n°l, a concerné les chiens subissant une chirurgie ostéo-
articulaire,
- la cardiologie (catégorie n°2) a correspondu aux affections médicales cardiaques, et
aux anémies de tout genre,
- Duro-néphrologie (catégorie n° 3) a correspondu aux chiens atteints d’insuffisance
rénale ou de maladie touchant 1’appareil urinaire,
- DPoncologie (catégorie n° 4) a concerné les chiens souffrant de tumeurs et/ou de
cancers (dans un cadre médical et/ou chirurgical),
- DPophtalmologie (catégorie n° 5) a correspondu aux chiens ayant subi une intervention
69



chirurgicale ophtalmologique,

les abces, les maladies infectieuses de tout genre ont été classés dans la catégorie n° 6
nommeé « infections »,

la gastro-entérologie (catégorie n° 7) a concerné les cas médicaux et chirurgicaux
touchant la sphere digestive,

Pendocrinologie, catégorie n° 8, a concerné les chiens hospitalis€s pour exploration
d’une endocrinopathie ou pour mise en place ou adaptation d’un traitement médical
d’une endocrinopathie.

la neurologie, catégorie n° 9 concerné les chiens les chiens atteints d’une maladie
(médicale) touchant le systéme nerveux central.

Les affections touchant les chats ont été classées selon 1’ordre suivant :

Puro-néphrologie (catégorie n° 1) a concerné€ les chats atteints d’insuffisance rénale
ou de maladie du bas appareil urinaire,

Pophtalmologie (catégorie n° 2) a concerné les chats ayant subi une intervention
chirurgicale ophtalmologique,

la reproduction (catégorie n° 3) a correspondu aux chattes ayant subit un ovariectomie
ou une ovario-hystérectomie et une chatte ayant mis bas,

P’oncologie (catégorie n° 4) a concerné les chats souffrant de tumeurs et/ou de cancers
(dans un cadre médical et/ou chirurgical),

les abceés ont été classés dans la catégorie n° 5,

la chirurgie a concerné les chats opérés pour affection ostéo-articulaire, un chat opéré
pour corps étranger et un chat souffrant de pneumothorax. Elle représente la catégorie
n° 8.

b- les aliments

Les aliments utilisés ont €té des aliments non spécifiques utilis€s lorsque I’animal ne
nécessitait pas un régime particulier (un chien en bonne santé opéré pour une rupture de
ligament croisé€ par exemple) et des aliments spécifiques, utilisé€s lorsque 1I’animal nécessitait
un régime bien particulier (un chat présentant des cristaux de struvite par exemple). Les
aliments ont été distribués a volonté.

Nous avons calculé la valeur énergétique des aliments par la formule suivante :

EM (MJ/100 g)= 0.1464* (PB+ENA) + 0.3556*MG

Avec ENA : extractif non azoté=100-(PB+MG+CB+Mm+H;0) et PB : Protéines brutes, MG : matiéres grasses,
CB : cellulose brute, Mm : matiéres minérales, H,O : humidité.

La liste des aliments utilis€s est présentée dans le tableau 3 pour les chiens et 4 pour les chats.
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Tableau n°® 3 : les différents aliments utilis€s chez les chiens.

Alimsenes no Valrurs foerzdlpers Alimenis spaviliqurs W abrurs dnergithques (keal
npeivalhijmrs ihral dFAVY kg de il® EML kg de M
NI
Waltham 1290 ‘Waltham low urinary tract 1420
sensitivity, support, humide
humide
Pedigree 3490 Hill’s i/d, sec 3580
veterinary plan, humide 1160
sec
Hill’s adulte 1010 Hill's d/d, humide 960
maintenance
poulet, sec
Eukanuba puppy 3620 Hill's k/d, humide 1270
large breed, sec
Hill’s a/d, humide 1270
Eukanuba dermatosis, sec 3483

Tableau n° 4 : les différents aliments utilisés chez les chats.

Abanemls Valkeur énergpitigque Adinents specifijues Valeur énergédtique de
Fray ikeal " EM kg de Falimamd (keal o' EM T
| wpewiligues 5HH) kg de K
‘Waltham sensiuvity 989 Hill’s k/d, sec 3940
control, humide
Hill’s adult maintenance 4060 Eukanuba struvite, sec 3795
poulet, sec
Hill’s growth, sec 1460 Hill's a/d, humide 1270
Kitekat adulte poulet, 837 Hill’s s/d, humide 1380
humide *
Hill’s i/d, sec 3580
Waltham lower urinary 950
tract support

c- les pheromones

Dans la chatterie, la phéromone utilisée a été la fraction F3 citée précédemment,
commercialisée sous le nom de Feliway ® par les laboratoires CEVA.

Dans les deux chenils a ét€ placée une phéromone d’apaisement analogue a celle que secrete
la mere chienne commercialisée sous le nom de DAP ®, par les laboratoires CEVA également.
Ces phéromones ont été utilisées dans 1’étude sous forme de diffuseurs branchés a des prises
électriques. Les diffuseurs utilis€s en période placebo ont également été fournis par le
laboratoire CEVA. Ils contenaient I’ excipient vecteur.
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2) Méthodes
a- Déroulement général de I’étude

Cette étude a ét€¢ menée sur quatre périodes durant chacune cinq semaines. La premiere (P1)
et la quatrieme périodes (P4) ont été les périodes placebo, la deuxieme (P2) et la troisieme
(P3) périodes ont été les périodes de traitement avec les phéromones. A chaque période, deux
diffuseurs ont ét€ placés dans la chatterie et trois diffuseurs dans chaque chenil. Les périodes
d’inclusions ont systématiquement €té précédées d’une période d’imprégnation de 15 jours
par les phéromones ou le placebo. La durée du « wash out » c'est-a-dire le temps entre la fin
d’une période de mesure et 'imprégnation suivante a €t€ de trois semaines. Elle était
nécessaire afin qu’il n’y ait plus de présence de produit (phéromones ou placebo) dans les
locaux d’hospitalisation. Durant les périodes d’imprégnation et de mesures, les locaux n’ont
pas fait ’objet de désinfection au formol, contrairement a ce qui est fait habituellement. Les
procédures de nettoyage et de désinfection quotidienne ont néanmoins €t€ maintenues.

b- Collecte des données

® Quantités ingérées :

Les quantités distribuées ont été pes€es avant distribution. L’heure de retrait et la quantité
refusée au retrait ont été notées. Les pesées ont €té réalisées au moyen d’une balance de
précision (Sartorius type 1203F, précision 0.1g). Les quantités distribuées permettaient une
alimentation ad-libitum. Les quantités refusées, a la distribution du repas suivant, ont été
pesées puis jetées (a minima toutes les 12 heures).

® Pesées des animaux

Les pes€es ont eu lieu le matin, avant le premier repas et apres 1’exonération. La méme
balance a été utilisée durant la durée de l'expérimentation. La pesée a été réalisée selon la
méthode de double pesée pour les chats et les chiens de moins de 20 kg, et par simple pesée
pour les chiens de plus de 20 kg.

® Mesure de la température corporelle

Les mesures ont eu lieu le matin, avant le premier repas et apreés l’exonération. Le
thermometre utilisé€ a €t€ un thermometre digital pédiatrique.

® Les prélevements sanguins

Les prélevements de sang ont €té réalis€s tous les deux jours, le matin a jeun, sauf le jour de

I'entrée de I'animal ol le prélevement a été réalis€ a l'entrée de 'animal dans les hopitaux. Ces

prélevements ont été effectués au niveau de la veine jugulaire, a 1’aide de vacutainers,

d’aiguilles et de porte-aiguilles. Ils ont été recueillis sur tubes héparinés de 3 ou 5 mL..

Ils ont ét€ stockés a 4°C pendant au maximum 15 minutes avant centrifugation. La

centrifugation des tubes a ét€ réalisée a 5000 tours/minute, pendant 5 minutes. Les

échantillons de plasma ont ensuite été répartis en 3 fractions aliquotées de 600, 500 et 400 pL.

Toutes ont été conservées a -20°C jusqu’au dosage.

- un aliqguot de 600 uL a été utilis€ pour doser la glycémie, les corps cétoniques, les
triglycérides, les protéines totales, ['urée, les acides gras libres, le sodium, le potassium et
pour réaliser une électrophorese des protéines sériques,

- un aliquot de 500 uL a ét€ utilis€ pour doser I'ammoniaque (cet aliquot n’a pas €té fait si
la quantité de plasma était insuffisante, chez les chats et les petits chiens notamment),
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- un aliquot de 400 uL a ét€ utilisé pour doser l'insuline et I’activité créatine-kinase, chez le
chat.

e Les préléevements urinaires

Les prélevements d’urines ont été€ réalis€s a jeun, par miction spontanée, lors de 1’inclusion,
puis tous les deux jours et a la sortie des hopitaux. Les urines ont été placées a - 20°C
jusqu’au dosage.

e Les évaluations comportementales

Les évaluations comportementales ont été réalisées une fois par jour par observation directe
des animaux. En ce qui concerne les chiens, trois criteres ont été pris en compte: la
prostration, la facilité de manipulation et la peur. En ce qui concerne les chats, 1’évaluation de
la peur a été remplacée par 1’évaluation du caractere menacant de 1’animal. Prostration,
facilité¢ de manipulation, peur et aspect menacant de 1’animal ont €té€ notés de 1 a 10. La peur
et le caractere menagant de 1’animal ont été évalués a 1’aide des échelles fournies par CEVA
représentées par les figures 9 et 10. La facilit¢ de manipulation et la prostration ont été
évaluées par nos critéres personnels. En ce qui concerne la facilit¢ de manipulation, « 0 » a
correspondu a 1’animal tres réticent et menagcant quand on tentait de le toucher. « 10 » a
correspondu a 1’animal qui ne montrait aucune réticence a la moindre manipulation. Cette
note a été attribuée lors de la pesée, qui a ét€ la manipulation la moins invasive.

La note « facilité de manipulation » a €t€ inversée une seule fois au cours de la présentation
des résultats pour devenir « difficulté de manipulation » afin de calculer le score
comportemental global, par soucis de simplicité (cf. II.)

En ce qui concerne la prostration, « 10 » a correspondu a 1’animal au fond de sa cage, ne
bougeant pas, « 0 » a correspondu a 1’animal debout, réclamant des interactions (chien qui
aboie et remue la queue, chat qui miaule a la moindre présence humaine
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Figure n° 9: Echelle mesurant I’expression générale de la peur chez le chien, lors de
manipulations.

+

10

« 0 » correspond a I’absence de manifestation de peur, le chien remue la queue, léche les mains, essaie de jouer.
Il est bien droit sur ses membres.

« 2 » correspond au chien attentif a tout ce qui se passe, oreilles, queue et corps bien droits.

« 4 » correspond au chien avec le corps fléchit par intermittence, oreilles en arriere en alternance, queue souvent
sous le ventre, piloérection. Le chien essaie de se dégager si on reliche 1’attention.

« 6a » correspond au chien hypervigilant, qui sursaute, tente se s’asseoir, tremble, salive, baille, haléte, 1a queue
entre les jambes, le regard fuyant.

« 6b » correspond au chien portant ses oreilles en arriére, le regard fuyant, sur le coté, la queue sous le ventre, en
mydriase, tentant de fuir.

« 8a » correspond aux mémes critéres que 7a mais avec des signes plus prononcés.

« 8b » : correspond aux mémes critéres que 7b mais le chien se débat sauvagement, menace, grogne.

10a : le chien fait sous lui, est plaqué au sol.

10b : le chien panique brutalement, fait sous lui, mydriase, morsures incontrélées.
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Figure n° 10: Echelle mesurant I’expression générale de la menace chez le chat, lors de

manipulations.
0
-1 2
4
6a 6h
8a &b
10

« 0 » correspond au chat qui ronronne et frotte la téte.
« 2 » correspond au chat qui se laisse manipuler, ne s’enfuit pas, ne tente
pas de se dégager.
« 4 » correspond au chat attentif a ce qui se passe, qui tente de se
dégager sans se débattre
« 6a » correspond au chat blotti, qui tremble, en mydriase

« 6b » correspond au chat menagant, les oreilles en arriere, qui tente de se
positionner sur le coté.
« 8a » correspond a une prostration totale, un chat raide, qui salive,

qui transpire des coussinets.

« 8b » correspond au chat qui feule, oreilles en arriére, qui tente de griffer
« 10 » correspond a une panique totale, le chat se débat sauvagement,

vidange ses glandes anales, mord de facon incontrdlée.

e Les évaluations de la douleur

Les évaluations de la douleur ont été obtenues tous les jours par I’évaluation d’un score de
douleur, basé sur des criteres cliniques objectivables. Ce score varie entre 0 et 18. Cette
méthode a été mise en place par 1'association 4Avet ©. L'évaluation de la douleur a été
réalisée le jour de I'arrivée de I’animal puis tous les 2 jours et enfin le jour de la sortie de

I’ animal.

Le moment de I’évaluation dans la journée a été variable. La grille d’évaluation de la douleur
utilisée est présentée a la figure 11 et 12, chez le chien et le chat respectivement.

Toutes les données collectées et citées précédemment ont €té répertoriées sur une grille
individuelle de suivi et de notation, représentée par la figure n°13.
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Niveau I : k=1.10-Maladie métabolique ne requérant pas d’intervention chirurgicale, ne montrant pas de
signe d’infection, ou quand I’animal n’est pas cachectique, comateux ou sub-comateux.

Niveau II : k=1.25-Affection médicale aigué ne nécessitant pas d’intervention chirurgicale et qui ne
montre pas de signe d’infection

Niveau III : k=1.35-Affection aigue ou lésion qui nécessite une intervention chirurgicale et qui ne
montre pas de signe d’infection

Niveau IV : k=1.35 a 1.5-Maladie ou 1ésion aigue nécessitant une intervention chirurgicale délicate,
cancer en stade avancé d’un organe vital

Niveau V : k=1.50 a 1.75-Maladie ou 1ésion aigue avec infection séricuse

Niveau VI : k=1.75 a 2-Maladie aigue avec un sepsis majeur.

I1. Résultats

Nous nous intéresserons aux résultats épidémiologiques et cliniques, les résultats
biochimiques faisant I’objet de la these de Laetitia Etienne. Nous €tudierons la couverture des
besoins énergétiques, 1’incidence de la douleur et enfin les scores comportementaux.

1)  Caractéristiques de la population

a- Effectif et dge des animaux

L’étude a concerné soixante-dix neuf chiens toutes périodes confondues. Trente-cinq chiens
ont ét€ inclus en périodes placebo et quarante-quatre en périodes avec phéromones.

Vingt chats ont été inclus in fofo : huit chats ont été inclus en périodes placebo et douze en
périodes avec phéromones.

L’age moyen des chiens, a été, toutes périodes confondues, de 5.86 + 3.75 ans. L’4ge moyen
des chiens en périodes avec les phéromones a été de 6.5 + 3.7 ans. Celui des chiens inclus
dans les périodes avec le placebo a été de 5.06 + 3.65 ans.

Pour ce qui concerne les chats, leur 4ge moyen a été de 5.55 = 4.63 ans. En périodes avec les
phéromones, 1’dge moyen a été de 3.86 +3.71 ans. En périodes placebo, il a été de 8.45 +
4.63 ans.

On remarque que I’4ge moyen des chiens, toutes périodes confondues, a été quasi identique a
celui des chats.

La répartition des ages a ét€¢ homogene chez les chiens, contrairement a celle des chats chez
qui I’dge moyen est plus de deux fois plus €levé en périodes placebo par rapport aux périodes
avec phéromones.

b- répartition des animaux par races
Les chiens ont €té€ class€s par race. Vingt-huit races ont €t€ répertori€es ainsi que trois grandes
catégories de race, correspondant a un poids vif. Chaque catégorie de race comprend un

certain nombre de chiens croisés. Le tableau n° 6 illustre les différentes catégories de races
répertoriées.
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Tableau n°6 : Répartition des chiens par race.

>‘ 50.6%

>- 24%

J\

> 25%

[Cafgois [ Roew - L Friyuency
Labrador/retriever 7.6 %
Griffon (Khortal) 6.3 %
Berger allemand 10.1 %
Boxer 3.8 %
Léonberg 1.26 %
Doberman 2.53 %
Grandes races (>25 kg) Montagne des Pyrénées 1.26 %
Rottweiller 1.26 %
St bernard 1.26 %
Beauceron 3.8 %
Pointer 1.26 %
Colley 1.26 %
Croisés 8.8 %
Epagneul breton 5.06 %
Basset Hound 1.26 %
Beagle 1.26 %
Races moyennes (10 -25 kg) | Ariégeois et Gascon 5,06 %
American staff 1.26 %
Border collie 1.26 %
Croisés 8.8 %
Epagneul du tibet 1.26 %
Sarpei 1.26 %
yorkhire 1.26 %
Teckel 2.53 %
Petites races (< 10 kg) Shi-tzu 1.26 %
West Hideland White Terrier 2.53 %
Bouledogue (francais et anglais) 5.06 %
Caniche 3.8 %
Fox terrier 2.53 %
Croisés 3.8 %

Concernant les chats :

_/

Trois races ont été représentées : les européens, les persans et les sacrés de Birmanie ont
constitués 75%, 20 % et 5% des individus respectivement.

c- Répartitions des animaux par type d’affection

Les figures 14 et 15 représentent le pourcentage de chiens et de chats comptabilisés dans
chaque catégorie d’affection, toutes périodes confondues.
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Figure n® 14 : Répartition des chiens en fonction des affections rencontrées
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On peut constater que la chirurgie a été le motif d’hospitalisation prédominant chez les chiens,
toutes périodes confondues. Il a représenté 38% des affections rencontrées. Ensuite viennent
la gastro-entérologie (15%) et les infections (11%).

Figure n° 15 : Répartition des chats en fonction des affections rencontrées.

20% uronephro
3%

@ ophtalmo
O reproduction
O oncologie

20% B abces, plaies

10% 15% chirurgie

Chez les chats, I'uro-néphrologie a été I’affection la plus représentée avec 30% des motifs
d’hospitalisation. Elle est suivie des abcés et des plaies (20%) et de la chirurgie (20%).

d- Répartition des affections selon les périodes d’inclusion

Les différentes affections ont ensuite ét€ comptabilisées en fonctions des périodes d’inclusion.
Les résultats sont illustrés par les figures n°® 16 en ce qui concerne les chiens et n° 17 en ce
qui concerne les chats.
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Figure 16: Répartition des affections en fonction des périodes chez les chiens.

sans phéromone

B avec phéromone

% des chiens

Période sans phéromone : chirurgie : 12/35 (34%) ; cardio : 4/35 (11%) ; uronephro 4/35(11%) ; oncologie :
5/35 (14%); ophtalmo : 1/35(2.8%) ; infections : 3/35 (8.6%) ; gastro-entéro : 5/35 (14%); endocrinologie : 1/35

(2.8%)
Période avec phéromone : chirurgie : 19/44 (43%); cardio : 3 /44 (6.8%); uronephro 2/44 (4.5%); oncologie :

1/44 (2.2%); ophtalmo :1/44 (2.2%); infections :6/44 (13.6%); gastro-entéro : 7/44 (16%); endocrino : 3/44
(6.8%) neurologie : 2/44 (4.5%).

La chirurgie a représenté la majorité des motifs d’hospitalisation que ce soit en périodes avec
ou sans phéromones. Elle a été toutefois plus fréquente en périodes avec phéromones avec
43% des motifs d’hospitalisation contre 34% en périodes placebo. De facon générale, la
cardiologie, la gastro-entérologie et I’endocrinologie ont été des affections assez fréquentes
tandis que la I’ophtalmologie et la neurologie ont été tres peu représentées, quelque soient les
périodes.

Figure n° 17 : Répartition des affections en fonction des périodes chez les chats.
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@ ac phéromones
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Période sans phéromone : uro-néphro : 3/8 (37.5%) ; ophtalmo : 1/8 (12.5%); abces : 1/8 (12.5%), chirurgie :

1/8 (12.5%).
Période avec phéromone : uro-néphro : 3/12 (25%) ; reproduction : 3/12 (25%), abces : 3/12 (25%); orthopédie :

1/12 (8.3%): oncologie : 2/12(16.6%).
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Chez les chats, la répartition des affections a ét€¢ moins homogene : I’ophtalmologie a été
absente en périodes avec phéromones a I'inverse de la période placebo ou ce sont la
reproduction et ’oncologie qui ont été absentes. L’uro-nephrologie a, de fagon générale été
fortement représentée avec 37.5 et 25% des affections pour les périodes avec et sans
phéromones, respectivement.

e- Durée moyenne d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation a ét€ de 3.24 jours chez les chiens. La durée moyenne
d’hospitalisation a été de 3.4 + 0.24 jours en périodes placebo et de 3.08 = 0.15 jours en
périodes avec phéromones.

Chez les chats, la durée moyenne d’hospitalisation a €t€ est de 2.75 jours. En périodes
placebo, elle a été de 2.7+ 0.32 jours et de 2.8 + 0.29 jours en période avec phéromones

2) Couverture des besoins énergétiques

a- Pourcentage des animaux couvrant leurs besoins énergétiques

Pour chaque animal, et tous les jours de I’hospitalisation, la taux de couverture des besoins
énergétiques (quantité de calories ingérées par jour/ BEB ou BEM) a €t€ calculé.

Le taux moyen de couverture (sur un séjour) a ensuite été calculé pour chaque animal.

Chaque animal dont le taux de couverture moyen a €té supérieur ou €gal a 1 a été
comptabilisé comme couvrant ses besoins énergétiques.

La proportion des chiens et des chats qui ont couvert leurs besoins énergétiques (BEB et
BEM) est représentée par les figures 18 et 19.

Figure n°18 : Pourcentages des chiens couvrant leurs besoins énergétiques.

[ sans phéromones

@ avec phéromones

% CN couwvrant BEB % CN couvrant BEM

Sans phéromones : 42.8 % (15/35) des chiens couvrent leur BEB, 28.9 % (10/35) leur BEM
Avec phéromones : 50 % (22/44) des chiens couvrent leur BEB, 31.8 % (14/44) lecur BEM.
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Figure n°19 : Pourcentage de chats couvrant leurs besoins €nergétiques.
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Sans phéromones : 25 % (2/8) des chats couvrent leur BEB, 12.5 % (1/8) leur BEM
Avec phéromones : 8.3 % (1/12) des chats couvrent leurs BEB, 0 % (0/12) leur BEM.

Quatre points sont intéressants a soulever :

- le pourcentage de chiens couvrant leurs BEB et leurs BEM a été plus grand par rapport a
celui des chats.

- les résultats semblent différents entre chiens et chats si I’on considere les tendances avec
vs sans phéromones : en périodes avec phéromones, un plus grand nombre de chiens ont
couvert leurs besoins €nergétiques de base par rapport aux périodes placebo, bien que les
différences soient faibles. A I'inverse, un plus grand nombre de chats ont couvert leur
besoins énergétiques de base en périodes placebo par rapport aux périodes avec
phéromones.

- enfin, notons que les différences de couverture des besoins énergétiques de 1’animal
malade entre les périodes avec ou sans phéromones semblent s’att€nuer (notamment chez
le chien).

b- Niveau moyen de couverture des besoins énergétiques
Le taux de couverture moyen de chaque animal a été calculé pour chaque jour

d’hospitalisation. La moyenne de tous les taux de couverture a ensuite €t€ calculée pour
chaque période et est illustrée par les figures n° 20 et n° 21.
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Figure n°20: Taux de couverture moyen des besoins énergétiques chez les chiens (moyenne +
SEM).

o
o
i

@ABEB
HABEM

o o
L »
L

Taux de couverture moyen
o
n

o
|
i
|
|
|
|
|

placebo phéromones

Sans phéromone : taux de couverture moyen du BEB = 1.21 £0.12 ; taux de couverture du BEM = 0.89+0.08.
Avec phéromone : taux de couverture moyen du BEB = 1.05+ 0.11; taux de couverture du BEM = 0.80+0.07.

Figure n°21 : Taux de couverture moyen des besoins énergétiques chez les chats (moyenne +
SEM).
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Sans phéromone : taux de couverture moyen du BEB = 0.40 £ 0.08, taux de couverture moyen du BEM = 0.29 +
0.06
Avec phéromone : taux de couverture moyen = (.50 = 0,09; taux de couverture moyen du BEM= 0.30+ 0.05.

I1 est intéressant de noter que :

- d’une part, le taux de couverture moyen des besoins €nergétiques (BEB et BEM) a été
meilleur chez les chiens que chez les chats,

- d’autre part, les résultats sont différents entre les chiens et les chats : le taux de couverture
des BEB a été meilleur en périodes sans phéromones chez les chiens, tandis que la
tendance inverse s’est observé chez les chats.

- enfin, les résultats semblent s’équilibrer si 1’on considere les taux de couverture des
BEM : chez les chiens et chez les chats, ces taux ont été quasi-identiques avec
phéromones ou sans phéromones.
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c- Valeur moyenne des k de Crowe en fonction des périodes

Nous avons pu constater que le pourcentage de chiens couvrant leur BEM en périodes avec
phéromones s’équilibre avec le pourcentage de chiens couvrant leur BEM en périodes placebo
(alors qu’il était plus €levé concernant le BEB), ce qui laisse suggérer que les maladies sont
plus débilitantes ou du moins, requierent un apport €nergétique plus important en périodes
avec phéromones. Inversement, il semblerait que les affections requierent plus d’énergie en
périodes placebo chez les chats. Afin de vérifier cela, nous avons calculé la moyenne du
facteur de Crowe dans chaque période, chez les chiens et les chats.

En effet, le facteur de Crowe permet d’adapter le BEM en fonction de la gravité de la maladie
et est donc le reflet de la maladie.

23

Figure n® 22: Valeurs des facteurs de stress selon Crowe “° en fonction des périodes
+

(moyenne + SEM).
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Chiens : k (avec phéromones)=1.32 ; SD=0.09 ; SEM=0.009
k (placebo)=1.37 : SD=0.10 ; SEM=0.008

Chats : k (avec phéromones)=1.51 ; SD=0.29 ; SEM=0.044
k (placebo)=1.32 ; SD=0.07 ; SEM=0.04

k a été légerement plus élevé en périodes placebo chez les chiens, ce qui suggere,
contrairement a ce que I’on aurait pu penser, des maladies plus « graves » c’est—a- dire qui
requierent un apport d’énergie plus important par rapport aux périodes avec phéromones,
mais la différence est faible.

Chez les chats, c’est en périodes avec phéromones que le facteur de stress a €t€ le plus élevé.
Les différences de k ont ét€ plus marquées chez les chats que chez les chiens.

d- Evolution de la couverture des besoins énergétiques au cours de
I’hospitalisation

Les figures n° 23 et 24, puis 25 et 26 illustrent I’évolution du taux de couverture des BEB et
des BEM chez le chien et chez le chat respectivement, en fonction des périodes d’inclusion.
Les derniers jours d’hospitalisation n’ont montré que peu de mesures car peu de chiens sont
restés plus de 8 jours et peu de chats plus de 5 jours. Ils ne sont donc pas représentés.
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Figure n°® 23 : Taux moyen de couverture des besoins é€nergétiques de base chez les chiens en
fonction du jour d’hospitalisation (moyenne + SEM).
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J1 J2 J3 Ja J5 J6 J7 J8
Moy BEB sans | ) o5 0.99 179 | 114 | 116 | 115 | 152 | 056
phéromones
SD 0.77 066 | 148 | 070 | 089 | 067 | 038 | 037
SEM 0.13 011 | 028 | o016 | 031 | 033 | 019 | 018
N 35 35 28 19 8 4 4 4
Moy BEM avec | ) s 0.87 116 | 1.04 | 115 | 135 | 1.09 | 095
phéromones
SD 0.68 074 | 087 | 071 | 08 | 074 | 042 | 0.19
SEM 010 | o011 | 014 | 015 | 024 | 023 | 017 | 0.095
N 44 44 40 21 13 10 6 4

N= nombre de mesures ; SD : écart-type ; SEM= écart standard a la moyenne= SD/ racine de (N-1)

Figure n°® 24 : Taux moyen de couverture des besoins énergétiques de 1’animal malade chez
les chiens en fonction du jour d’hospitalisation (moyenne + SEM).
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J1 2 J3 Ja J5 J6 J7 Jg
Moy BEM sans |, ¢ 071 133 | 089 | 086 | 085 | 1.101 | 0.403
phéromones
SD 0.95 058 | 1076 | 065 | 069 | 067 | 027 | 030
SEM 0.16 0.1 02 | 022 | 026 | 039 | o016 | 0.7
N 35 35 28 19 8 4 4 4
Moy BEM avec | 49 065 | 083 | 08 | 083 | 1.00 0.8 0.7
phéromones
SD 069 | 065 | 078 | 062 | 076 | 068 0.5 0.16
SEM 0.1 0.1 012 | 014 | 022 | 023 | 022 | 009
N 44 44 40 21 13 10 6 4

N=nombre de mesures ; SD= écart-type ; SEM= écart standard a la moyenne

Figure n° 25 : Taux moyen de couverture du besoin énergétique de base chez les chats en
fonction du jour d’hospitalisation (moyenne + SEM).
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SEM 0.11 0.14 0.19 0.32 0.61
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Figure n°® 26 : Taux moyen de couverture du besoin énergétique de I’animal malade chez les
chats en fonction du jour d’hospitalisation (moyenne + SEM).
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J1 J2 J3 J4 J5
Moy BEM sans phéromones 0.40 0.27 0.28 0.23 0.21

SD 0.34 0.34 0.24 0.23 0.21
SEM 0.13 0.13 0.12 0.23 0.21
N 8 8 5 2 2

Moy BEB avec phéromones 0.20 0.28 0.26 0.34 0.43

SD 0.27 0.26 0.28 0.32 0.43
SEM 0.08 0.07 0.1 0.16 0.3
N 12 12 7 5 3

Les résultats sont trés différents entre les chiens et les chats.

De facon générale la couverture des BEB et des BEM a été meilleure chez les chiens : on
atteint par exemple un taux de couverture maximum du BEB de 0.82 chez le chat au
cinquieme jour d’hospitalisation tandis que le maximum atteint chez le chien est de 1.79, soit
plus du double. En moyenne, quelles que soient les conditions (avec ou sans phéromones), un
chat ne couvre jamais ses besoins énergétiques.

Chez le chien, en périodes sans phéromones, les premiers jours (de J1 a J3) se caractérisent
par une augmentation des taux de couverture du BEB et du BEM. De J4 a J6, on observe une
légere baisse de ces taux puis une réelle chute a la fin du séjour (au-dela de J7). En périodes
avec phéromones, les taux de couverture des BEB et des BEM sont plutdt stables jusqu’a J5,
puis chutent a partir de J6 tout comme les périodes placebo.

Les résultats des chats sont nettement différents : sans phéromones, la couverture des besoins

énergétiques a chuté progressivement au cours du temps tandis qu’en périodes avec
phéromones elle a été en constante augmentation.
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3)  Etude des scores douloureux

a- Score douloureux moyen et pourcentage d’animaux traités a la morphine

Pour chaque période, la moyenne globale du score douloureux a été calculée.

Le score douloureux moyen chez les chiens a €t€ de 2.66 en périodes sans les phéromones et
de 4.4 en périodes avec les phéromones. Celui des chats a ét€ de 4.5 en périodes sans
phéromones et de 4.6 en périodes avec les phéromones.

Le pourcentage de chiens recevant de la morphine a été de 21% en périodes placebo et de

28% en périodes avec phéromones.

Le pourcentage de chats recevant de la morphine a été de 29.6% en périodes placebo et de

18.6% en périodes avec phéromones.

b- Evolution du score douloureux au cours du temps

Les figures n° 28 et 29 présentent respectivement I’évolution du score douloureux au cours de
I’hospitalisation chez les chiens et 1’évolution du score douloureux et du pourcentage de

chiens traités a la morphine au cours de I’hospitalisation.

Figure n° 27 : Evolution du score de douleur au cours de I’hospitalisation chez les chiens.
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Figure n° 28: Evolution du score douloureux et du pourcentage de chiens traités a la
morphine au cours de 1’hospitalisation.
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Il est intéressant de noter qu’en moyenne, les scores de douleur ont été faibles chez le chien et
correspondent a des douleurs de palier I.

Les chats ont connu des douleurs un peu plus élevées mais correspondant aussi au palier I sur
I’échelle de 4aVET ®.

En ce qui concerne I’évolution des scores de douleur chez les chiens, le quatrieme jour
d’hospitalisation a €été¢ un jour critique car en période placebo comme en période avec
phéromones, le score de douleur a ét€é maximal. Il est intéressant de noter a ce titre que le
quatrieme jour d’hospitalisation a correspondu a des quantités de matieres seches ingérées
plus faibles et a des taux de couvertures des besoins €nergétiques plus bas (figures n° 23 et
24).

Le pourcentage de chiens traités a la morphine en périodes placebo est en constante régression
au cours du temps, mais cette évolution ne correspond pas a celle du score de douleur. En
effet, le score de douleur suit une évolution irréguliere, passant par des jours ou il baisse et
des jours ou il augmente.

En périodes avec phéromones, le score de douleur augmente tout au long du séjour (sauf a
J5). Le pourcentage de chiens recevant de la morphine ne suit pas une évolution réguliere
comme en periodes placebo, il est donc difficile de le corréler au score de douleur.

¢- Etude du score douloureux en fonction du type d’affection
La répartition des affections peut €tre a 1’origine des différences de score de douleur entre les

périodes. Nous avons donc calculé les scores de douleur associés a chaque affection chez le
chien et chez le chat afin de savoir sil elles pouvaient vraiment tre mises en cause.
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Figue n°® 29 : Score de douleur et pourcentage de chiens recevant de la morphine en fonction
du type d’affection.

score douloureux

core douloureux
—— % de CN morphinés

% de chiens sous morphine

chirurgie | Cardio- Uro- oncologie | ophtalm | infecti | Gastro- endocrino neuro
logie néphro 0 ons entéro
Score 3.8 2.5 1.9 2.7 5 1.6 3 3.83 1.75
SD 2.9 2.44 2.85 1.97 0 1.63 32 2.2 0.5
SEM 0.44 0.99 0.95 0.80 0 0.73 0.75 0.98 0.29
% morphine 32.7 12 9 8 45 10.2 34 50 0

Figure n°® 30 : Score de douleur et pourcentage de chats recevant de la morphine en fonction

du type d’affection.
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uronéphro chirurgie reproduction oncologie Abces, plaies
Score douloureux moyen 2.75 6 5 55 6
SD 0.8 0 2 0.5 0
SEM 0.46 0 2 0.5 0
% morphine 352 37.5 214 25 14.2
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Les chiens hospitalisés en ophtalmologie, en endocrinologie et en chirurgie sont ceux qui ont
connu des scores douloureux les plus élevés. Les score les plus bas des sont rencontrés face
aux infections, aux maladies neurologiques et aux affections touchant la spheére urinaire.

Concernant les chats, peu de différence de score de douleur s’observe entre les affections.
L’uro-néphrologie est, comme pour les chiens, accompagnée d’un faible score douloureux.
Certaines affections ne sont cependant pas représentées chez les chats par manque de
données.

Chez les chiens comme chez les chats, les scores de douleur élevés correspondent de fagon
générale a des pourcentages €élevés d’animaux traités a la morphine et inversement, les scores
de douleur bas correspondent a de faibles pourcentages de chiens et de chats recevant de la
morphine.

Figure n° 31 : Scores de douleur et durée moyenne de I’hospitalisation chez les chiens.
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Figure n° 32 : Scores de douleur et durée moyenne de 1’hospitalisation chez les chats.
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Chez les chiens, le score douloureux est en moyenne légérement plus élevé en périodes avec
phéromones par rapport aux périodes placebo et parallelement, la durée du sé€jour aux
hépitaux plus faible : 3.08 jours contre 3.4 jours sans les phéromones.

Chez les chats, les scores douloureux et les durées d’hospitalisation sont quasi-identiques
entre les périodes avec phéromones et les périodes placebo.

4) Evaluation comportementale

a- Score comportemental

Nous avons calculé dans un premier temps un score comportemental « global », c'est-a-dire
un score qui comprend une note « peur », une note «prostration » et enfin une note difficulté
de manipulation ». Cette derniere est en réalit¢ l'inverse de la note «facilité¢ de
manipulation ». Elle s’obtient en faisant le calcul : 10-score « facilité de manipulation ».

On obtient au final :

Score comportemental global = score peur (de 0 a 10) + score prostration (de 0 a 10) +
score (10-facilité de manipulation, de 0 a 10). 11 est noté sur trente.

Ainsi, on a évalué de facon globale 1’état comportemental de 1’animal hospitalisé. De facon
simplifiée, plus la note est €levée, moins I'individu se sent « a 1’aise » au sein du secteur

hospitalier, plus la note est basse, plus 1’animal est a I’aise.

Figure n® 33 : Score comportemental moyen chez les chiens.
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Sans phéromones : score = 3.9 + 0.32 (N=147) ; avec phéromones=4.8 + 0.30 (N=187).
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Figure n°® 34 : Score comportemental moyen chez les chats.
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Sans phéromones : score = 8.9 £ 1.84 (N=28) ; avec phéromones : score = 7.26 + 1.08 (N=43).

Les scores ont €t€ peu €levés, ce qui suggerent des animaux « a 1’aise » dans 1’ensemble.
Chez les chats, les scores ont été a peu pres le double des scores observés chez les chiens.
Chez les chiens, le score comportemental a été plus élevé en période avec phéromones,
contrairement aux chats chez qui le score a été plus €levé en période placebo.

Figure n°® 35: Score comportemental et durée moyenne d’hospitalisation chez les chiens.
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Figure n°36 : Score comportemental et durée moyenne d’hospitalisation chez les chats.
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Chez les chiens, on observe un score comportemental plus élevé en période avec phéromones
tandis que la durée d’hospitalisation a été plus courte. Chez les chats, on observe la tendance
inverse : un score comportemental plus faible en période avec phéromones associé a une
durée de séjour légérement plus longue.

b- Evolution du score prostration

Tout comme la couverture des besoins énergétiques, nous avons chercher a mettre en
évidence 1’évolution au cours du temps du score prostration.

Figure n° 37 : Evolution du score prostration au cours de I’hospitalisation chez les chiens
(moyenne + SEM).
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J1 J2 J3 J4 J5 J6 J7 J8
Score p’rostration moyen 12 13 14 0.9 0.4 0 0 0
sans phéromones
SD 1.8 1.9 1.9 13 0.6 0 0 0
SEM 0.33 0.35 0.38 0.3 0.23 0 0 0
N 31 30 26 19 8 4 4 3
Score prostration moyen | , L1 14 | 13 | o7 | 13 | 18 2
avec phéromones
SD 1.7 1.6 1.8 1.6 1 1.8 1.8 2
SEM 0.31 0.25 0.28 0.38 0.29 0.6 0.8 1.15
N 30 41 41 19 13 10 6 4

Figue n°® 38 : Evolution du score prostration au cours d’hospitalisation chez les chats
(moyenne + SEM).
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J1 J2 J3 J4 J5
Score )prostratlon moyen 3.8 33 3.4 6 6
sans pheromones
SD 33 2.8 2.1 2 2
SEM 1.25 1.06 0.05 2 2
N 8 8 5 2 2
Score ’proslratlon moyen 1.8 295 28 26 15
avec pheromones
SD 2.1 1.8 2.5 35 1.5
SEM 1.05 0.68 1.25 2.47 1.5
N 5 8 5 3 2

Il est intéressant de noter que, chez le chien, les scores de prostrations ont été faibles.
La prostration a augmenté légerement jusqu’au troisieme jour d’hospitalisation avec ou sans
phéromones. En milieu de séjour, elle a diminué jusqu’au sixi¢me jour. Ensuite, I’évolution
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du score prostration a €té inverse entre les périodes placebo et les périodes avec phéromones.
La prostration a chuté régulierement en périodes sans phéromone et a au contraire augmenté
en périodes avec phéromones.

De facon étonnante, le score de prostration connait donc une évolution favorable en période
placebo (il a diminué) tandis qu’il a augmenté au cours du temps sous imprégnation
phéromonale.

Chez les chats, les scores de prostration ont été plus élevés. L’évolution de la prostration au
cours du temps montre une nette différence entre les deux types de périodes: les premiers
jours d’hospitalisation ont ét€ plus critiques avec phéromones tandis qu’en deuxieme partie de
séjour, I'allure des deux courbes s’inverse: sans phéromone, la prostration a augmenté
régulierement, tandis qu’elle a chuté avec phéromones.

c- Evolution du score facilité de manipulation

Nous avons calculé I’évolution du score « facilité de manipulation » au long du séjour des
chiens et des chats.

Figure n° 39 : Evolution du score facilité de manipulation au cours de I"hospitalisation chez
les chiens.
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J1 J2 J3 J4 J5 J6 J7 J8
Score  facilité  manip. | o ¢ 9.2 95 9.8 10 10 10 10
moyen sans pheromones
SD 0.96 1.01 0.8 1 0 0 0 0
SEM 0.18 0.17 154 | 023 0 0 0 0
N 27 35 27 18 8 4 4 3
Score  facilité  manip. | ¢ 8.6 8.6 9.2 93 9.2 8.5 8.5
moyen avec phéromones
SD 1.6 1.6 1.4 1 0.8 0.9 1.5 1.7
SEM 0.29 025 | 022 | 023 | 022 | 028 | 061 | 065
N 31 41 40 19 13 10 6 4
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Figure n° 40 : Evolution du score facilit¢ de manipulation au cours de 1’hospitalisation chez
les chats.
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SEM 0.77 0.95 1.43 35 35
N 8 8 5 2 2
Score fz{cﬂlte manip. moyen 92 92 96 10 10
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SD 0.96 1.2 8 0 0
SEM 043 0.69 0.36 0 0
N 5 3 5 3 2

La facilité de manipulation a connu chez le chien un score €levé tout au long du séjour et ceci
quelque soit les périodes : elle s’étend de 8.5 a 10. L’évolution de ce score est identique entre
les deux périodes.

Chez le chat, le score de facilité¢ de manipulation a ét€ moins €levé, il a connu en effet des
valeurs minimales plus faibles que ce que I’on observe chez le chien. En présence de
phéromones la facilité de manipulation a été meilleure et a augmenté progressivement au
cours du séjour. Par contre, elle a €té moins bonne et a diminué au cours du temps en périodes
placebo.
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III. Discussion

Il est important de noter les biais de notre étude avant de commenter les résultats précédents.
En ce qui concerne la population étudi€e, plusieurs remarques peuvent é&tre apportées
inhérentes a toute 1’étude randomisée:

Le nombre de chiens semble suffisant pour pouvoir exploiter correctement les données
recueillies, a I'inverse de celui des chats.

La population des chiens est assez homogene en ce qui concerne /’dge moyen, mais celle des
chats est hétérogene : en périodes placebo, les individus étaient deux fois plus 4gés qu’en
période avec phéromones.

La répartition des affections est hétérogene chez les chats chez qui, certaines affections
présentes en périodes avec phéromones, sont totalement absentes en périodes placebo et
inversement.

En ce qui concerne la collecte des données, bien que nous ayons pris en charge completement
I’alimentation des animaux inclus dans 1’étude, des mesures nous ont échappé car certaines
gamelles ont été retirées sans que nous ayons pu les peser ou encore des gamelles ont été
remplies en notre absence. En ce qui concerne les mesures qualitatives, notre interprétation
personnelle de 1’état de 1’animal, surtout pour un animal présent depuis plusieurs jours et dont
nous avions « I’habitude » a sfirement contribué a la subjectivité des scores et donc des
résultats. Par ailleurs, des notations ont parfois fait défaut quand 1’animal est reparti chez lui
sans que nous ayons eu le temps de le noter ou encore quand I’animal était au bloc
chirurgical. Le manque de scores a surtout €t€ problématique quand il s’agissait d’un
parametre noté un jour sur deux seulement (cas de la douleur par exemple).

- Remarques générales :

Malgré les réserves que nous pouvons apporter, les résultats montrent que /’dge des animaux
a été quasi-identique entre les chiens et les chats, il correspond a un 4ge moyen et on aurait pu
s’attendre a des individus plus 4gés. La répartition des affections est assez homogene chez les
chiens a I'inverse des chats et pourrait &tre due & la taille plus importante de I’échantillon des
chiens par rapport aux chats. La durée moyenne d’hospitalisation est assez courte, elle a €t€
légerement plus longue chez les chiens. Cette courte durée d’hospitalisation peut s’expliquer
par le fait qu'une grande partie des chiens et des chats était hospitalisée pour des chirurgies
orthopédiques, lesquelles font généralement 1’objet d’un court s€jour aux hdpitaux.

Les résultats concernant la couverture des besoins énergétiques sont médiocres, car en effet le
nombre d’animaux couvrant leurs besoins €nergétiques, toute période et espece confondue est
faible : seulement 40 a 50 % des chiens couvrent leurs BEB et 30% couvrent leurs BEM.
Concernant les chats, 8 a 25% couvrent leurs BEB et 0 a 12% leurs BEM. Néanmoins, le taux
de couverture des BEB est en moyenne supérieur a 1 chez le chien, mais ce n’est pas le cas du
taux de couverture des BEM. Le constat chez les chats est plus inquiétant encore : les taux de
couverture des BEB comme des BEM sont en moyenne inférieurs a 1.

La douleur semble, de fagon générale, correctement prise en charge puisque les scores de
douleur sont faibles a modérés (quelque soit la période ou 1’espece concernée). De plus,
méme si les chiens et les chats traités a la morphine n’ont pas été majoritaires, les affections
douloureuses se sont toujours accompagnées d’un pourcentage de chiens et de chats recevant
de la morphine plus éleves par rapport a des affections moins douloureuses.

Cependant, nous n’avons pris en compte que 1’absence ou la présence de morphine, 1’étude
des doses administrées nous aurait stirement mieux informé sur la gestion de la douleur des
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chiens et des chats.
Les résultats comportementaux semblent encourageants puisque les chiens et les chats ont des
scores faibles : ils sont donc peu prostrés, peu apeurés et faciles a manipuler dans I’ensemble,

dans nos conditions d’hospitalisation.

- Commentaires spécifiques aux chiens et aux chats

Nous allons a présents nous intéresser aux résultats spécifiques aux chiens dans un premier
temps, puis spécifiques aux chats par la suite.

Chez les chiens :

La couverture des besoins énergétiques a augmenté les premiers jours d hospitalisation en
périodes placebo, puis a légerement chuté en milieu de séjour pour diminuer nettement en fin
de séjour. Cette €volution ne peut pas étre due a la douleur car les scores de douleur sont tres
différents d’un jour a I’autre et la cinétique de la douleur s’arréte au cinquieme jour. On ne
peut donc pas corréler la cinétique de la douleur a 1’évolution de I’ingéré énergétique ici. De
méme, la prostration éventuelle du chien ne peut &tre en cause car elle tend au contraire a
baisser en fin de s€jour. En périodes avec phéromones, la couverture des besoins énergétique
est plus stable en début et milieu de s€jour, ce qui laisse suggérer un effet bénéfique des
phéromones. Celles-ci semblent en effet limiter la baisse de 1’'ingéré énergétique au cours du
temps.

La chute de la couverture des besoins €nergétique en fin de s€jour observée avec et sans
phéromones pourrait étre due soit a des facteurs non étudi€s comme la prise de certains
médicaments (corticoides, agents de chimiothérapie...), la peur, ou encore a une moins bonne
vigilance de notre part en ce qui concerne la distribution des repas (renouvellement insuffisant
des gamelles par exemple).

Le pourcentage de chiens couvrant leur BEB a ét€ plus grand en présence de phéromones,
mais la différence entre les périodes s’atténue en ce qui concerne le pourcentage de chiens
couvrant leur BEM. Par ailleurs, le taux de couverture des besoins énergétiques a €té plus bas
avec les phéromones qu’avec le placebo. Nous pourrions ainsi penser que les affections
touchant les chiens en périodes avec phéromones ont demandé un apport plus important
d’énergie mais ce n’est pas le cas. En effet, les facteurs correctifs moyens de Crowe, reflétant
la gravité de I’affection, ont €t€ comparables entre les deux types de périodes. Les maladies ne
sont donc pas plus « graves » en périodes avec phéromones. La douleur pourrait également
étre mise en cause car en effet le score de douleur est en moyenne plus €levé avec les
phéromones. En effet, la part des affections douloureuses en périodes avec phéromones est
plus importante (cas de la chirurgie par exemple). Enfin, la composition méme des
échantillons et les variations interindividuelles peuvent expliquer en partie ces résultats : en
périodes avec phéromones, les chiens couvrant leurs besoins énergétiques ont des taux de
couvertures peu €levés (autour de 1) et peu de chiens atteignent des taux de couvertures tres
élevés, ce qui conduit a des taux de couverture moyenne faibles. En périodes placebo, parmi
les chiens qui ont couvert leurs besoins énergétiques, ceux qui ont atteints des taux tres élevés
sont plus nombreux qu’en périodes avec phéromones ce qui fait augmenter le taux de
couverture moyen des besoins énergétiques.

Le score douloureux moyen des chiens est plus élevé avec phéromones, et ce, malgré un
pourcentage de chiens trait€s a la morphine plus important. Cela peut étre du, comme nous
venons de le voir, a la part des affections douloureuses durant les périodes avec phéromones.
La durée moyenne de I’hospitalisation pourrait avoir un rdle a jouer : en effet, un sé€jour plus
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long (en période placebo notamment) est associ€ a un score de douleur plus bas. La durée du
séjour au sein des hdpitaux aurait donc un effet bénéfique sur le score douloureux, méme si le
pourcentage de chiens recevant de la morphine est plus faible.

Si I’on considere I’évolution de la douleur en fonction du temps, on peut constater que le
score de douleur en périodes phéromones est en augmentation au cours du temps jusqu’au
cinquieme jour. Au-dela, la douleur a diminué. Mais le pourcentage de chiens traités a la
morphine n’est pas corrélé. Il aurait fallu étudier 1’évolution de la douleur au-dela de J5 et
connaitre les doses de morphine utilisées pour conclure sur I'efficacité de la prise en charge
de la douleur au cours du temps.

En périodes placebo, le pourcentage de chiens bénéficiant de morphine a diminué
progressivement. De la méme fagon, on ne peut conclure sur 1’analgésie car le score de
douleur montre une évolution irréguliere (les premiers jours d’hospitalisation du moins) qui
n’est pas corrélée au score de douleur.

Il est possible néanmoins qu’au cours du temps s’opére une meilleure prise en charge de
la douleur et une meilleure adaptation de ’analgésie aux besoins spécifique d’un animal,
car les scores moyens de douleurs sont bas de fagon générale, et des séjours plus longs sont
associ€s a des scores douloureux plus bas.

En ce qui concerne les résultats comportementaux, les chiens ont montré paradoxalement des
scores moyens plus élevés avec les phéromones, ce qui signifie des animaux « moins a
I’aise ». La durée de I’hospitalisation pourrait une fois de plus étre en cause. En période
placebo, la durée de I’hospitalisation est plus longue et le score comportemental plus bas.
Ainsi, un séjour plus long aurait un effet bénéfique sur le bien-étre du chien car
permettrait a celui-ci de s’adapter a son environnement et ainsi se sentir a I’aise au sein
des hopitaux.

La prostration des chiens augmente en début de séjour (curieusement, I’ingéré €nergétique
augmente a ce moment-la), puis tend a diminuer: un phénomene d’habituation a
I’environnement hospitalier pourrait encore en étre a ’origine. Par ailleurs, la facilité de
manipulation est excellente tout au long du séjour et quelles que soit les périodes
d’imprégnation. Ainsi, I’évolution de la prostration et de la facilit€ de manipulation des chiens
semble peu influencée par la présence ou I’absence de phéromones.

Chez les chats :

A aucun moment de I’hospitalisation, les chats n’ont couvert leurs BEB ni leurs BEM, quelles
que soient les périodes considérées. Par contre, les phéromones semblent avoir un effet
bénéfique sur I’évolution de la couverture des besoins énergétiques puisque le taux de
couverture des BEB et des BEM est en constante augmentation au cours du temps sous
phéromones, tandis qu’il est en constante baisse sans phéromones.

Les résultats concernant la moyenne des couvertures des BEB et des BEM sont inversés par
rapport a ce que 1’on observe chez les chiens.

En période placebo, le pourcentage de chats couvrant leurs besoins énergétiques est plus
grand. Cependant, ce résultat est a prendre avec prudence car un tres faible nombre de chats
ont couvert leurs besoins énergétiques, quelles que soient les périodes et il a suffit d’un chat
de plus ayant couvert ses besoins énergétiques en périodes placebo pour faire varier les
pourcentages de facon importante. Le taux moyen de couverture des BEB et des BEM est plus
élevé en périodes avec phéromones qu’en périodes placebo, mais la différence reste faible.
Cela ne peut pas étre expliqué par des affections plus graves en périodes placebo puisque le
facteur de Crowe est en moyenne plus bas par rapport aux périodes avec phéromones.

La douleur ne peut également pas €tre mise en cause car les scores de douleur sont identiques
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entre les deux périodes d’inclusion ! La composition des échantillons peut elle aussi expliquer
en partie ces résultats : en périodes avec phéromones, parmi les chats couvrant leurs besoins
énergétiques de base, plus de chats ont atteints des taux de couverture €levés par rapport aux
périodes placebo, ce qui conduit a un taux de couverture moyen des BEB plus important.

Ainsi, chez les chats comme chez les chiens, ce sont les variations individuelles qui pourraient
expliquer les résultats observés sur la quantité d’énergie ingérée.

Au vu de leurs résultats comportementaux, les chats se sont montrés moins bien adaptés aux
conditions d’hospitalisation que les chiens (les scores comportementaux sont plus élevés chez
les chats).

Néanmoins, il semblerait qu’ils soient plus a I’aise en présence de phéromones. En effet, la
facilité de manipulation montre des résultats particulierement intéressants en présence
de phéromones puisqu’elle reste €levée tout au long du séjour et a tendance a augmenter en
milieu de séjour tandis qu’en période placebo, la facilit¢é de manipulation chute
progressivement. De la méme facon, la présence de phéromones semble améliorer la
prostration des chats. Ainsi, les phéromones semblent aider le chat a accepter les conditions
d’hospitalisation et ainsi réduisent leur stress.

103



Ik



CONCLUSION DE L’ETUDE EXPERIMENTALE

Notre étude expérimentale montre que les chiens et les chats hospitalis€s ne couvrent pas
correctement leurs besoins énergétiques. Néanmoins, I’analgésie semble étre correctement
prise en charge dans nos conditions d’hospitalisation car les scores de douleur sont bas et
correspondent a des douleurs de faible intensité. Enfin, les chiens comme les chats semblent
dans un état de confort psychique relativement bon car leurs scores comportementaux sont
bas.

Chez les chiens, I’hétérogénéité de 1’échantillon et/ou des affections plus douloureuses semble
étre a l'origine d’une couverture moyenne des besoins €nergétiques de 1’animal malade
légerement plus faible en périodes avec phéromones.

Néanmoins, I'usage des phéromones ne montre pas d’influence sur I'ingéré énergétique, la
douleur et le comportement des chiens hospitalisés.

Les résultats comportementaux sont trés satisfaisants, quelles que soit les périodes
d’imprégnation, suggérant que les pratiques de « nursing » des €tudiants et du personnel
intervenant au sein des cliniques de ’ENVT permettent de répondre aux besoins sociaux des
chiens hospitalisé€s. De plus, le score comportemental s’améliore au cours du temps, ce qui
montre que les chiens peuvent s’adapter & un environnement hospitalier et que nos pratiques
ne génent pas cette adaptation. Enfin, la douleur diminue au cours du temps.

A Tinverse, chez les chats, la présence de phéromones permet d’améliorer les résultats
comportementaux et 1’évolution de la couverture des besoins énergétiques au cours du temps.
Par contre, elle ne montre pas d’influence sur le taux de couverture moyen des besoins
énergétiques ni sur le pourcentage de chats couvrant leurs besoins €nergétiques ou les scores
de douleur.

Cette méthode semble étre intéressante a mettre en place systématiquement en pratique chez
le chat, car d’une part, elle est peu onéreuse, et d’autre part, cette étude expérimentale a
confirmé qu’un chat, a I’inverse d’un chien, a beaucoup de mal a s’adapter a des conditions
d’hospitalisation.
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CONCLUSION

Le comportement alimentaire d’une espece animale découle de son organisation sociale, de
son environnement et se réalise via un contréle neuro-endocrinien complexe. Le chien est un
animal social, qui vit en meute a I’état sauvage. Au sein de nos foyers, le chien est un individu
subordonné dans une « meute » constitu€e par les membres la famille. Cette organisation
sociale est indispensable a son €quilibre mental. Le chat est, au contraire, un animal territorial
qui ignore la hiérarchie et dont I’équilibre repose sur le maintien de son territoire.

Le respect de ces particularités, chez le chien comme chez le chat, est essentiel afin d’éviter
tout trouble du comportement pouvant conduire a un trouble de I’ingestion. Mais il est tres
difficile, voire impossible de les respecter en secteur hospitalier dans lequel tous les animaux
se coOtoient et se trouvent dans des cages la plupart du temps. Le chat, plus que le chien,
« souffre » de ces conditions d hospitalisation car son territoire qui lui est si cher n’existe
plus. De plus, les individus hospitalisés, chiens comme chats, sont malades et vivent assez
mal les conditions d’hospitalisation, en particulier le bruit, la multiplicité des manipulations et
des intervenants, que 1’on ne rencontre pas en clinique vétérinaire privée. Ainsi privés de tout
repere territorio-affectif, les chiens et les chats modifient leur comportement et réduisent leur
ingestion, d€ja altérée par la maladie.

Les propriétés de restructuration de 1’environnement et calmantes des phéromones de
synthese commercialisées actuellement ont été testées au sein des hopitaux de 'ENVT afin de
déterminer leur effet sur I'ingestion volontaire et le comportement des chiens et des chats
hospitalisés. Les résultats suggerent que la fraction F3 de phéromone territoriale du chat
améliore [’évolution de 1'ingéré éEnergétique au cours du temps et les résultats
comportementaux des chats. Elle ne montre pas d’effet sur les taux de couverture moyenne
des besoins énergétiques ni sur la douleur. La phéromone d’apaisement maternelle du chien
n’a pas d’influence sur I’ingéré énergétique, la douleur ou encore le comportement des chiens.
Ainsi, I'utilisation de la fraction F3 sous forme de diffuseurs électriques représente une
perspective thérapeutique intéressante pour lutter contre I’anorexie du chat en secteur
hospitalier. Son influence sur le comportement présente un intérét dans 1’aide a la guérison
des chats, qui sont tres souvent prostrés et anxieux des qu’ils se trouvent enfermés dans les
locaux d’hospitalisation.

D’autres études portant sur un plus grand nombre de chats, pourraient s’avérer intéressantes
afin de pouvoir confirmer les effets bénéfiques de la fraction F3 sur le comportement des
chats et de pouvoir a nouveau évaluer I’influence de cette phéromone sur 1'ingéré énergétique.
De nouvelles études concernant 1’'usage de la phéromone d’apaisement canine en secteur
hospitalier sont nécessaires.
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Figure n° 8 : démarche diagnostique face a une boulimie.

Figure n°9: échelle mesurant 1’expression générale de la peur chez le chien lors de
manipulations.

Figure n°10: échelle mesurant I'expression générale de la peur chez le chat lors de
manipulations.

Figure n° 11 : grille d’évaluation de la douleur chez les chiens.

Figure n° 12 : grille d’évaluation de la douleur chez les chats.

Figure n°13 : grille individuelle de suivi et de notation des différents parametres utilisés.
Figure n° 14 : répartition des chiens en fonction des affections rencontrées.

Figure n° 15 : répartition des chats en fonction des affections rencontrées.

Figure n° 16 : répartition des affections en fonction des périodes chez les chiens.

Figure n° 17 : répartition des affections en fonction des périodes chez les chats.

Figure n°18 : pourcentage des chiens couvrant leurs besoins énergétiques.

Figure n° 19 : pourcentage des chats couvrant leurs besoins €nergétiques.

Figure n° 20 : taux de couverture moyen des besoins énergétiques chez les chiens.

Figure n° 21 : niveau de couverture moyen des besoins énergétiques chez les chats.

Figure n°22 : valeurs du facteur de stress selon Crowe en fonction des périodes.

Figure n° 23 : taux moyen de couverture des besoins €nergétiques de base chez les chiens en
fonction du jour d’hospitalisation.

Figure n° 24 : taux moyen de couverture des besoins énergétiques de 1’animal malade chez les
chiens en fonction du jour d’hospitalisation.

Figure n° 25 : taux moyen de couverture du besoin €nergétique de base chez les chats en
fonction du jour d’hospitalisation.

Figure n° 26 : taux moyen de couverture du besoin énergétique de I’animal malade chez les
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chats en fonction du jour d’hospitalisation.

Figure n° 27 : évolution du score de douleur au cours de I’hospitalisation chez les chiens.
Figure n° 28 : évolution du score douloureux et du pourcentage de chiens traités a la morphine
au cours de I’hospitalisation.

Figure n° 29 : score de douleur et pourcentage de chiens recevant de la morphine en fonction
du type d’affection.

Figure n° 30 : score de douleur et pourcentage de chats recevant morphine en fonction du type
d’affection.

Figure n°31: score de douleur et durée moyenne d’hospitalisation chez les chiens.

Figure n°32 : score de douleur et durée moyenne d’hospitalisation chez les chats.

Figure n° 33 : score comportemental moyen chez les chiens.

Figure n® 34 : score comportemental moyen chez les chats.

Figure n° 35 : score comportemental et durée moyenne de d’hospitalisation chez les chiens.
Figure n° 36 : score comportemental et durée moyenne de d’hospitalisation chez les chats.
Figure n°® 37 : évolution du score prostration au cours de 1’hospitalisation chez les chiens.
Figure n° 38 : évolution du score prostration au cours de 1’hospitalisation chez les chats.
Figure n°39: évolution du score facilit€¢ de manipulation au cours de 1’hospitalisation chez les
chiens.

Figure n°40 : évolution du score facilité de manipulation au cours de I’hospitalisation chez les
chats.
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LISTE DES ABBREVIATIONS

CCK : cholécystokinine

NPY : neuropeptide Y

AGRP : Agouti-related peptide

GLP-1 : glucagon like peptide 1

DMN: hypothalamus dorsomédial

LH: hypothalamus lateral

ARC: noyau arqué

TNF: tumor necrosis factor

SNC: systeme nerveux central

PVN: noyau paraventriculaire

CRH : corticotropin releasing hormone

MCH : hormone de concentration mélanocytaire
CART : facteur de régulation transcriptionnelle du systeme cocaine-amphétamine
a-MSH : alpha mélanocyte hormone

POMC : pro-opiomélanocortine

FeL'V : virus leucémogene félin

FIV : virus d’ immunodéficience féline

PP : polypeptide pancréatique

GIP : glucose dependent insulinotropic polypeptide
CGRP : calcitonine gene related peptide

GABA : systeme gamma amino butyrique

BEB : besoins énergétiques de base

BEM : besoins énergétiques de 1’animal malade.
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