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Par ailleurs, le test du temps de sommeil (Expérien­

ce 4) permet de noter une amélioratfun de la tolérance nerveuse 

de 42% après neuf jours de traitement. 

C) La tolérance nerveuse acquise 

La comparaison de la tolérance nerveuse des groupes 

E - S et S - S de l'expérience 1 démontre un maintien de la 

tolérance envers l'alcool pendant la phase TN acquise. 

En ce qui concerne' le test du Rotarod, les résultats 

de l'expérience 1 indiquent chez le groupe E - S une tolérance 

nerveuse supérieure à celle du groupe S - S. Ceci confirme 

l'acquisition d'une tolérance nerveuse chez les sujets préala­

blement traités à l'éthanol. Cependant, les résultats de l'ex­

périence 4 ne concordent pas avec ceux de la première expérien­

ce puisque la tolérance nerveuse du groupe E S mesurée avec 

ce même test, ne diffère pas significativement de celle du 

groupe S - S lors de la phase TN acquise. Cette absence d'ac­

quisition de tolérance nerveuse peut s'expliquer par les diffé­

rences dans les schèmes expérimentaux des deux expériences en 

terme de dose et de périodicité du traitement (Miceli et Le 

Magnen, 1979a). 

Le test du temps de sommeil fait ressortir une dimi­

nution de la tolérance nerveuse des sujets du groupe E - S à 

la phase TN acquise et une supériorité des sujets du groupe S - S. 
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Ces résultats confirment certaines données antérieures démon­

trant que la tolérance nerveuse peut diminuer après l'adminis­

tration de trop fortes doses d'éthanol possiblement dû à une 

diminution importante et concomitante de la tolérance métabo-

lique (Miceli et Le Magnen, 1978). Ils confirment également 

les données de Grieve et al. (1979) qui retrouvent, avec le 

temps de sommeil, une augmentation suivie d'une diminution de 

la tolérance nerveuse. L'existence de cet effet transitoire 

peut expliquer nos résultats si la mesure de tolérance nerveuse 

acquise, suivant l'administration de fortes doses d'éthanol 

(4,5 g/kg), s'effectue après cet effet. 

Les différences dans les résultats du groupe E - S 

de l'expérience 4 selon la mesure utilisée, peuvent être liées 

à l'action non-homogène de l'alcool sur les diverses fonctions 

mesurées. En effet, chez les mêmes sujets, alors que le Rota­

rod ne détecte pas d'acquisition de tolérance nerveuse, le 

test du temps de sommeil retrouve une diminution de cette tolé­

rance à la phase TN acquise. Il est possible que la tolérance 

nerveuse envers 11éthanol se développe différemment pour cha­

cune des fonctions affectées par la drogue. Grieve et al. 

(1979) retrouvent chez la souris suisse TO, une même différence 

dans la vitesse de développement de la tolérance nerveuse selon 

que la mesure utilisée est le Rotarod ou le test du temps de 

sommeil. 
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L'aversion conditionnée 

Les expériences 1 et 4 ne révèlent aucun effet signi­

ficatif d'injections d'éthanol seul sur la consommation ulté­

rieure d'alcool, contrairement aux données fournies par Miceli 

et al. (1980), chez le rat. Les résultats de la présente étu­

de suggèrent que le traitement antérieur n'était pas adéquat 

pour altérer la réaction naturelle de ces animaux envers l'é­

thanol et modifier leur consommation. Toutefois, il est éga­

lement possible que les doses d'éthanol injectées, leur pério­

dicité et la durée du traitement aient été déterminantes dans 

cette absence d'effet aversif. Il est possible que les animaux 

aient développé, lors des jours de traitement, une tolérance 

métabolique et nerveuse suffisante pour atténuer les effets 

post-ingestifs aversifs de l'éthanol. Selon Eckardt (1975), 

l'établissement de l'aversion éthylique est intimement lié ~ au 

niveau d'alcool sanguin, ~ la quantité et ~ la dissociation 

temporelle des différentes injections d'alcool (périodicité). 

L'établissement d'une aversion dépendrait d'un effet massif de 

la drogue plut8t que diffus. Le développement de la tolérance 

nerveuse pourrait donc @tre ~ l'origine de cette annulation 

d'effet aversif sur la consommation éthylique . Bien que Mi ­

celi et al. (1979, 1980) retrouvent une telle induction d'aver­

sion envers l'éthanol, leur traitement antérieur ne dure que 

trois jours, tandis que dans la présente expérience, les 
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injections s'effectuent pendant dix jours consécutifs. Il est 

possible que les plus hauts niveaux de tolérance nerveuse pro-

duits par un traitement plus long, reflétant une diminution de 

la sensib11ité aux effets post-ingestifs négatifs, aient blo-

qué le potentiel de l'alcool à induire un conditionnement aver-

sif. En effet, Le Magnen et al. (1980a) ont démontré l'existen-

ce d'une relation directe entre la durée d'un traitement donné 

d'éthanol et la capacité ultérieure de cefte drogue d'agir" 

comme ues dans un conditionnement aversif. 

L'effet d'interaction alcool/naloxone sur 

la tolérance nerveuse et l'aversion 

conditionnée envers l'éthanol 

La tolérance nerveuse 

Avant d'aborder les effets sur la . tolérance nerveuse 

"de la variation des facteurs dose, intervalle d'injection et 

test utilisé, les résultats obtenus en l'absence de telles va­

riations seront discutés. Les données de l'expérience 1, cel-

les de l'expérience 2 employant une dose de naloxone de 10 mg/kg 

(groupe E - N10 ,0) et celles de l'expérience 4 utilisant le 

Rotarod comme mesure de tolérance nerveuse dans le cas d'injec-

tions simultanées (groupe E - N) sont donc examinées dans un 

premier temps. 
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Les résultats des expériences 1 et 4 ne montrent pas 

de modifications de la tolérance nerveuse par le naloxone. 

Cette absence d'effet est notée aux différentes phases de la 

mesure de la tolérance nerveuse éthylique (tolérance initiale, 

développement de la tolérance, et tolérance acquise). Ceci 

confirme certaines études antérieures qui ne retrouvent aucun 

effet du naloxone sur la tolérance nerveuse éthylique chez le 

rat, employant différentes mesures sensori-motrices (J0rgensen 

et Hole, 1981, Miceli et al., 1980). Chez l'homme, certaines 

études récentes ne retrouvent pas d'effet du naloxone sur 

l'altération sensori-motrice induite par l'éthanol ni sur la 

comatose éthylique (Catley et al., 1981; Mattila et al., 1981). 

En revanche, les données de la présente expérience infirment 

plusieurs études qui retrouvent une telle mOdification. Ces 

dernières études ont examiné les effets du naloxone sur la 

tolérance nerveuse ~ l'~ntérieur de méthodologies variées et 

différentes de celle utilisée dans le cadre de la présente 

expérience. La plupart de ces expériences examinent l'action 

du naloxone sur divers effets d'intoxication éthylique. Chez 

l'animal, elles retrouvent une capacité du naloxone à anta­

goniser l'augmentation du comportement d'auto-stimulation de 

l'hypothalamus induite par l'éthanol (Lorens et Sainati, 1978), 

l'augmentation du comportement d·~accepter une punition pour 

boire de l'eau (Vogel et al., 1981), l'incidence de la nar­

cose chez des souris traitées à de fortes doses d'éthanol 
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(Ho et Ho, 1974) ainsi que l'effet antinociceptif de l'étha­

nol (Boada et al., 1981). Bien que certaines impliquent une 

composante motrice, la plupart de ces mesures examinent davan­

tage des effets antinociceptifs et anesthésiques de l'éthanol. 

Les résultats tirés d'expériences cliniques chez 

l'homme retrouvent la même action antagoniste du naloxone chez 

des individus présentant une comatose éthylique (Barros et 

Rodriguez, 1981; S~rensen et Mattison, 1978). Aucune mesure 

de l'effet du naloxone sur le comportement moteur de ces in­

dividus ne permet de conçlure à son effet antagoniste sur les 

fonctions motrices. 

Il est donc probable que certaines fonctions d'éveil 

plus généralisé soient affectées par le naloxone et donc, re­

liées au système endorphinique du cerveau. Inversement, les 

fonctions plus spécifiquement psychomotrices et mesurées par 

des tests tels que le Rotar-od ne semblent pas être liées au 

système opiacé central. 

A. Variation de la dose de naloxone 

L'expérience 2 mesure l'effet de variation de la 

dose de naloxone sur l'intoxication éthylique. Cette e~pé­

rience ne permet pas de noter un effet du naloxone sur la 

tolérance nerveuse éthylique ini t iale et sur son évolution 
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au cours du traitement. Aucune des quatre doses de naloxone 

utilisées (2,5, 5,0, 7,5,10,0 mg/kg)ne modifie significative­

ment la tolérance nerveuse des sujets. Ceci infirme l'hypo­

thèse d'un effet de variation de la dose du naloxone de 2,5 à 

10,0 mg/kg, sur la tolérance nerveuse telle que mesurée par le 

Rotarod. Par contre, ces résultats concordent avec les don­

nées fournies par les autres expériences de cette étude puis­

qu'aucune n'indique un effet du naloxone sur la tolérance ner­

veuse mesurée par le Rotarod. Il est intéressant de noter que 

les résultats de plusieurs auteurs (Boada et al., 1981; Mc 

Givern et al., 1980; Vogel et al., 1981) suggèrent que s'il 

existe un effet de variation de la dose, cette variation de­

vrait inclure des doses très fortes (jusqu'à 40 mg/kg) et très 

faibles (0,25 à 1 mg/kg). D'autre part, il peut être intéres­

sant de vérifier l'effet de doses variées de naloxone sur le 

test du temps de sommeil. 

B. Variation de l'intervalle d'injection 

Les données des expériences 3 et 4 rejettent les hy­

pothèses de départ selon lesquelles le naloxone antagonise les 

effets éthyliques de façon plus marquée s'il est injecté simul­

tanément à l'alcool. Dans le cas de la mesure par le Rotarod, 

ni les injections simultanées, ni les injections à intervalle 

de une et huit heures ne permettent d'antagoniser les effets 

de l'éthanol su·r la tolérance nerveuse fni tiale, sur son 
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évolution et son acquisition. 

Certains auteurs retrouvent un effet de naloxone 

sur l'intoxication éthylique lors d'injections temporellement 

dissociées (Mc Givern et al., 1980; Blum et al., 1977; Lorens 

et Sainati, 1978). Cependant, cette incidence d'un effet d'in­

teraction naloxone/éthanol pourrait être davantage liée aux 

fonctions étudiées par ces auteurs qu'à la séquence temporelle. 

C. Variation du test utilisé 

L'expérience 4 permet de vérifier l'effet du naloxo­

ne sur l'intoxication éthylique à travers deux mesures compor­

tementales, soit le test du Robarod, soit le test du temps de 

sommeil. La comparaison du groupe n'ayant reçu que de l'al­

cool (E - S) à celui ayant reçu alcool et naloxone (E - N) 

permet de noter certaines différences d'effet du naloxone se­

lon le test utilisé. Lors de la phase TN, aucun effet du na­

loxone sur l'intoxication éthylique n'est observé par un ou 

l'autre test. Le naloxone ne semble donc pas affecter la to­

lérance nerveuse initiale et son évolution lorsqu'elle s'ex­

prime à travers les fonctions mesurées par le test du Rotarod 

ou du temps de sommeil. L'absence d'un effet antagoniste du 

naloxone sur le temps de sommeil induit par l'alcool confirme 

des résultats similaires retrouvés chez le rat (J0rgensen et 

Hole, 1981). 
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D'autre part, alors que le groupe E - S ne révèle 

aucune acquisition de tolérance nerveuse lors de la phase TN 

acquise 7 au test du temps de sommeil 7 le groupe E - N atteint 

des latences d'éveil significativement plus courtes 

+ 7:0 et 42,2 - 14,7 respectivement pour E - S et E - N). Le 

test du Rotarod ne révèle aucune différence significative en­

tre ces deux groupes à la même phase (5,5 ! 1,9 et 5,0 ! 170 

respectivement pour E - S et E - N). Plusieurs auteurs notent 7 

chez la souris, un effet antagoniste du naloxone, selon le 

test du temps de sommeil (Ho et Ho, 1979; Mc Givern et al., 

1980) . Il semble que l'espèce et la souche d' anima-ux utili-

sés représente un facteur de variation peu négligeable sur 

l'interaction naloxone et alcool au test du temps de sommeil. 

Il a été démontré que des déterminants génétiques inter-espè-

ces et inter-souches interviennent dans les mécanismes d'ac-

tion morphiniques (Castellano et Oliverio, 1975; Shuster et al. 

1975) et éthylique (Althuser et al., 1981; Elston et al., 1982; 

Harris et Erickson, 1978). 

Le naloxone injecté simultanément à l'éthanol per-

met donc une plus grande acquisition de tolérance nerveuse 

lorsque celle-ci est mesurée par le test du temps de sommeil. 

L'explication de l'absence d'une telle acquisition chez le 

même groupe lorsque la mesure utilisée est le Rotarod réside 

possiblement dans la disparité des fonctions mesurée par les 
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deux tests. Ceci confirme l'hypothèse selon laquelle seuls 

certains aspects de l'intoxication éthylique impliquent une 

interaction avec le système des récepteurs opiacés (Treagear 

et Coghlan, 1981). Il est possible que le naloxone puisse ren­

verser des effets sévères de l'intoxication éthylique tels le 

coma (Barros ~t Rodriguez, 1981; Ho et Ho, 1979; S~rensen et 

Mattisson, 1980) et la dépression du système réticulaire telle 

que mesurée par .le test du temps de sommeil (Mc Givern et al., 

1980; Vogel et al., 1981) ou avec électroencéphalogramme (Tis­

sot, 1981) sans pouvoir renverser les effets de l'intoxication 

liés au fonctionnement moteur (Catley et al., 1981). 

L'aversion éthylique 

Les résultats de la mesure de la consommation éthy­

lique obtenus aux diverses expériences de la présente étude 

permettent d'une part d'établir l'existence d'un effet du na­

loxone sur l'aversion éthylique. Lors de l'expérience 1 et 3, 

des doses de 10 mg/kg de naloxone injectées en combinaison 

avec l'éthanol provoquent, lors d'un choix ultérieur, une aver­

sion significative envers l'éthanol. Certaines études ont pu 

retrouver un effet similaire (Miceli et al., 1981). L'expli­

cation de ce phénomène semble résider dans la propr~té hyper­

nociceptive du naloxone (Miceli et al., 1979, 1981a). Une 

telle propriété induirait chez le sujet un conditionnement 

plus fort puisque le renforcement négatif, c'est-à-dire 
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l'effet post-ingestif négatif de l'éthanol, est accru par le 

biais du naloxone. Opitz (1977) ne peut démontrer un effet 

aversif du naloxone sur la consommation éthylique. Toutefois, 

celui-ci utilise le hamster, une espèce particulièrement peu 

aversive. Certaines évidences tendent à démontrer que ces 

souches "buveuses" possèdent une quantité inférieure de récep­

teurs opiacés (Barbaccia et al., 1980; Castellano et Puglisi­

Allegra, 1982; Shuster et al., 1975). De plus, alors que la 

présente étude utilise un paradigme de conditionnement oJ la 

mesure de la consommation est ultérieure au traitement, Opitz 

travaille en situation aigu~, tout comme d'autres auteurs qui 

retrouvent les mêmes résultats chez le rat (Marfaing-Jallat 

et al., en préparation). 

Toutes les expériences de l'étude, sau~ l'expérien­

ce 4, permettent d'observer un effet d'interaction de l'al­

cool et du naloxone par l'augmentation de l'aversion éthylique 

conditionnée. Les différences entre les résultats ou l'absen­

ce d'un tel effet à l'expérience 4 pourraient être attribuées 

à des facteurs de dose, de durée du traitement et/ou de sé­

ql~nce temporelle (Eckardt, 1975). 

La variation des intervalles d'injection de naloxo­

ne et d'éthanol semble avoir un effet lorsque l'écart est im­

portant (huit heures) en dissociant temporellement le naloxone 
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(SI) et l'alcool (SC), bloquant ainsi le conditionnement aver­

sif. Il est difficile de tirer des conclusions précises à 

propos de la dissociation temporelle d'une heure, puisque les 

résultats de l'expérience 4 ne démontrent l'induction d'une 

aversion ni chez le groupe simultané (E - N) , ni chez le grou­

pe dissocié (E - NAV ) . 

De manière générale, les données démontrent que le 

naloxone n'améliore la tolérance nerveuse éthylique que dans 

certains cas, selon la mesure utilisée, et qu'il accentue l'a­

version éthylique conditionnée. Par ailleurs, aucune relation 

étroite n'est révélée entre les effets du naloxone sur le dé­

veloppement, d'une part de la tolérance nerveuse et, d'autre 

part, de l'aversion éthylique conditionnée. 
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Discussion générale 

Les résultats obtenus lors des quatre expériences de 

cette étude apportent quelques précisions liées à la notion de 

l'existence' d'un mécanisme d'action commun entre l'alcool et 

les opiacés au niveau du système nerveux . central. Les données 

démontrent assez clairement que le naloxone inhibe la consomma-

tion volontaire ultérieure d'alcool par la mise en jeu d'un 

processus de conditionnement aversif. Cette faculté du nalo-

xone tient à son action générale hypernociceptive envers des 

stimuli stressants ou aversifs teJ.s que les effets post-inges-

tifs négatifs de l'éthanol. Une telle action a d'ailleurs été 

largement confirmée par des études chez l'homme (Buchsbaum, 

1977) et chez l'animal (Akil et al., 1976; Amir et Amit, 1978) 

o~ le seuil de la douleur est abaissé par cet antagoniste spé-

cifique. Les données ne sont pas aussi précises en ce qui con-

cerne la tolérance nerveuse éthylique. En effet, bien que la 

plupart de nos résultats ne retrouvent aucun effet du naloxone 

sur la tolérance nerveuse telle que mesurée par Rotarod, son 

action sur le test du temps de sommeil à la phase TN acquise 
. 

suggère que le naloxone peut diminuer l'effet de l'intoxication 

alcoolique selon le critère comportemental employé. 

Alors que le naloxone s'avère antagoniser spécifi-

quement les effets liés à la morphine, son action sur l'étha-

nol apparaît donc moins constante. Puisqu'il ne bloque pas 



122 

les effets globaux de l'intoxication éthylique, le naloxone ne 

peut constituer un antagoniste éthylique spécifique. Cette ac­

tion partielle du naloxone sur l'éthanol indique que l'alcool 

agit sur plus d'un système neurochimique (Vogel et al., 1981). 

Cette action hétérogène s'exprime dans la présente expérience 

par une réaction variée aux effets du naloxone lors du test du 

Rotarod, du temps de sommeil et lors de la mesure de la consom­

mation éthylique subséquente. 

Donc, certains aspects de l'intoxication éthylique 

ainsi que la sélection volontaire d'alcool semble impliquer 

des mécanismes opiacés que les processus centraux d'intoxica­

tion psychomoteurs n'impliquent pas. Ceci est compatible avec 

certaines données d'études neurochimiques des récepteurs opia­

cés. Celles-ci démontrent l'existence de différents récepteurs 

opiacés dans le système nerveux central possiblement liés à 

des fonctions distinctes (Lord et al., 1977). Chez le singe, 

Lewis et al. (1981) détectent une augmentation du gradient des 

récepteurs opiacés pouvant être fixés par le naloxone qui est 

parallèle à la hiérarchie des fonctions. Alors qu'une faible 

densité de récepteurs opiacés est retrouvée dans le cortex 

moteur du lobe frontal, ils en détectent une forte quantité 

dans le bulbe olfactif et dans plusieurs structures impli quées 

dans les fonctions émotives e t végétatives (système nerveux 

autonome). Nos résultats sont compatibles avec cette notion 
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de l ' action spécifique du naloxone sur des fonctions autres 

que sensori - motrices . 

Par ailleurs , les résultats de la présente étude met ­

tent en évidence l ' existence d ' un effet paradoxal du naloxone 

sur la tolérance nerveuse , d ' une part , et sur l ' aversion con­

ditionnée , d ' autre part . -Le naloxone n ' a aucun effet sur l ' al ­

tération des fonctions sensori - motrices , mais diminue l'altéra­

tion des fonctions anesthésiques . Inversement , le naloxone 

augmente l ' aversion conditionnée envers l ' éthanol . Toutefois, 

cet effet inverse confirme les données de la littérature . Cel ­

les - ci notent un effet du naloxone sur les réactions affecti ­

ves, dont une augmentation de la perception de la douleur et 

du stress (Akil et al ., 1976; Amir et Amit , 1978) auparavant 

diminuée par l ' intoxication éthylique (Bass et al ., 1978; 

Buchsbaum et al . , 1977) , mais aucun effet sur les fonctions 

sensori - motrices (Miceli et al . , 1980). 

Il apparaît donc de plus en plus évident que les di ­

vers systèmes impliqués dans l ' intoxication éthylique, dont 

l ' altération motrice: l'anesthésie induite par l'éthanol et la 

consommation éthylique volontaire (réponse affective) agissent 

et se développent de manière distincte . Ceux - ci seraient par 

le fait même différemment reliés au système opiacé . Ainsi, 

les fonctions motrices ne semblent pas associées au système 

endorphinique alors que certaines fonctions anesthésiques et 
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la consommation éthylique semblent l'être. 

Il serait d'un intérêt certain que des études subsé­

quentes vérifient dans quelle mesure ces fonctions sont diver­

sement altérées par le naloxone et cei ~ l'intérieur de modali­

tés expérimentales variées. Ceci permettrait de préciser la 

gamme des fonctions sous le contrôle du système endorphinique. 



Conclusion 
1 . 



L'objectif de cette expérience est de vérifier l'ef­

fet du naloxone, un antagoniste opiacé spécifique du système 

nerveux central, sur divers facteurs liés à l'intoxication 

éthylique. Pour ce faire, des injections d'éthanol et de na­

loxone sont effectuées sur des souris C57/BL, selon diverses 

modalités d'injections. La tolérance nerveuse des souris est 

alors mesurée par le test du Rotarod et par le test du temps 

de sommeil. Dans une phase subséquente, la consommation vo­

lontaire des souris est mesurée,. Les données des expériences 

constituant cette étude démontrent une diminution par le nalo­

xone des effets anesthésiques de l'éthanol, ainsi qu'une dimi­

nution d~ la consommation volontaire ultérieure d'alcool mais 

aucun effet sur l'altération sensori-motrice. Ces résultats 

sont expliqués par une action différente du naloxone sur les 

diverses fonctions mesurées. Ces dernières ne semblent pas 

toutes impliquer de la même manière le système opiacé endo­

gène. Cette hypothèse d'un effet hétérogène de l'alcool sur 

divers systèmes biochimiques du système nerveux cenbral pour­

rait être le départ d'une série d'expériences visant à défi ­

nir la gamme des fonctions liées au système endorphinique . 



Appendice 

Résultats bruts 



E - S 

E - N 

Résultats bruts obtenus au test du Rotatod 

pour les jours 1 a 10 de 1 'expérience 1 

après deux minutes de test. 

Jl-2 J3-4 J5-6 J7-8 

6,0 2,0 2,0 0,0 

13,0 12,0 18,5 9,5 

1 ,0 7,5 9,0 3,0 

14,0 17,0 16,5 17,0 

18,5 18,0 16,0 16,0 

15,5 13,5 ' 13,5 17,0 

7,5 6,5 2,5 
l 
4,5 

12,0 14,0 14,0 9,5 

4,0 3,5 1 ,5 0,5 

6,5 6,0 5,0 0,5 

11 ,5 13 ,5 9,0 1 , ° 
14,0 17,0 15,0 15,5 

17,0 15,5 16,0 8,0 

15,5 8,0 4,0 3,5 

16,5 13 ,5 2,5 2,0 

16,5 16, ° 15,0 17,0 

8,5 8,5 8,5 1 , ° 
14,5 16,5 9,5 3,0 

13,5 17,0 16,0 16,0 

15,5 16,0 3,0 3,5 

128 

J9-10 

0,5 

6,0 

1 ,5 

16,5 

12,0 

14,5 

2,0 

1 ,5 

0,0 

2,5 

0,5 

12,5 

3,5 

3,0 

2,5 
17,5 
3,5 
2,5 

15, ° 
1,5 



E - S 

E - N 

Résultats bruts obtenus au test du Rotarod 

aux jours 1 a 10 de l'expérience 1 

après trois minutes de test. 

Jl-2 J3-4 J5-6 J7-8 

11 ,5 3,5 2,5 5,0 

20,5 18,5 26,5 11 ,5 

2,0 13,5 11 ,0 3,5 

23,5 25,0 23,0 25,0 

27,0 28,0 25,0 23,5 

23,0 21 ,5 21,5 24,5 

8,5 13,5 5,5 7,0 

18,0 21 ,5 21,0 13 ,0 

11 ,5 6,5 2,0 1 ,0 

11 ,0 9,0 9.0 1 ,5 

20,0 19,5 14,5 2,5 

22,5 24,0 22,5 22,0 

25,5 23,5 24,0 8,5 

24,0 12,0 5,5 4,0 

24,0 18,0 4,5 3,5 
23,5 25,0 22,0 24,5 
11 ,5 14,5 9,5 3,0 

22,5 23,5 13,0 4,5 

20,5 25,0 24,5 26,5 
23,5 22,5 3,5 3,5 

J9-10 

1 ,5 
9,0 
2,0 

25,5 
14,5 

24,0 
3,0 

1 ,5 
0,0 
3,0 

3,0 
16,0 
4,0 
4,5 

3,0 
25,0 
4,5 
3,5 

23,5 
2,0 



S - S 

2' 3' 

11 ,5 19,0 

19,5 28,5 

8,5 11 ,5 

10,5 15,0 

5,5 6,0 

6,5 9,0 

15,5 24,0 

17,0 23,5 

15,5 24,5 

15,0 22,0 

10,0 17,0 

Résultats bruts obtenus au test du Rotarod 
après deux et trois minutes, lors de la 

phase TN acquise de l'expérience 1. 

S - N E - S 

2' 3' 2' 3' 

8,0 13,0 2,0 3,0 

11 ,5 19,0 1 ,5 2,5 

14,5 22,5 2,0 4,5 

8,0 11 ,5 9,0 11 ,5 

15,5 21 ,5 12,5 19,0 

10,0 16,5 16,5 25,5 

15,5 23,0 1 ,5 6,0 

14,5 23,0 ° ° 
14,5 22,0 1 ,5 4,0 

16,0 24,5 4,5 4,5 

14,5 20,5 
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E - N 

2' 3' 

3,5 4,0 

1 ,5 2,0 

4,0 7,5 

3,5 5,5 

1 ,5 3,0 

17,0 26,5 

1 ,5 1 ,5 

18,0 28,0 

l,5 2,0 

3,5 5,0 



S - S 

s - N 

Pourcentages de consommation alcool/eau bruts 

aux jours 1 a 10 de la phase d'aversion 

de l'expérience 1. 

Jl-2 J3-4 J5-6 J7-8 

71 - 84 89 95 

84 88 93 94 

91 95 94 99 

86 97 96 97 

96 98 98 98 

58 74 87 95 

88 95 97 96 

89 93 96 97 

61 76 92 92 

48 61 60 71 

88 98 97 98 

77 89 95 96 

69 80 89 97 

71 80 91 95 

80 90 97 96 

89 85 89 94 

88 62 93 98 

71 78 86 95 

61 74 71 78 
82 90 95 95 

J9-10 

95 

92 

95 

98 

97 

92 

95 
93 

86 

80 

97 

96 

96 

98 

97 
98 
96 

96 

92 
93 



E - S 

E - N 

Pourcentages de consommation alcool/eau bruts 
aux jours 1 a 10 de la phase dlaversion 

de 11 expéri ence 1 (suite). 

Jl-2 J3-4 J5-6 J7-8 

68 82 93 98 

78 86 93 98 

76 87 84 91 

72 91 98 96 

71 81 90 95 

54 85 95 96 

68 86 96 96 

76 89 97 96 

74 76 92 95 

83 77 92 94 

82 91 95 98 

74 90 97 98 

3 2 6 1 

6 7 9 4 

3 4 2 3 

49 47 64 70 

43 36 30 37 

74 75 91 94 

5 3 4 1 

10 8 4 2 
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J9-10 

95 

95 

96 

96 
95 
96 
95 

97 

93 
80 

97 
98 

3 
4 

5 
81 
40 
94 

5 
5 



Jl - 2 

J3 - 4 

J5 - 6 

Résultats bruts obtenus au test du Rotarod 
pour les jours 1 a 6 de l'expérience 2. 

E - S E - N2,5 E - N5,0 E - N7,5 

3,5 13,0 16,5 7,5 

5,5 4,0 17,5 8,5 

15,5 11 ,0 6,0 5,5 

17,0 12,5 15,0 11 ,5 

14,5 15,5 15,5 15,5 

13,5 17,0 11 ,0 15,0 

3,0 14,5 6,5 3,5 

0,0 0,5 18,0 1 ,5 

4,0 7,5 6,5 1,0 

15,5 5,0 14,5 4,0 

4,0 14,5 5,0 8,5 

4,0 19,0 4,5 19,0 

0,0 15,5 8,0 3,5 

0,5 2,5 19,0 2,5 

3,5 2,0 3,5 2,0 

16,0 0,5 18,5 2,0 

0,0 16,0 2,5 6,0 

2,5 18,5 2,0 18,0 
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E - N10 ,0 

8,5 

7,0 

10,5 

14,0 

14,5 
5,5 

4,0 

0,0 

1 ,5 

16,0 

5,5 

2,5 

5,5 
0,5 
4,5 

17, ° 
7,5 

1 ,5 



J1 - 2 

J3 - 4 

J5 - 6 

Pourcentages de consommation alcool/eau bruts 
aux jours 1 a 6 de la phase d'aversion 

de 1 'expérience 2. 

E - S E - N2 5 E - N5,O E - N7,5 , 

72,6 66,7 64,4 65,1 

80,2 69,7 61,8 75,0 

73,8 31 , 1 73,5 6,0 
74,1 65,9 68,8 59,1 

79,0 48,4 60,9 66,7 

81,9 69,9 70,9 77,7 

34,2 76,7 75,2 81 ,7 

90,2 79,1 83,8 84,2 

87,6 36,9 45,0 42,2 

91,5 71,2 64,9 72,2 

70,7 64,6 74,1 87,5 

88,2 80,0 84,4 90,2 

90,5 90,6 64,1 80,5 

89,0 84,5 85,0 90,0 

90,4 77 ,5 87,6 10, 1 

94,4 88,3 71 ,1 75,6 

78,8 69,2 81 ,5 90,6 
84,6 75,0 71 ,0 89,2 
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E - N10 ,O 

60,3 

79,2 

2,4 

61 ,3 

73,7 
72,8 

68,8 

82,3 

34,4 

70,5 

77 ,8 

79,8 

76,9 

81 ,8 

14,3 

71 ,1 

91 ,7 

91 ,3 



AM - PM 

PM - PM 

Résultats bruts obtenus au test du Rotarod 

aux jours 1 a 10 de l'expérience 3. 

Jl-2 J3-4 J5-6 J7-8 

15,5 16,0 16,5 15,5 

18,0 17,5 18,0 19,0 

17,0 19,0 17,0 19,5 

17,5 17,0 17,5 18,5 

18,0 19,0 19,5 21,0 

20,0 18,0 19,0 18,5 

16,5 18,0 18,0 20,0 

19,0 19,0 20,0 19,0 

18,0 18,5 18,5 19,0 

17,0 18,0 19,5 18,5 

16,5 20,0 17,0 19,5 

20,5 19,0 19,5 20,0 

18,5 19,5 18,5 19,0 

19,0 19,5 18,5 19,5 

17,0 14,0 7,0 13,0 

20,0 19,5 17,5 19,5 

19,0 21 ,0 19,5 21 ,5 

17,5 17,5 16,5 19,5 

21,0 19,0 21 ,0 21 ,0 

17,5 19,0 18,5 19,5 
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J9-10 

16,0 
9,5 

20,5 

17,5 

20,5 

20,0 
19,5 

20,0 

18,5 

17,0 

17,0 

21 ,5 

20,0 

20,0 

15,0 

16,0 
11 ,5 

14,5 
19,0 

20,0 



AM - PM 

PM - PM 

Pourcentages de consommation alcool/eau bruts 

aux jours 1 a 6 de la phase d'aversion 

de l'expérience 3. 

Jl-2 J3-4 

41 ,1 69,0 

71 ,3 80,0 

55,1 67,6 

75,9 64,6 

53,8 69,5 

64,8 54,5 

63,9 78,5 

50,0 71 ,6 

64,4 64,9 

66,6 68,4 

31 ,8 12,9 

28,6 70,5 

57,0 68,2 

19,7 24,1 

17, 1 7,4 

65,9 62,1 

78,0 65,1 

38,0 51 ,2 

27,1 14,9 

31 ,1 69,9 
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J5-6 

75,0 
76,8 

83,8 

72,1 

86,4 
68,7 

84,5 

80,0 

86,7 

82,4 

8,2 

85,7 
74,4 

12,5 

10,3 
56,0 

78,4 
54,5 

8,7 

61,8 



Jl - 3 

J6 - 8 

Résultats bruts obtenus au test du Rùtarod 
pour les jours 1 - 3 et 6 - 8 

de l'expérience 4. 

s - s s - N E - S E - NAV 

2,0 0,5 6,0 9,0 

° 0,5 23,0 10,5 

1 ,0 ° 11 ,5 15,5 

0,5 0,5 7,5 11 ,0 

° ° 21 ,0 18,5 

0,5 ° 6,0 21 ,5 

0,0 0,5 21,0 16,0 

1 ,0 ° 15,5 14,5 

° ° 

1 ,0 ° 10,5 12,0 

° ° 16,0 10,0 

0,5 ° 10,0 4,5 

0,5 ° 4,5 8,0 

° ° 9,0 20,5 

1 ,5 ° 4,0 7,0 

0,5 0,5 17,5 9,5 

° ° 4,0 10,0 

° ° 

137 

E - N 

10,5 

17,0 

19,0 

13,0 

15,5 

4,5 

6,0 

12,5 

4,5 

17,0 

9,0 

4,5 

11 ,0 
7,5 

5,0 

4,0 



J 2 - 4 

J 7 - 9 

Résultats bruts au test du temps de sommeil 

pour les jours 2 - 4 et 7 - 9 
de l'expérience 4. 

E - S E - NAV 

147,0 137,0 

147,0 107,0 

143,0 11 0,5 

120,5 116,5 

135,5 140,5 

91 ,5 165,0 

113,5 141 ,0 

138,5 209,5 

90,5 97,5 

48,5 42,0 

104,5 40,0 

59,0 56,5 

59,0 107,5 

59,0 109,5 

97,5 101 , ° 
77 ,0 113,0 

138 

E - N 

86,0 

132,0 

147,0 

98,0 

150,0 

112,0 

156,0 

64,5 

34,5 

112,5 

72,0 

75,0 

81 ,5 

76,5 

71 ,0 

47,5 



Rotarod 

Temps de 
sommeil 

Résultats bruts obtenus au test du temps 
de sommeil et du Rotarod lors de 

la phase TN acquise de l'expérience 4. 

s - s s - N E - S E - NAV 

6,5 3,0 11 ,5 18,5 
4,0 5,5 7,0 6,0 
6,0 6,0 5,0 4,5 
3,0 10,5 4,0 8,0 
3,5 10,5 5,5 10,5 
3,0 3,5 3,0 5,5 
9,5 1 ,5 4,0 3,0 
3,0 4,0 4,0 5,0 

3,0 

53,5 73,0 66,5 93,5 
60,0 66,5 75,5 84,5 
76,5 64,0 80,5 73,5 
4,5 0,0 120,5 62,5 

49,5 75,0 106,5 104,0 
54,0 19,0 58,5 18,5 
81,5 13,5 75,5 77 ,0 

° 20,5 69,0 88,0 
32,0 

E - N 

5,0 

11 ,5 

5,5 

6,5 

3,0 

3,5 

2,5 

2,5 

77 ,5 

130,5 
37,0 

53,5 

° 21 ,5 

° 17,5 



. S - S 

S - N 

Pourcentages de consommation alcool/eau bruts 

pour les jours 1 ~ 8 de la phase d'aversion 

de l'expérience 4. 

Jl-2 J3-4 J5-6 

42,10 14,29 14,72 

55,70 89,08 94,93 

19,92 17,07 26,82 

62,26 62,82 49,19 

10,52 26,05 25,67 

75,48 67,80 82,06 

58,14 43,94 42,23 

53,82 62,20 64,68 

58,97 42,39 70,28 

56,96 61,73 34,45 

49,42 24,53 32,83 

38,10 45,11 43,17 

69,53 68,86 55,30 

57,79 61 ,22 64,09 
26,85 27,16 30,20 
24,53 10,91 17,16 

47,75 25,36 9,67 
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J7-8 

4,85 
96,92 

26,82 

53,53 

25,29 

92,46 

29,28 

77,78 

75,50 

40,79 

23,09 

48,37 

66,43 
58,70 

22,70 
5,57 
8,96 



141 

J1-2 J3-4 J5-6 J7-8 

E - S 53,02 66,39 54,42 54,42 

60,95 64,67 91 ,28 92,28 

46,43 50,74 55,56 57,97 

41,11 44,17 41,12 71,72 

79,76 84,74 93,14 91,95 

13,89 7,65 5,50 4,59 

20,65 20,19 42,36 45,28 

48,07 62,60 73,19 70,90 

E - NAV 48,38 65,32 47,01 31 ,22 

6,41 3,77 4,36 4,64 

6,05 5,93 6,52 34,19 

65,36 45,12 58,53 69,35 

48,88 52,11 55,42 51,74 

32,15 45,14 44,44 56,11 

73,82 62,80 74,47 ·60,90 

31 ,45 31,45 29,34 39,92 

E - N 66,93 73,59 77 ,66 82,23 

62,06 42,86 62,97 76,51 

46,38 51,35 56,32 66,40 

51 ,79 69,25 62,13 65,88 

72,44 73,56 78,48 76,55 

7,02 4,86 5,55 4,20 

7,28 5,62 4,67 3,40 

21 ,58 15,04 7,72 5,60 



E - S 

J 1 15,6 
15,4 

16, 1 

15,7 
15,1 
15,5 

J 7 17.5 
16,6 
17,4 

16,6 
16,3 
16,9 

Poids des animaux (grammes) 

de l'expérience 2 au début 

et ~ la fin de la phase TN. 

E - N2 5 , E - N5,0 

15,2 16,7 
15,9 15,0 
16, 1 16,9 
15,9 15,7 
14,8 17,4 
16,5 17,5 

16,7 18,0 
18.4 16,9 
17,5 18,5 
17,4 17, 1 
16,4 17,5 
18,3 18,7 
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E - N7,5 E - N10 ,0 

17,0 16, 1 
16,8 16,4 
16,9 16,5 
16,5 18,2 
15,7 16,4 
16,4 16.2 

17.7 17,6 
18,1 17 .8 
17,5 17 ,8 
17,7 19,1 
17,9 18,0 
17,6 16,7 



AM - PM 

PM - PM 

Poids des animaux (grammes) 
de 1 1 expérience 3 au début 

et à la fin de la phase TN. 

J 1 

19,2 

18,0 

18,6 

18,7 

18,2 

18,6 

20,6 

18,4 

18,9 
19,9 

19,2 

18,6 
21 ,4 

16,4 

16,7 
20,4 

20,7 
19,2 

18,9 
20,7 

143 

J 1 ° 
20,9 

18,4 

18,3 

19,7 

20,0 

18,8 

20,7 

18,9 

19,3 

21 ,1 

20,8 

18,7 
24,0 

18,2 

18,4 

21,8 

20,7 
20,3 

19,8 
21,8 
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