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Le substrat nerveux de 1l'autostimulation intracérébrale (AST)
du faisceau médian télencéphalique (FMT) a généralement été percu
comme un systéme unilatéral. Nous avons examiné cette hypothése
avec des paires d'électrodes mobiles d'ASI implantées
controlatéralement dans le FMT. Les rats appuyaient sur un levier
pour recevoir des salves (0.3 s) de pulsions cathodales simples ou
pairées d'intensité fixe et de durée et de fréquence variables. La
premi2re pulsion de chague paire (la pulsion C) é&tait délivrée au
FMT de 1'hémisphére gauche et la deuxiéme pulsion au FMT
controlatéral. Dans une deuxiéme condition, l'ordre de stimulation
était inversé. Des intervalles C-T de 0.2 & 5.0 ms ont été testés.
La frégquence des paires de pulsions requise & un taux critére d'ASI
fut utilisée pour calculer et tracer un graphique de l'efficacité
(E} de la stimulation en fonction des intervalles C-T. Les
électrodes étaient subségquemment déplacées et la méme procédure
était répétée i des sites plus ventraux. A certaines paires de
sites de l'hypothalamus latéral (HL), 1'E é&tait la méme & tous les
intervalles C-T. Cependant, & d'autres paires de sites du HL, 1'E
variait avec les intervalles C-T d'une fagon similaire a celle
caractérisant un effet de collision, avec l'exception importante
qu'aucun temps de conduction n'était apparent dans les données.
L'absence d'un temps de conduction infirme l'hypothése que les
mémes fibres auraient é&té activées par les deux électrodes. Un

phénoméne similaire fut noté quand une pulsion était délivrée au HL
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et une autre au tegmentum ventral (TV) controlatéral, avec
l'exception importante que la courbe HL-TV commenc¢ait & recouvrir

-

de 0.2 4 0.6 ms avant la courbe TV-HL. L'intervalle C-T auguel la
courbe TV-HL commengait & recouvrir (toujours 1.0 ms ou moins) ne
supporte pas l'hypothé&se que les électrodes activaient des fibres
séparées par une synapse. Finalement, gquand une des pulsions était
délivrée au HL et l'autre au TV ipsilatéral, un effet de collision
typique fut noté a4 plusieurs paires de sites, confirmant ainsi la
présence de liens directs entre sites ipsilatéraux du FMT. Des
données générées par ordinateur et reposant sur deux présupposés
parcimonieux ont rendu compte des résultats empiriques. Les
présupposés étaient que chaque électrode activait une collatérale
différente d'un méme neurone de renforcement et qu'un bris de
conduction de 1'influx se produisait au point d'embranchement des
collatérales. Le modéle, qui propose qu'un grand nombre de
neurones de renforcement du FMT envoie des collatérales a 1l'autre
hémisphére, est testable et fait des prédictions claires gquant aux
effets des 1lésions. Dans un test préliminaire, nous avons
enregistré les seuils de fréquence du HL et du TV controlatéral
avant et aprés avoir lésé le HL. Le seuil du HL augmenta davantage
avec de faibles intensités de pulsions et demeura constant durant
les quatre semaines suivant la lésion. Le seuil du TV augmenta
davantage aux intensités de pulsions intermédiaires et continua a
augmenter avec le temps. Les changements notés au TV suggérent que
la 1lésion du HL a induit une dé&générescence rétrograde gqui a

affecté le signal des fibres traversant a une distance courte et
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identifiable de 1'électrode du TV. Un modéle basé& sur des
embranchements interhémisphériques prédit que les lésions du FMT
devraient avoir des effets variables sur 1'ASI de sites
ipsilatéraux distaux, une prédiction qui est confirmée par un
ensemble d'études de lésions rapportant des données

contradictoires.
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Introduction.

1. Historique

La recherche pionniére d'Olds et Milner (1954) sur 1le
comportement d'autostimulation intracérébrale (ASI) suscita un
grand enthousiasme auprés de la communauté scientifique. Ainsi,
pensait-on gque ces cherciieurs venaient de découvrir le substrat
anatomique des processius de  renforcements naturels tels
qu'alimentaire, hydrique, sexuel, etc. De plus, on croyait pouvoir
étudier les aspects anatcniques, physiologiques et neurochimiques
de ces processus naturels grdce a 1'ASI. En 1964, 0lds se référa
méme & 1'ASI comme une*"pierre de Rosette" permettant de décoder
les bases nerveuses du renforcement.

L'enthousiasme qui caractérisa les premiéres années ayant
suivi la découverte de 1'ASI s'atténua avec le temps pour atteindre
un creux de vague au milieu des années 1970. Cette "crise" est
essentiellement due & l'utilisation du taux de réponses comme
mesure de reniorcement. En effet, cette mé&thode fut & l'origine
de nombreux résultats ccntradictoires. Pourtant, dés 1962, Hodos
et Valenstein avaient attiré l'attention des chercheurs sur le fait
que le taux de réponses d'ASI ne refléte pas adéguatement
l'efficacité renforgante de la stimulation. L'impact relativement
faible de cette mise en garde est sans doute dil & la croyance
tenace que la relation entre la performance et le renforcement soit

linéaire. Par exemple, les premiéres études sur 1'ASI accordaient

peu ou pas d'importance aux effets moteurs ou aversifs de la
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stimulation pouvant altérer la réponse d'ASI. Ainsi, & cause de
cette croyance, on considéra longtemps que 1'hypothalamus jouait un
réle prédominant dans le renforcement puisgue cette région est le
siége d'un comportement intense d'ASI. Inversement, on montra peu
d'intérét pour nombre de structures caractérisées par de failbles
taux d'ASI.

Aprés 1974, on remarque une recrudescence de 1'enthousiasme
pour 1'ASI coincidant avec l'introduction de nouvelles techniques
et méthodes. Notamment, la méthode de compensation de paramétres,
inspirée de 1la psychophysique analytique, permettait enfin de
gquantifier la valeur renforgante de la stimulation, indépendamment
du taux de réponses en ASI. Au niveau technique, le développement
d'électrodes mobiles psrmettait une meilleure résolutién

anatomique.

La méthode de compensation des paramétres consiste en la
recherche des changements requis & 1l'un des paramétres de Ila
stimulation (afin de maintenir une réponse d'ASI constante) pour
compenser les effets produits par la variation d'un autre paramétre
de stimulation ou par 1'introduction d'une autre condition
expérimentale. L'un des deux paramé&tres ("the scaling variable')
est alors utilisé pour échelonner la réponse du substrat de 1'ASI
au deuxiéme paramétre ou & la condition expérimentale testée.
Puisque la réaction du tissu nerveux est proportionnelle & 1la
fréquence des pulsions é&lectriques bréves, la fréguence des

pulsions est le plus souvent choisie comme paramétre d'échelonnage.
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Par exemple, une augmentation par 2 de la fréguence requise pour
maintenir un taux fixe 4'ASI indique une diminution par 2 de
1'efficacité renforgante de la stimulation. La méthode de
compensation des paramétres a ainsi permis la quantification d'un
nombre grandissant d'aspects du systéme de renforcement. Ainsi,
l'utilisation de cette méthode avec des pulsions simples ou pairées
a permis Q'estimer les périodes réfractaires (PR) et la vélocité
des neurones d'ASI. Puisque les valeurs obtenues différaient de
celles connues pour les heurones monoaminergiques, il fallait
conclure que ces derniers ne constituent pas une part importante du
substrat d'ASI activé directement par l1'électrode. En effet, les
PR des neurones d'ASI et la vélocité de conduction, obtenues avec
la méthnde psychophysique, sont de 0.4 &8 1.5 ms et de 1.0 & 8.0
m/s, respectivement, au sein du faisceau médian télencéphalique
(FMT) (Bielajew, Jordan, Ferme-Enright et Shizgal, 1981; Bielajew
et Shizgal, 1982, 1986; Durivage et Miliaressis, 1987; Gratton et
Wise, 1988a; Shizgal, Bielajew, Corbett, Skelton et Yeomans, 1980;
Shizgal, Conover et Schindler, 1991; Yeomans, 1975, 1979). Ces
valeurs ne correspondent pas a celles des neurcones dopaminergigues
(DA) qguil ont été enregistrées de fagon électrophysiologique. Les
PR des neurones DA se situent autour de 1.8 & 2.0 ms alors que leur
vélocité varie entre 0.3 et 0.9 m/s ( Chiodo, 1988; German, Dalsass
et Kiser, 1980; Grace et Bunney, 1980; Guyenet et Aghajanian, 1978;
Wang, 1981; Yeomans, Maidment et Bunney, 1988; Yim et Mogenson,
1980). Une contribution faible des neurones DA ne peut toutefois

étre exclue, car les PR en ASI se rapprochent de celles des
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neurones DA lorsqu'elles sont obtenues avec certains paramétres de
stimulation et des électrodes de faible diamétre (Bielajew,
Lapointe, Kiss et Shizgal, 1982; Bielajew, Jurgens et Fouriezos,
1985; Yeomans, Mercouris et Ellard, 1985;).

Ssur le plan technigque, 1l'utilisation des générateurs de
pulsions cathodales et de 1'électrode mobile (Miliaressis et
Gratton, 1980; Miliaressis, 1981) constitue un tournant important
pour la recherche en ASI. Contrairement aux pulsions sinusoidales,
les pulsions cathodales permettent d'établir une relation de
proportionnalité entre la fréquence des pulsions et le nombre de
potentiels d'action et entre 1l'intensité et la diffusion du
courant. Fouriezos et Wise (1984) ont ainsi pu calculer 1la
constante courant-distance des axones myélénisés responsables de
1'ASI au sein du FMT.

Quant & l'électrode mobile, elle minimise les comparaisons
inter~animaux puisque plusieurs sites dorso-ventraux peuvent étre
testés chez un seul sujet. De plus, elle permet de dresser des
topographies cérébrales d'une grande résolution (0.16 mm entre les
sites). Au cours des dix derniéres années, son utilisation a
permis de dresser une cartographie guantitative de 1'ASI au sein du
mésencéphale et de la protubérance (Rompré et Miliaressis, 1985),
de l'aire hypothalamique antérieure (Blander et Wise, 1989), du
complexe amygdalien (Kane, Coulome et Miliaressis, 1992), du
diencéphale dorsal (Vachon et Miliaressis; 1992) et du pallidum

ventral (Panagis, Miliaressis, Anagnostakis et Spyraki, 1994).
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La présente thése est tributaire des développements
méthodologiques et techniques mentionnés ci-haut, mais se distingue
de par son sujet. En effet, elle vise 1'étude des relations
interhémisphériques au niveau du systéme d'ASI, un aspect peu ou
pas exploré Jjusqu'a ce jour. Nous avons notamment é&tudié
l'existence de liens interhémisphériques directs ou indirects entre
les neurcnes au niveau du circuit de renforcement du FMT.

Dans une premiére expérience, nous avons utilisé des salves de
pulsions pairées pour stimuler les hypothalami latéraux (HL)
controlatéraux. Les PR ont &galement &té obtenues pour la plupart
des sites, séparément.

Dans une deuxiéme expérience, nous avons délivré des salves de
pulsions pairées au niveau de structures hétérologues
controlatérales, i.e. entre le HL et l'aire tegmentale ventrale
(ATV). Les PR ont également &té estimées. Les effets d'une lésion
électrolytique du HL de 1l'hémisphére droit sur les seuils de
fréguence du HL et de 1'ATV, ainsi que sur les tests de pulsions
pairées subséquents ont également été é&tudiés chez un sujet.

Dans la derniére expérience, la méthode de pulsions pairées a
été utilisée entre le HL et 1'ATV ipsilatéraux. Le but de cette
expérience visait & nous assurer gue notre procédure de stimulation
pouvait révéler les 1liens directs dé&ja connus entre ces deux
structures (Shizgal et al., 1980; Bielajew et Shizgal, 1982;
Durivage et Miliaressis, 1986; Gratton et Wise, 1988b). En
d'autres termes, cette derniére expérience constitue une

vérification de notre procédure.
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Puisque le test de pulsions pairées a été essentiel dans le
cadre de notre thése, nous le détaillerons en termes
neurobiologigques et psychophysiques.

Le test de pulsions pairées délivrées & des sites d'ASI
distants représente une adaptation comportementale de tests
effectués en neurophysiologie classique. En effet, ce test fut
d'abord utilisé par le physiologiste britannigque Keith Lucas (1913)
dont les recherches portaient sur les propriétés axonales du
systéme nerveux périphérique.

Cette technique repose sur les propriétés neurobiologiques
caractérisant la conduction de 1'influx axonal. Ainsi, une pulsion
bréve au sein d'un axone déclenche un potentiel d'action
orthodromique (se dirigeant vers les boutons terminaux) aussi bien
gu'antidromique (se dirigeant vers le soma). Lorsque deux pulsions
électriques se succédant de quelques dixiémes de millisecondes sont
délivrées via deux électrodes situées en deux endroits d'un méme
axone, le potentiel d'action orthodromique de 1'électrode proximale
(celle qui est la plus prés du soma) et le potentiel d'action
antidromigque de 1'électrode distale (celle qui est la plus prés des
boutons terminaux) se rencontrent sur 1ltaxone et s'annulent
mutuellement, Le terme de "collision" a traditionnellement été
utilisé pcur décrire ce phénoméne. Suite & la collision, seul le
potentiel d'action orthodromique de 1'électrode distale atteint la
synapse. Dans les conditions ol un laps de temps suffisamment long
s'écoule entre 1les deux pulsions électriques, 1les potentiels

d'action orthodromiques des électrodes proximale et distale
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parviennent & la synapse et l'effet de collision est alors évité.

Quand on utiiise la méthode de compensation des paramétres,
le maintien d'un taux fixe de réponses comportementales (reflétant
un taux fixe de neurotransmetteurs au niveau des terminaisons
axXonales) exige une compensation de la perte de 1l'un des deux
potentiels d'action par un accroissement de la fréguence des paires
de pulsions électriques. Puisque l'effet de collision ne peut étre
obtenu que si deux électrodes activent le méme faisceau d'axones,
le test de pulsions pairées est donc utilisé pour démontrer
l'existence de 1liens axonaux directs entre deux structures
nerveuses. Il devient da&s lors possible de calculer la vélocité de
1'influx nerveux. De plus, vu 1'étroite relation entre la vélocité
d'une fibre nerveuse et son diamétre, nous pouvons inférer le
diamétre approximatif des fibres reliant deux sites d'ASI. Ainsi,
selon Bielajew et Shizgal (1982) 1le diamétre des fibres de
renforcement du FMT se situe entre 0.3 et 1.4 um.

Grace au test de pulsions pairées, Shizgal et ses collégues
(1980) ont &té les premiers & démontrer que le HL et 1'ATV
ipsilatéraux sont parcourus par des fibres communes d'ASI.
D'autres laboratoires ont confirmé 1l'existence de liens axonaux
directs entre le HL et 1'ATV (Durivage et Miliaressis, 1987;
Gratton et Wise, 1988b), entre le HL et l'aire préoptique latérale
(APOL) (Bielajew, Thrasher et Fouriezos, 1987) et entre 1'ATV et la
substance grise périagqueductale (Boyé et Rompré, 1987)

Les prochaines sections de ce document s'attarderont aux

principales connexions interhémisphériques connues i ce jour ainsi



gu'aux quelques rares recherches ayant abordé ce theme en AST.

II. Connexions interhémisphériques

A) Commissures et décussations

Les deux hémisphéres cérébraux interagissent via la présence
de commissures et de décussations. Les commissures
interhémisphérigques se référent & un ensemble de formations qui
unissent les régions homologues des deux hémisphéres cérébrauxX.
Quant aux décussations, il s'agit d'entrecroisements sur la ligne
médiane du névraxe.

La commissure blanche antérieure est 1la premiére qui
apparaisse durant le développement du cerveau. Elle consiste en un
petit faisceau blanchatre tendu en arc entre les deux hémisphéres
au niveau de la paroi antérieure du troisiéme ventricule. Elle
réunit par des fibres & concavité antérieure, les deux bulbes
olfactifs et par des fibres & concavité postérieure, les zones
corticales de la circonvolution hippocampique.

La deuxiéme commissure gqui se développe est la commissure
hippocampique (ou commissure du fornix). Celle-ci est formée de
faisceaux de fibres blanches reliant les deux piliers postérieurs
du fornix et associant les deux circonvolutions de l'hippocampe.

Les commissures blanche postérieure et interhabénulaire
apparaissent dans un troiséme temps. La premiére est composée d'un
mince faisceau de substance blanche situé dans la paroi postérieure

du troisiéme ventricule au-dessous de l'&piphyse et unissant le
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pulvinar aux structures avoisinantes (corps genouillé externe,
tubercule quadrijumeau antérieur, noyau du nerf moteur oculaire
commun}. La deuxiéme consiste en une mince bandelette de substance
blanche qui unit les deux ganglia de l'habénula.

Le corps calleux constitue la plus grande et la plus tardive
des commissures. Celui-ci est une épaisse lame de substance
blanche composée de fibres d'association réunissant les desux
hémisphéres cérébraux et renflée 3 ses deux extrémités antérieure
(genou) et postérieure (splénium).

Il existe également d'autres commissures qui se forment tout
au long de l'embryologie cellulaire. Ainsi, la commissure grise
(adhésion interthalamique ou commissure grise du troisiéme
ventricule) est une petite masse de substance grise réunissant les
deux faces internes des deux thalami, & 1'intérieur du troisiéme
ventricule.

La commissure sous-thalamique de Forel (commissure sous-
optique postérieure), elle, représente 1l'une des quatre commissures
de la base du cerveau. Elle se compose de fibres blanches et se
situe dans le plancher du troisiéme ventricule. Elle unit 1la
partie postérieure des deux régions sous-thalamiques (le champ de
Forel). Les trois autres commissures de la base se regroupent sous
le vocable de commissures supraoptiques (ou décussations
supraoptiques, selon les auteurs). Celles~ci se composent de
fibres de décussation provenant de la formation réticulée de 1la
protubérance et du mésencéphale et de fibres commissurales des

colliculi supérieurs et du globus pallidus. De plus, elles se
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divisent en deux parties: la partie ventrale (les commissures de
Gudden et de Meynert) et la partie dorsale (commissure de Ganser)
formées respectivement de petites et de grosses fibres. La
commissure de Gudden (commissure inférieure ou commissure
supraoptique vraie) se situe entre les deux corps genouillés
médians et ses fibres croisent la ligne médiane le long du bord
postérieur du chiasma optigque. La commissure de Meynert
(commissure supérieure) traverse la ligne médiane au niveau du
tuber ventral et de la région ventro-postérieure du chiasma optique
et réunit les deux régions sous-lenticulaires. Enfin, la
commissure de Ganser constitue 1'un des éléments des faisceaux
transversaux du tuber. Minderhoundé (1967, rat- 1lésion par
électrocoagulation du tronc cérébral) et Berk et Finkelstein (1982,
rat- traceur radioautographique injecté dans le HL) ont remarqué
que certaines fibres de la décussation supraoptique ventrale se
rendent au HL antérieur controlatéral. Cette décussation se situe
4 la surface dorsale du chiasma optigue et se compose de fibres
traversant la capsule interne et se terminant dans le globus
pallidus controlatéral.

Une autre commissure, celle de Wernekink est aussi nommée
décussation des pédoncules cérébelleux supérieurs. Elle se situe
sous les noyaux rouges ou s'entrecroisent les fibres blanches
cérébello-rubriques sur la ligne médiane. I1 existe également
d'autres décussations, soient 1la décussation des pyramides
(entrecroisement moteur) et la décussation sensitive. Cependant,

celles qui sont les plus susceptibles de retenir notre attention au
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cours de cette thése s'avérent celles se situant le long du FMT.
B) Le faisceau médian télencéphalique et 1'hypothalamus

Le FMT fut identifié par Ganser en 1882 (cité dans
Nieuwenhuys, Geeraedts et Veening, 1982). Plus de cinguante
structures nerveuses possédent des axones qui se fondent dans le
FMT. On retrouve en son sein des fibres ascendantes et
descendantes de différentes longueurs, origines et destinations.
De plus, il posséde de nombreuses afférences et efférences qui
s'étendent du bulbe olfactif jusgu'au noyau du faisceau solitaire
dans la medulla oblongata dorsale et méme jusque dans la moelle
épiniére. D'ailleurs, selon Millhouse (1969), Nieuwenhuys et al.
(1982) et Vertes (1984a), le FMT constitue un lien bidirectionnel
trés important entre les structures striatales et limbiques, d'une
part, et entre ces derniéres et les structures mésencéphaliques et
du tronc cérébral inférieur, d'autre part. Enfin, il wvéhicule
plusieurs neurotransmetteurs (Veening, Swanson, Cowan, Nieuwenhuys
et Geeraedts, 1982).

Les fibres composant le FMT sont représentées bilatéralement
dans le cerveau et elles convergent & certains endroits. Par
exemple, certaines fibres ascendantes convergent dans le
télencéphale au niveau du septum, alors gque certaines fibres
descendantes convergent dans le mésencéphale au niveau de 1'ATV.
Par ailleurs, on dénombre trois principales décussations au sein du
FMT: les décussations tegmentales dorsale (décussation tecto-
spinale) et ventrale (décussation rubro-spinale) et la décussation

supramammillaire. Les décussations tegmentales se composent de
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fibres qui s'entrecroisent au niveau des pédoncules cérébraux.
Quant & la décussation supramammillaire, elle se situe dorsalement
par rapport aux corps mammillaires et elle est constituée de fibres
provenant du fornix, du subthalamus et des collatérales des fibres
descendantes du FMT.

De plus, les fibres descendantes du FMT possédent des
connexions bilatérales dans plusieurs régions de l'hypothalamus.
Par exemple, les noyaux préoptique médian et ventro-médian ont des
efférents qui traversent le névraxe au niveau de la commissure
supraoptigque ventrale (Conrad et Pfaff, 1976, rat- analyse
radicautographique; Millhouse, 1969, rat et souris- &tude Golgi du
FMT descendant; Saper, Swanson et Cowan, 1976, rat- analyse
radioautographique; Swanson, 1976, rat- analyse
radiocautographique) .

Quant & l'hypothalamus latéral, il s'agit d'une large région
localisée entre 1'aire préoptique latérale au niveau rostral et la
région mammillaire au niveau caudal. Il consiste en un faisceau
diffus de fibres ascendantes et descendantes, le FMT (Villalobos et
Ferssiwi, 1987) et un groupe de neurones dont les axones
contribuent au FMT, i.e. les neurones endémiques du HL ou "path
neurons" (Millhouse, 1969).

Selon Guillery (1957, rat- lésion du HL avec un couteau
ophthalmique), Wolf et Sutin (1966, rat- lésion thermigue du HL ),
Millhouse (1969), Saper, Swanson et Cowan (1979, rat- analyse
radioautographique) et Berk et Finkelstein (1982), de nombreuses

fibres du HL, se dirigent vers le FMT controlatéral via 1la
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décussation supramammillaire. D'autres fibres se dirigent
également vers le FMT controlatéral via cette derniére. Ainsi, des
projections controlatérales ont été identifiées dans le noyau
latéral de 1‘'habénula, le noyau thalamique paraventriculaire, la
lame médullaire interne du thalamus, le tegmentum ventral (TV), la
substance grise périaqueductale, le noyau du raphé dorsal, la
partie latérale du raphé médian, la substance grise dorso-latérale
de la protubérance et le noyau dorso-latéral tegmental de 1la
protubérance (Berk et Finkelstein, 1982).

Par ailleurs, selon Hosoya et Matsushita (1981, rat- analyse
radioautographique) et Kita et Oomara (1982, rat- peroxydase de
raifort (HRP) dans le HL), le HL posséde des projections
controlatérales gui traversent principalement les décussations
tegmentales dorsale et ventrale, la commissure supramammillaire et
le noyau du raphé magnus; gquelguss fibres originant du HL
traversent le névraxe aussi caudalement que la protubérance et la
medulla.

Villalobos et Ferssiwi (1987, rat- analyse radioautographique)
ont effectué une &tude trés détaillée des projections descendantes
du HL. Ils ont découvert que la région antérieure du HL inclut des
axones qui se rendent jusqu'au noyau mammillaire latéral et & 1'ATV
ipsilatéraux. Par ailleurs, certains de ces axones traversent le
névraxe via la décussation supramammillaire et atteignent 1'ATV
controlatérale. Quant & la région centrale du HL, elle envoie
également des fibres ipsilatérales vers le noyau mammillaire

latéral et 1'ATV. Cependant, ses projections vers 1'ATV
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controlatérale seraient plus denses que celle du HL antérieur. De
plus elles atteindraient méme le noyau interpédonculaire
intermédian et traverseraient le névraxe via la commissure grise
postérieure ou la substance grise périaqueductale.

Quant & Shiosaka, Takagi, Takahashi, Saitoh, Sakumoto,
Nakagawa et Shimuzu (1980, rat), ils ont démontré que certaines
injections de HRP révélent des projections controlatérales au sein
du FMT. Ces auteurs notent cependant que celles-ci sont peu
impecrtantes en termes de quantités et de diamétres. Néanmoins,
lorsque le HRP fut injecté au niveau de la commissure antérieure,
ils ont observé quelques cellules dans le noyau hypothalamique
postérieur (HP) et 1la substance grise périventriculaire de
1'hémisphére controlatéral. Quand le HRP fut injecté dans le noyau
de l'hypothalamus antérieur (HA), ils ont découvert gque 1} 1la
substance innominata projette des fibres descendantes ipsilatérales
et controlatérales, 2) le noyau hypothalamique ventro-médian et le
noyau arqué projettent principalement des fibres ascendantes
ipsilatérales, mais également guelques fibres  ascendantes
controlatérales et 3) quelques cellules dans le HA controlatéral.
Lorsque le HRP fut injecté au niveau du HL, ils ont démontré que
les noyaux hypothalamigues dorso-médian et ventro-médian ont des
projections descendantes surtout ipsilatérales, mais é&galement
quelgues unes controlatérales.-- Cette conclusion a @ été
partiellement confirmée par Bernardis et Belinger (1987) qui
indiguent que les fibres quittant le noyau hypothalamigque dorso-

médian traversent le névraxe au hniveau de la décussation
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supramammillaire et atteignent 1le noyau oculomoteur.--
Finalement, une injection de HRP dans le noyau du HP a révélé que
ce dernier et le noyau arqué possédent des projections descendantes
presqu'exclusivement ipsilatérales.

Shibata (1987, 1989, rat et rate- traceur rétrograde et
antérograde "wheat germ agglutinin-horseradish peroxidase" WGA-HRP)
s'est attardé aux noyaux mammillaires localisés dans la région
ventro-postérieure de 1l'hypothalamus. Il a découvert gue le raphé
médian ainsi que la substance grise périaqueductale possédent des
projections bilatérales ascendantes se terminant dans le noyau
mammillaire médian et le noyau supramammillaire, respectivement.
Par ailleurs, de nombreuses projections descendantes au noyau
mammillaire médian sont bilatérales; elles proviennent des
structures suivantes: le subiculum, le présubiculum, les cortex
infralimbique et rétrosplénial, le noyau de la bande diagonale et
le septum latéral. Finalement, 1'hypothalamus antérieur envoie
également des projections bilatérales vers le noyau mammillaire
médian.

Puisque i& complexe amygdalien est relié aux noyaux-1lit du FMT
(hypothalamus latéral et aire préoptique latéral) via le faisceau
amygdalofugal ventral (Nieuwenhuys et al., 1982), nous consacrerons
quelques lignes & son organisation bihémisphérigque. Granato,
Santarelli et Minciacchi (1991, rat- injection bilatérale de
solutions histofluorescentes dans le cortex frontal) ont observé le
plus grand pourcentage de neurones projetant des fibres dans le

cortex frontal controlatéral au niveau du noyau amygdalien
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basolatéral ventral. Par ailleurs, une population importante de
neurones de ce noyau projettent simultanément des fibres aux cortex
frontaux ipsilatéral et controlatéral via des collatérales. Les
auteurs concluent gue de tels résultats suggérent que le noyau
amygdalien basolatéral ventral pourrait servir de lien sous-
cortical aux communications interhémisphériques. D'autres
projections corticales-sous-corticales se dirigent vers le cortex
des deux hémisphéres. Par exemple, il en est ainsi des projections
bilatérales claustro-corticales (Minciacchi, Molinari, Bentivoglio
et Macchi, 1985, rat et chat- injection uni- ou bilatérale de HRP
ou de divers traceurs rétrogrades).

Touzani, Ferssiwi et Velley (1990, rat), eux, ont injecté un
traceur rétrograde (WGA-HRP et "colloidal gold"} dans le noyau
médian parabrachial. Celui-ci se situe ventrolatéralement au locus
coereulus (LC) et ventromédialement au pédoncule cérébelleux
supérieur. Le traceur a permis d'identifier des neurones dans le
LH controlatéral au site d'injection. Moga, Herbert, Hurley,
Yasui, Gray et Saper (1990, rat- traceurs rétrograde et antérograde
WGA-HRP et "phaseolus vulgaris leukcagglutinin" (PHA-L)) ont
effectué une étude encore plus exhaustive sur les afférents du
noyau parabrachial. Plusieurs neurones ont &té identifiés
bilatéralement au niveau du champ central tegmental. De plus,
plusieurs neurones identifiés grace au traceur rétrograde se
trouvaient dans le noyau parabrachial controlatéral.

Finalement, le LC constitue une autre structure possédant des

projections controlatérales qui atteignent certaines régions du
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FMT. Ainsi, Pickel, Segal et Bloom (1974, rat- analyse
radioautographique) ont pu retracer un dense faisceau de fibres
originant de la partie antérieure du LC et qui atteint le tegmentum
ventral. Cuelques unes de ces fibres traversent le névraxe au
niveau de la décussation des pédoncules cérébelleux supérieurs et
de la commissure postérieure. Jones et Moore (1977, rat- analyse
radioautographique), eux, ont identifié quatre endroits onl les
projections ascendantes du locus coeruleus (LC) traversent le
névraxe afin d'atteindre les régions hypothalamiques
controlatérales. Il s'agit de la décussation tegmentale dorsale,
de la commissure blanche postérieure, de la commissure supraoptique
dorsale et de la commissure antérieure. Selon les auteurs, ces
projections interhémisphériques représentent environ 20% des
efférences du LC. Mason et Fibiger (1979, rat- injection
unilatérale de HRP dans plusieurs structures) ont obtenu des

résultats similaires & Jones et Moore (1977).

C¢) L'aire tegmentale ventrale de Tsai, la substance noire et les
projections dopaminergiques.

Nous nous attarderons maintenant & une autre structure
cérébrale visée par nos expériences, soit 1l'aire tegmentale
ventrale de Tsai. Nous accorderons également guelques lignes a la
substance noire (SN) puisgue nombre d'études recensées dans le
présent document ont considéré la région ATV-SN comme un tout.

L'ATV, découverte par Tsal en 1925, chez l'opossum, est riche
en neurcones dopaminergiques, si bien que certains auteurs la

confondent avec le groupe DA Al10. En réalité, ces deux régions ne
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. se chevauchent que partiellement (Vertes, 1984Db). Le groupe de
cellules formant la région ATV-Al0 comprend principalement Juatre
noyaux (Oades et Halliday, 1987). Le noyau paranigralis en
délimite la partie ventro-médiane, laquelle est dorsale au noyau
interpédonculaire. Au niveau latéral, le noyau paranigralis est
contigu au noyau médian terminal du faisceau optique accessoire qui
le sépare en partie de la substance noire compacte (SNC) et de la
substance noire réticulée (SNR). L'ATV est délimitée au niveau
médian par les noyaux linéaires rostral et caudal ainsi que par le
noyau interfasciculaire. Le noyau pigmenté parabrachial se situe
dans la partie dorso-latérale de 1'ATV et il s'étend rostralement
jusqu'a la région mammillaire postérieure, alors qu'il borde le
noyau rouge plus postérieurement.

La SN est une autre structure riche en DA et voisine de 1'ATV.
Elle inclut une partie compacte, trés riche en DA (noyau A9), une
partie réticulée diffuse et un peu plus pauvre en DA (noyau AS8)
ainsi gqu'une partie latérale (SNL) formée par un petit groupe de
cellules situé a4 1'extrémité latérale de la SNC et de la SNR. 1ILa

SN se trouve entre le pédoncule cérébral et le lemnicus médian.

Selon Oades et Halliday (1987), la majorité des connexions
ascendantes et descendantes de 1'ATV sont ipsilatérales.
Cependant, depuis le début des années 1980, la perfection des
techniques de retracement a permis d'identifier les fibres de
certains faisceaux qui croisent le névraxe. Ainsi, selon Carter et

Fibiger (1977, rat- HRP antérograde) et Chronister, Sikes, Wood et
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De France (1980, rat et lapin- HRP antérograde), le noyau accumbens
dorsal recoit des fibres bilatéralement de 1'ATV. Phillipson
(1978, 1979, rat- HRP rétrograde), 1lui, a observé guelques
projections controlatérales de 1'ATV dans la bande diagonale, le
tubercule olfactif, la substance innominée, les champs de Forel,
l'hypothalamus latéral, le colliculus supérieur, le LC, le noyau
parabrachial et le noyau oculomoteur. Il a également noté que le
noyau habénulaire médian recevait une innervation bilatérale
lorsque le HRP était injecté dans le noyau linéaire caudal. Simon
(1981, rat- analyse radioautographigue) a soulevé trois autres
exceptions a la régle de l'unilatéralité. En effet, les noyaux
olfactif antérieur, antéro-dorsal thalamique et le LC regoivent
tous une innervation bilatérale originant de neurones DA Al0. Par
ailleurs, en 1982, Parent et Dubé (analyse histofluorescente) ont
réalisé une étude fort intéressante chez un amphibien, 1la
salamandre. Ils ont découvert gu'au niveau du mésencéphale, des
fibres contenant de la catécholamine longent le FMT et croisent le
névraxe & la commissure antérieure. Puisque le cerveau de la
salamandre est primitif et relativement peu spécialisé (Herrick,
1948), 1l représenterait donc le niveau d'organisation cérébrale i
partir dugquel le cerveau des vertébrés a évolué. Les résultats des
recherches de Parent et Dubé comportent donc possiblement un aspect
phylogénétique. Enfin, des redherches effectuées par Swanson
(1982, rat- traceur rétrograde et analyse immunohistochimique) ont
permis d'établir que la presque totalité des projections de 1'ATV

sont partiellement croisées. En effet, le pourcentage de faisceaux
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gui se rendent dans l'hémisphére controlatérale varie des 43% (site
d'injection: LC) & 2 % (site d'injection: amygdale). De plus, la
proportion de cellules DA au sein de ces faisceaux s'avére parfois
élevée, atteignant méme 83% au sein des projections croisées se
rendant au noyau accumbens. Quoique d'une moins grande envergure
gue celle de Swanson, deux autres études ont confirmé, en partie,
les résultats de ce dernier. Ainsi, Albanese et Minciacchi (1983,
rat- divers traceurs rétrogrades) ont remarqué guelgues neurones
dans 1'ATV controlatérale 1lorsque les injections é&taient
administrées dans le septum latéral et 1le noyau accumbens.
Skagerberg, Lindvall et Bjdrklund (1984, rate- analyse
histofluorescente et lésion au micro-couteau de la stria médullaris
et du rétroflexus) ont trouvé gqu'environ 10% du faisceau
mésohabénulaire traversait le névraxe, et conformément aux analyses
de Swanson, les composantes croisées de c¢e faisceau sont
majoritairement DA.

D'autres recherches ont démontré que le faisceau mésostriatal
posséde des projections controlatérales chez le chat (Royce, 1978-
injection unilatérale de HRP dans le striatum) et chez le rat
(Marshall, 1979- lésion unilatérale de la SN avec 6-hydroxydopamine
{6—-0HDA); Fass et Butcher, 1981- infusion unilatérale du traceur
rétrograde "Evans Blue" dans le striatum, Loughlin et Fallon, 1982-
traceurs rétrogrades "Nuclear Yellow" et "Granular Blue). Ainsi,
les cellules mésostriatales qui s'entrecroisent sur le névraxe
origineraient de la région SN-ATV et se rendraient vers le noyau

caudé et le putamen (CP) controlatéraux et le noyau olfactif
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(Simon, Lemoal et Calas, 1979, rat- HRP). De plus, selon Loughlin
et Fallon (1982), les cellules ayant des projections
controlatérales et celles ayant des projections ipsilatérales
constituent des populations distinctes dans la SN et 1'ATV.

En 1983, Altar, Neve, Loughlin, Marshall et Fallon (rat- 6-
OHDA dans le LH et traceurs rétrogrades "Nuclear Yelow" dans la
région CP de 1'hémisphére droit et "Granular Blue" dans son
homologue controlatéral) ont effectué une é&tude encore plus
exhaustive des projections de la région SN-ATV. 1Ils ont découvert
qu'aprés l'injection unilatérale d'un des deux traceurs, environ 1
4 2% des cellules identifiées étaient localisées dans la région SN~
ATV controlatérale. De plus, les auteurs ont conclu que les
cellules mésostriatales gui s'entrecroisent sur le névraxe sont
probablement DA puisque 1) elles ont été affectées par les effets
neurotoxiques de la 6-OHDA tout comme les cellules DA gqui ne
traversent pas 1le névraxe, 2) elles étaient localisées
presqu'exclusivement dans 1'ATV et la partie compacte de la SN, 3)
leur morphologie ressemble & celles des cellules DA gui ne
projettent des faisceaux gqu'unilatéralement et gqui ont é&té
identifiées avec les mémes traceurs. Fallon, Wang, Kim, Canepa,
Loughlin et Seroogy (1983, rate- traceurs fluorescents rétrogrades
et analyse histofluorescente) ont étudié les projections SN-ATV
vers les CP bilatéraux de fagon encore plus détaillée. 1Ils ont
confirmé les résultats de Altar et al. (1983). De plus, ils ont
établi gque de 90 & 95% des projections ipsilatérales et

controlatérales contiennent de 1la DA. Par ailleurs, 50% des
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projections croisées du faisceau mésostriatal origineraient de
neurones contenant également de la cholécystokinine. Selon Giolli,
Blanks, Torigoe et Williams (1985, rat et lapin- HRP rétrograde},
les fibres mésostriatales qui croisent le névraxe proviennent des

noyaux parabrachial pigmenté et paranigralis.

Les prochaines études que nous décrirons se rapportent plus
spécifiquement & la SN et/ou au faisceau nigrostriatal. hinsi,
Gerfen, Staines, Arbuthnott, et Fibiger (1982, rat) ont observé
plus de cent vingts périkaryas dans le HP controlatéral aprés avoir
injecté le traceur WGA-HRP dans la SN.

D'autres recherches ont révélé une relation étroite entre les
deux systémes DA nigrostriataux. En effet, dans la SN du chat, la
libération spontanée de DA (Nieoullon, Chéramy et Glowinski, 1977a)
et la libération de DA induite par stimulation sensorielle de la
région SN-ATV (Leviel, Chéramy et Glowinski, 1979) ou induite & la
suite de l'administration de drogues altérant la transmission DA
(Nieoullon, Cheramy et Glowinski, 1977b) entrainent des effets
opposés au niveau de la transmission DA du CP dans 1l'hémisphére
droit versus 1l'hémisphére gauche. D'ailleurs, selon Castellano,
Diaz~-Palarea, Rodriguez et Barroso (1987), Diaz-Palarea, Gonzalez
et Rodriguez (1987) et Castellano, Diaz-Palarea, Barroso et
Rodriguez (1989) 1l'équilibre entre les systémes DA ascendants
gauche et droit s'avére un facteur essentiel & la latéralisation du
comportement, De plus, selon Rodriguez, Castellano et Palarea

(1990) il existe une régulation interhémisphérigque quant &
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l'innervation DA du striatum et de l'hippocampe chez 1les rats
normaux n'ayant subi ni 1lésion intracérébrale ni traitement
rharmacologique pouvant altérer le taux de DA intracérébrale. Une
récente étude de microdialyse effectuée par Santiago, Cano et
Westerink (1993, rat) ajoute une note discordante quant a la
bilatéralité fonctionnelle des faisceaux dopaminergiques
nigrostriataux. Ces auteurs ont implanté des canules dans la SN
gauche ainsi que dans les striata droite et gauche. Ils ont ensuite
infusé des agents affectant la neurotransmission dopaminergique,
dans la SN gauche, et ils ont enregistré le reldchement de DA et
d'acide 3,4-dihydroxyphenylacétique (DOPAC) dans les deux striata.
Ils ont noté aucun changement dans le contenu extracellulaire de DA
et de DOPAC dans le striatum controlatéral. De tels résultats ont
incité les chercheurs & conclure que les faisce tx bilatéraux
nigrostriataux ne sont pas fonctionnellement relié zhez le rat.
Ils ont expliqué leurs résultats en invoquant la possibilité que
1'organisation bilatérale de ces faisceaux soit différente chez le
chat et le rat. De plus, les é&tudes mentionnées précédemment chez
le chat se sont déroulées sous anesthésie, alors que ce ne fut pas
le cas dans 1l'étude de Santiago et al. (1993). Selon les auteurs,
il serait possible gque des mécanismes compensatoires ne se
produisent gque chez l'animal en état d'éveil. Finalement, une
derniére raison pouvant expliquer la disparité des résultats est la
suivante: dans 1'étude utilisant des rats, les drogues furent
administrées au complexe entier de la SN, alors qu'elles ne furent

administrées qu'a la SNC dans 1'étude ayant utilisé des chats. De
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plus amples recherches employant des méthodologies plus similaires
stavérent donc nécessaires.

Pritzel et Huston (1981la, rat- 6-OHDA ou acide kainique), et
Pritzel, Huston et Sarter (1983, rat- 6-OHDA ou acide kainigque dans
la SN et injection des traceurs rétrogrades HRP ou "Fast Blue" et
"Nuclear Yellow" dans le noyau caudé (NC))} ont démontré gque des
lésions unilatérales de la SN engendraient une augmentation du
nombre de fibres interhémisphériques nigro-thalamiques et nigro-
caudé. Selon Pritzel et ses collégues, les projections DA semblent
activées par les lésions ispilatérales. Par ailleurs, Pritzel,
Sarter, Morgan et Huston (1983, rat- HRP dans le NC et "Fast Blue"
dans le NC d'un hémisphére et "Nuclear Yellow" dans son homologue
controlatéral) ont aussi étudié les projections nigrostriatales
interhémisphériques. Ils ont découvert qu'environ 5% des neurones
identifiés dans la SN ipsilatérale au site d'injection le sont
également dans la SN controlatérale. De plus, la plupart des
neurcnes ayant des projections interhémisphériques étaient
monoaminergiques. Celles-ci traversaient le névraxe au niveau de
la commissure grise. Morgan at Huston (19920, rat- [*H]leucine dans
la SN de 1lt'hémisphére droit ou gauche) ont effectué une €tude plus
exhaustive des projections interhémisphériques de la SN. 1Ils ont
découvert qu'il n'existe pas une correspondance parfaite entre les
régions terminales des projections nigrostriales croisées et
homolatérales. Par exemple, le traceur a surtout identifié 1la
partie latérale du CP ipsilatéral, alors que des terminaisons ont

aussi été identifiées dans les parties latérales et médianes du CP
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controlatéral.

Jaeger, Joh et Reis (1983), eux, ont pratigué des ablations du
striatum et du tubercule olfactif chez des rats nouveaux-nés. Une
fois 4 1'age adulte, les rats regurent une injection de HRP ou de
"Fast Blue" dans le striatum non-1ésé,. Les auteurs ont alors
constaté que la densité des neurones DA formant les projections
croisées du faisceau nigrostriatal était la méme que celle des rats
n'ayant pas subi l'ablation.

Finalement, Castellano et Diaz (1991- rat) ont démontré, a
l'aide d'entregistrements électrophysiologiques, que plus de 80%
des cellules DA de la SN sont affectées par la stimulation de la SN
controlatérale.

Toutes ces études indiquent donc fortement que les faisceaux
DA possédent des projections interhémisphériques relativement
importantes. Les figures 1, 2 et 3 présentent un bref apergu des
principales commissures et décussations au sein du systéme nerveux

central. Elles sont identifiées par la couleur rouge.
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Figure 1:

Toutes les planches histologiques des figures 1 & 3 ont été
tirées de l'atlas stéréotaxique de Paxinos et Watson (1986).
Les principales commissures et décussations ont &té dessinées
en rouge.

La planche supérieure (planche 78) de la figure 1 présente,
en coupe saggitale, un apergu global des commissures et
décussations.

La planche inférieure (planche 106) présente, en coupe
horizontale, le genou du corps calleux (gcc), la commissure
nippocampigque ventrale (vhe), la commissure habé&nulaire (hbc)
et la commissure des colliculi supérieurs (csc).
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Figure 2:

La planche supérieure (planche 93) présente, en coupe
horizontale, la région postérieure de la commissure antérieure
(acp), la commissure de la stria terminalis (cst), 1la
décussation supraoptigue (sox), la décussation
supramammillaire (sumx) et la décussation tegmentale ventrale

(vtgx) .

La planche inférieure (planche 97) présente , en coupe
horizontale, la région antérieure de la commissure antérieure
(aca), la décussation supraoptique (sox), la décussation

tegmentale dorsale (dtgx) et la décussation des pédoncules
cérébelleux supérieurs (xcsp}.
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Figure 3:

La planche supérieure (planche 2928) présente,
horizontale, la région intrabulbaire de la

antérieure (aci) et la commissure antérieure (ac).

La planche inférieure (planche 105) présente,

30

en coupe
commissure

en coupe

horizontale, la commissure hippocampique ventrale (vhc) et la

commissure postérieure (pc).
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III. Liens ipsilatéraux et controlatéraux en ASI

Depuis sa découverte en 1954, 1'ASI a été explorée gquasi
exclusivement comme un systéme unilatéral. A partir d'études de
lésions, plusieurs chercheurs ont conclu gue les effets renforgants
de 1la stimulation électrique intracérébrale se confinaient a
1'hémisphére stimulé. Ainsi, O0lds (1969) le suggérait-il fortement
dans une revue portant sur les recherches en ASI depuis sa
découverte. Koob, Fray et Iversen (1978) ont étudié les effets
d'une lésion unilatérale du systéme DA sur 1'ASI du HL et du LC.
Ils ont rapporté une diminution marquée du taux de réponses aux
électrodes ipsilatérales aux lésions, alors qu'aucun changement du
taux A'ASI ne fut noté aux électrodes controlatérales. Selon les
auteurs, si l'effet renforgant de la stimulation intracrénienne se
limite & 1'hémisphére ol la stimulation est délivrée, on peut alors
prédire gque la destruction d'un "lien critique" résulterait en une
perturbation du taux d'ASI & 1l'électrode ipsilatérale a la lésion
alors gu'il ne serait pas altérer & 1l'électrode controlatérale.
Toujours selon les mémes auteurs, ce paradigme des effets
"ipsilatéraux versus controlatéraux" d'une lésion permet d'assurer
un contrdle au niveau des perturbations motrices causées par une
lésion DA. Par ailleurs, une perturbation motrice non-contingente
a la stimulation produirait une diminution du taux d'ASI aux
électrodes des deux hémisphéres. Carey (1982) a bien expliqué le
raisonnement sur lequel repose les expériences de lésion 6-

hydroxydopaminergique. En résumé, une diminution de la performance
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d'ASI 4 1'électrode ispilatérale i la lésion est associée & une
réduction de la valeur du renforcement, alors qu'un décroissement
de la performance d'ASI a l'électrode controlatérale est plutét
attribué a un déficit moteur. Il s'avére gquasli impossible de
conclure a quel point le renforcement est effectivement altéré avec
un tel paradigme. Par conséguent, la majorité des études 1l'ayant
utilisé demeurent peu concluantes, rapportant tantét des déficits
du taux d'ASI uniquement unilatéraux (Breese, Howard et Leahy,
1971; Clavier et Gerfen, 1979; Fibiger, Le Piane, Jakubovic et
Phillips, 1987), tantdét bilatéraux (Ornstein et Huston, 1975;
Phillips, Carter et Fibiger, 1976; Phillips et Fibiger, 1976; Koob
et al., 1978; Carey, 1980, 1982).

La comparaison des effets ipsilatéraux et controlatéraux d'une
lésion demeure insuffisante si l'on veut déterminer si la lésion
interfére avec la capacité de l1'animal & exécuter la tdche d'ASI ou
si elle affecte la valeur renforcante de la stimulation. De plus,
l'interprétation des résultats se base sur la supposition que les
faisceaux DA possédent uniquement des projections unilatérales.
Or, comme nous l'avons souligné précédemment, les faisceaux DA
possédent bien des projections bilatérales. D'autres études que
nous décrirons un peu plus loin le confirment également.

Velley et ses collégues (Velley, cChaminade, Roy, Kempf et
Cardo, 1983; Lestang, Cardo, Roy et Velley, 1985; Nassif, Cardo,
Libersat et Velley, 1985; Velley, 1986a, 1986b; Velley, Verney,
Kempf et Berger, 1988) ont effectué des lésions unilatérales ou

bilatérales du HL avec de l'acide iboténique. Quelgues jours plus
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tard, ils ont implanté deux électrodes de stimulation, 1l'une dans
la région lésée et la seconde dans le HL controlatéral. Ils ont
observé gu'une lésion unilatérale cause un affaissement de
ltasymptote comportementale des fonctions taux d'appuis/intensités
a 1'électrode ispilatérale, alors qu'aucun changement significatif
du taux de réponses n'est obtenu a l'électrode controlatérale. Les
lésions bilatérales causent des diminutions du taux 4'ASI aux deux
électrodes bilatérales. Ferssiwi, Cardo et Velley (1987) ont
obtenu des résultats identiques dans une expérience similaire o
les électrodes de stimulation avaient été implantées bilatéralement
dans la région parabrachiale. Or, ces diminutions du taux d'ASI ne
signifient nullement que la valeur renforcante de la stimulation
intracrdnienne fut altérée. En fait, les résultats de ces
recherches présentent plutét des transformations scalaires des
courbes taux d'appuis/intensités. Ces auteurs ont conclu que 1'ASI
du HL serait donc due a la présence des neurones endémigues du HL.
Quoique probable, cette conclusion demeure néanmoins problématique
puisqu'elle repose sur une interprétation fautive des résultats.
En effet, la performance des sujets et non pas la valeur du
renforcement en soi avait été altérée. Huston, Kiefer, Buscher et
Munoz (1987) ont aussi erronément interprété les changements du
taux de répecnses dans une étude similaire. Quoique les 1ésions
aient é&té localisées dans 1'APOL, les baisses de réponses &
1'électrode hypothalamique ipsilatérale et le maintien du taux de
réponses a l'électrode controlatérale & la lésion ont incité les

chercheurs a supposer que les heurones endémiques, situés a 1la
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limite du HL et de 1'APOL, joueraient un réle important dans 1'ASI
du HL. Les résultats ne sont pas toujours uniformes d'une étude a
l'autre. Ainsi, Sprick, Munoz et Huston (1985) n'ont rapporté
aucun changement du taux de réponses & l'électrode hypothalamique
ipsilatérale & la lésion ayant détruit une partie considérable de
cette structure avec de l'acide iboténique ou de l'acide kainique.
Munoz, Keller et Huston (1985), eux, ont obtenu des réductions du
taux d'ASI a l'électrode hypothalamique ipsilatérale & une lésion
(effectuée par thermocoagulation) pratiquée dans 1'APOL et 1'APO
médian, mais également des augmentations du taux de réponses a
l'électrode hypothalamigue controlatérale. Ces deux derniers
groupes de chercheurs ont misé sur la présence de fibres de
passage, responsables de 1'ASI hypothalamique, afin d'expliquer

1'absence de changement dans la performance (Sprick et al., 1985)

et les changements asymétriques des résultats (Munoz et al., 1985).

Les prochaines é&tudes que nous décrirons se distinguent de
celles qui précedent par leur utilisation de la méthode de
compensation des paramétres. Cette méthode permet de dissocier les
effets moteurs d'une lésion de ceux gui sont spécifiquement
associés aux changements de 1la valeur renforcante de 1la
stimulation.

En 1982, Stellar, Illes et Mills ont pratiqué des ablations
unilatérales du télencéphale (ces ablations se limitaient &
1'hémisphére stimulé). Ils n'ont observé aucun ou peu de

déplacements des courbes taux de réponses/intensités ou
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charge/durée. Ils n'ont cependant pas effectué de tests pré-
ablations et ils ont comparé leurs courbeé post-ablations a celles
de sujets n'en ayant subi aucune.

Utilisant des animaux porteurs de quatre é&lectrodes de
stimulation implantées bilatéralement aux niveaux du FMT antérieur
et du FMT postérieur, Stellar et Neeley (1982) ont effectué des
lésions électrolytiques unilatérales via les électrodes de
stimulation. 1Ils ont découvert que les lésions postérieures du FMT
réduisent davantage l'efficacité renforgante des pulsions au niveau
des électrodes antérieures. Grace a des courbes (reliant 1la
vitesse de parcours d'une allée a la frégquence des pulsions)
établies avant et aprés les lésions, 1ils ont observé des
déplacements de 1l'intervalle dynamique aussi grands que 0.45 unité
logarithmiqua chez certains sujets. Les auteurs ont alors conclu
gue le signal renforgant est transporté du site de stimulation via
un faisceau descendant au sein du FMT.

En 1987, Janas et Stellar ont sectionné la commisure
antérieure en deux & l'aide d'un micro-couteau. A partir de
courbes reliant la vitesse de parcours d'une allée & la fréquence
des pulsions établies avant et aprés la lésion, ils n'ont trouvé
aucun changement de l'efficacité de la stimulation renforcante a
l'électrode hypothalamique. Cependant, une 1lésion (au micro-
couteau) de 1'APOL a entrainé une dinminution de l'efficacité de 1la
stimulation renforgante ainsi que des mouvements moteurs &
1l'électrode hypothalamique. Il semble donc gue 1'APOL joue un rdle

important dans 1'ASI hypothalamigue. Cette hypothése s'avére riche
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en conséquences car elle sous-tend la possibilité que les neurones
endémiques du HL représentent des "&léments-clefs" de 1'ASI
hypothalamique. Des lésions localisées postérieurement a 1'ATV
n'ont pas entrainé de diminution du renforcement a l'électrode
hypothalamigque, sauf dans les cas ol elles envahissaient 1'ATV
elle-méme. Finalement, les lésions situées antérieurement a 1'ATV
ont engendré wune diminution du renforcement &a 1'électrode
hypothalamique.

Waraczinski (1988) a lésé la région du septum et de la bande
diagonale ainsi que 1'APOL, de fagon unilatérale, & l'aide d'un
micro-couteau. Une diminution non-significative de la stimulation
renforgante a 1'électrode hypothalamigue ipsilatérale fut obtenue.
Comme Janas et Stellar (1987), Waraczinski conclut gque la majorité
des fibres de renforcement ne provient probablement pas de noyaux
télencéphaliques rostraux & l'électrode de stimulation. L'auteur
souléve aussi la possibilité gue les neurones endémiques du HL,
soient responsables, en partie du moins, du renforcement associé a
1'AS1 hypothalamigue. Cette hypothése avait d'ailleurs &té émise
par Velley et ses collégues. Cependant, comme ces auteurs basaient
leurs conclusions sur les variations de la performance d'ASI, la
validité de leurs données en était problématique.

Dans le but de localiser l'origine des axones sous-tendant
1'effet renforcant de la stimulation du HL et de 1'ATY,
Waraczinski, Ton et Shizgal (1990) ont effectué des lésions
électrolytiques unilatérales du complexe amygdalien. Celui~ci

comporte de fibres qui contribuent aux faisceaux descendants du FMT
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et projette des fibres vers le HL et 1'ATV. A partir de courbes
reliant le taux de réponses d'ASI & la fréquence des pulsions (T/F)
effectuées avant et aprés les lésions, les auteurs n'ont noté
aucune diminution significative du renforcement aux é&lectrodes
ipsilatérales implantées dans le HL et 1'ATV. Selon ces auteurs,
les résultats suggérent gue le complexe amygdalien ne constitue pas
une source majeure des fibres responsables de l'effet renforcant de
la stimulation au sein du FMT.

Stellar, Hall et Waraczinski (1991) ont effectué des lésions
unilatérales antérieures et postérieures au HL, en injectant de
ltacide iboténique ou de 1'acide N-méthyl-D-aspartique. A partir
des courbes T/F é&tablies avant et aprés les lésions, les auteurs
n'ont observé que de faibles diminutions temporaires de
l'efficacité renforcante de 1la stimulation & 1'électrode
hypothalamique ipsilatérale implantée unilatéralement.
Con*rairement & d'autres études (Velley et al.,1983; Lestang et
al., 1985; Nassif et al., 1985; Velley, 1986a, 1986b; Ferssiwi et
al., 1987; Huston et al., 1987; Janas et Stellar, 1987; Velley et
al., 1988; Waraczinski, 1988), Stellar et al. (1991) proposent que
les neurones endémiques du HL ne constituent pas un substrat majeur
du renforcement obtenu au sein du FMT.

Murray et Shizgal (1991) ont évalué les effets de 1lésions
électrolytiques unilatérales du HL antérieur sur les courbes T/F
obtenues A& des sites ipsilatéraux plus caudaux du FMT, i.e. aux
niveaux du HL postérieur et de 1'ATV. Les lésions ont causé des

diminutions significatives du renforcement aux deux sites durant
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une période relativement longue (27 jours). Selon les auteurs, ces
résultats suggérent que des fibres qui ont leurs origines et/ou
traversent le FMT antérolatéral (les neurones endémiques du HL
antérieur)jouent un rdle dans l'effet renforgant de la stimulation
dans le HL et 1'ATV.

Waraczinski, Conover et Shizgal (1992) ont é&tudié les effets
de lésions électrolytiques unilatérales de 1l'hypothalamus dorso-
médian sur les courbes T/F obtenues aux électrodes implantées dans
1'ATV rostrale ispilatérale. Les lésions ont peu ou pas changé
l'efficacité renforgante de la stimulation dans le FMT caudo-
médian. Les neurones originant, traversant ou se terminant dans
l'hypothalamus dorso-médian ne semblent donc pas jouer un rdle
majeur dans 1'ASI du FMT.

Leon et Gallistel (1992) ont effectué des lésions
électrolytiques dans 1la région limitrophe de 1'hypothalamus
postérieur et de 1'ATV et ils ont enregistré une diminution
significative du renforcement & l'électrode hypothalamique. Par
contre, des lésions électrolytiques ayant détriut le FMT au niveau
du HL ont eu peu d'effet sur 1l'efficacité renforgante de 1a
stimulation & la jonction entre le diencéphale et le mésencéphale

(Sim, Lim et Gallistel, 1993).

Les recherches portant directement sur le réle des projections
bilatérales des fibres de renforcement demeurent relativement peu
nombreuses, a ce jour. De plus, leurs conclusions sont basées

majoritairement sur les taux d'ASI. Conséquemment, il demeure
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quasi impossible d'inférer des changements dans la valeur du
renforcement ou dltaffirmer si des  structures nerveuses
controlatérales riches en neurones d'ASI sont directement reliées
par des fibres d'ASI. Nous décrirons néanmeins ces recherches
puisqu'elles nous donnent un certain apergu de la complexité du
systéme d'ASI. De plus, nous soulignerons le rdle significatif des
recherches ayant utilisé des traceurs dans 1'exploration de la
bilatéralité du systéme d'ASI.

Mais attardons-nous d'abord au FMT. Depuis les tout débuts de
1'ASI, le FMT a été reconnu comme l'un des principaux faisceaux
riches en différents sites d'ASI. Ainsi, les premiers travaux
(0lds et Milner, 1954; Olds, 1956) en dressaient une liste ou 1le
HL, "noyau-1it" du FMT, y tenait un réle primordial. En 1960,
0lds, Travis et Schwing établirent une topographie des sites d'ASI
au sein du FMT et méme au-deld de celui-ci. Cette topographie,
comme les précédentes dfailleurs, demeure essentiellement
qualitative, i.e. elle était basée sur les taux de réponses en ASI.
En conclusion, plusieurs structures nerveuses supportant Ile
comportement d'ASI avaient &té localisées dés le début des années
1960. De plus, en 1963 Olds et Olds avaient émis 1'hypothése que
ces sites étaient reliés et formaient un unique continuum
topographique (un systé&me) centré autour du HL. Toutefois, une
vive opposition & cette hypothése vint d'abord d'une étude de
Valenstein et Campbell (1966). Ceux-ci firent une série
d'expériences examinant les effets de lésions massives du FMT sur

1'ASI obtenue & des électrodes septales. La reconstitution
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histologique des lésions confirma une destruction de plus de 90%
des cellules et des fibres du FMT. Malgré cela, de telles lésions
ne réussirent pas & éliminer 1'ASI dans le septum. De plus, Lorens
(1966) ne parvint pas & abolir 1'AST dans le HL méne si des lésions
rostrales de la région préoptique sectionnérent de 75 a 100% des
fibres du FMT et que des lésions caudales du TV endommagérent les
projections du FMT vers 1la substance grise périaqueductale.
Valenstein (1966) en conclut gque 1'ASI obtenue dans les sites les
plus communément &tudiés a 1'époque (HL et septum) ne dépendait pas
de l'intégration du signal renforgant au niveau du FMT. Une autre
critique majeure vint des lésions et des ablations pratiquées par
Huston et ses collégues. Ainsi, aprés avoir effectué l'ablation
bilatérale du néocortex et du télencéphale chez des rats, ils ont
obsarvé que les animaux pouvaient quand méme apprendre une téche
opérante simple (se lever sur leurs membres postérieurs ou lever
leur queue) afin de recevoir la stimulation administrée via une
électrode hypothalamique (Huston et Borbély, 1973, 1974). En 1982,
Huston, Ornstein et Lehner rapportérent des taux d'ASI intacts, ni
de résistance 4 1l'extinction chez des rats porteurs d'électrodes
implantées dans la péninsule diencéphalique reliée au reste du
cerveau unigquement par les fibres interhémisphériques
diencéphaliques. Mé&me si les recherches de Huston et ses collégues
ont &té critiquées en raison de 1l'absence de mesures adéquates du
renforcement, 1ils remettent néanmoins en guestion 1le rdle
primordial du FMT en ASI. Bref, toutes ces études de lésions (et

plus particuliérement celles de Stellar et Neeley (1982), Janas et
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Stellar (1987), Waraczinski (1988), Waraczinski et al. (1990),
Stellar et al. (1991), Murray et Shizgal (1991) et Waraczinski et
al. (1992)) ainsi que la localisation trés diffuse des sites 4'ASI
depuis le bulbe olfactif jusqu'au noyau du faisceau solitaire de la
medulla dorsale (Phillips, 1984} soul&vent un doute gquant au rdle
critique et nécessaire du FMT en ASI. Inversement, il serait
erroné de conclure gue le FMT n'a pas d'importance dans la
transmission du signal renforgant intracérébral, car il n'en est
rien. Il occupe toujours un rdéle majeur au sein du systéme d4'ASI,
mais nous savons maintenant qu'il n'est pas le seul.

Parmi les faisceaux ascendants du FMT se trouvent les
faisceaux DA. Or, selon plusieurs chercheurs, la DA joue un rdle
de modulateur important au niveau du systéme de 1'ASI (pour une
revue de la documentation, voir Stellar et Rice dans Liebman et
Cooper, 1989; Wise et Rompré, 1989; Miliaressis, Emond et Merali,
1991;. De plus, comme nous l'avons souligné &a la section
précédente, le FMT posséde des fibres interhémisphériques.

En 1984, Porrino, Esposito, Seeger, Crane, Pert et Sokoloff
(méthode autoradiographique 2-déoxy-D-[!*C]glucose) ont évalué le
taux de glucose cérébral utilisé lorsque leurs sujets (des rats)
s'autostimulaient dans 1'ATV. Ils ont enregistré des hausses
bilatérales du taux d'utilisation locale du glucose cérébral (ULGC)
dans le noyau accumbens, le septum latéral, le noyau-lit de 1la
stria terminalis, l'hippocampe (C3,;), le thalamus médio-dorsal, le
LC, le ncyau parabrachial médian et le raphé dorsal. Les auteurs

ont alors conclu que 1'ASI unilatérale résulte en l'activation
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bilatérale des régions DA terminales. En 1990, Porrino, Huston-
Lyons, Bain, Sokoloff et ZKornetsky ont effectué une étude
similaire, se servant cette fois de rats s'autostimulant dans le
LH. Les résultats ont démontré des augmentations de 1'ULGC
principalement ipsilatérales sur toute 1'étendue du FMT.
Toutefois, des accroissements bilatéraux symétriques de 1'ULGC ont
été observés au-deld des fibres immédiates du FMT, i.e. le cortex
préfrontal, le tubercule olfactif, le noyau accumbens, le septum
latéral et le striatum ventral, et ce, malgré la stimulation
électrigue unilatérale. D'autres é&tudes réalisées par les mémes
auteurs ont révélé des résultats similaires (Esposito, Porrino,
Seeger, Crane, Everist et Pert, 1984; Porrino, Esposito, Seeger,
Crane, Jehle, Sullivan, Pert et Sokoloff, 1984; Porrino, Esposito,
Seeger et Crane, 1985). De plus, 1l'étude de 1990 suggére gue les
fibres descendantes et ascendantes du FMT sont impliquées durant
1'AST dans le FMT. En effet, 1'ASI obtenue dans le HL était
accompagnée d'altérations de 1'ULGC dans des sites ipsilatéraux et
controlatéraux (rostraux =t caudaux) au site de stimulation
unilatérale (HL). Cependant, le taux de 1'ULGC n'avait pas changé
dans la structure homologue controlatérale.

Huston et ses collégues ont é&galement beaucoup étudié la
bilatéralité potentielle du systéme 4'ASI. En effet, en isolant
les structures responsables de 1'ASI dans le diencéphale et 1le
tronc cérébral, ils ont découvert des connexions
interhémisphériques susceptibles de relier des sites d'ASI

controlatéraux au sein du FMT et méme au-dela de celui-ci (Huston
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et Tomaz, 1986). Nous avons mentionné briévement quelques études
de ce groupe au cours des paragraphes précédentes. Nous allons
maintenant nous y attarder de fagon plus détaillée. En 1981,
Mueller, Huston et Pritzel ont pratiqué des commissurectomies au
niveau du diencéphale et du mésencéphale jusqu'aux pédoncules
cérébelleux supérieurs (détruits en partie) et des ablations
unilatérales du télencéphale chez des cochons d'Inde porteurs
d'électrodes implantées dans les HL controlatéraux. Leurs
résultats ont démontré que la performance d'ASI demeurait intacte
aprés toutes ces lésions. De plus, contrairement aux animaux ayant
subi une ablation bilatérale du télencéphale (Huston et Borbély,
1973, 1974), ceux-ci ne résistaient pas a l'extinction; selon les
auteurs, cette observation s'avére cruciale car 1l'extinction rapide
représente 1l'un des critéres traditionnels permettant de démontrer
gqu'une condition renforgante contréle un comportement. A l'instar
de recherches similaires effectuées chez des chats (Wright, 1973}
et des singes rhésus (Hopkins et Kuypers, 1975; Wright et Craggs,
1977), les auteurs ont conclu gque 1) les fibres descendantes du HL
sont suffisantes pour assurer les effets renforgants de 1la
stimulation dans le HL puisque les fibres ascendantes du FMT
avaient é&té détruites et 2) une médiation interhémisphérique du
renforcement induit par la stimulation hypothalamique unilatérale
existerait au niveau du tronc cérébral. La décussation des
pédoncules cérébelleux supérieurs avait alors été retenue comme
candidat potentiel.

En 1982, Ornstein et al. ont obtenu des résultats similaires
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4 Mueller et al. (1981), mais cette fois dans la "péninsule
diencéphaliqgue". L'expression péninsule diencéphalique signifie
gue l'hypothalamus et le thalamus ne sont rattachés au cerveau gque
par des fibres interhémisphériques diencéphaliques. L'ASI obtenue
dans cette péninsule ne saurait étre due & une augmentation
compensatoire des fibres interhémisphériques puisque certains rats
s'autostimulaient seulement 20 heures aprés les lésions. Or, une
telle augmentation fut remarquée une semaine aprés 1l'ablation
unilatérale du télencéphale (Pritzel et Huston, 1981b) et de la
substance noire (Pritzel et Huston, 1981la).

Ce sont Pritzel, Huston et Buscher (1983) qui ont identifié
les connexions susceptibles de détenir le réle de médiateur
interhémisphérique du renforcement intracérébral induit au niveau
du diencéphale. Aprés une ablation bilatérale du télencéphale chez
des rats, le tracaur HRP fut injecté unilatéralement dans un site
du FMT soutenant 1'ASI, soit le HL. Des axones identifiés avec le
HRP ont é&té principalement détectés aux niveaux de la commissure
thalamique et de la pars Ganser de la décussation supraoptique.
Or, cette derniére semble une candidate d'autant plus potentielle
puisqu'elle relie les HL controlatéraux (Millhouse, 1969; Palkovits
et Zaborszki, 1979). En plus de ces connexions entre le HL et
l'hémisphére controlatérale, d'autres fibres interhémisphériques,
comme la commissure dgrise et la décussation supramammillaire,
pourraient é&tre impliguées dans la stimulation renforg¢ante du HL,
selon Pritzel et al. (1983). Ces auteurs rapportent également les

résultats d'une autre expérience ol des rats ont subi l'ablation
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unilatérale du télencéphale. On a aussi isolé le télencéphale
controlatéral du tronc cérébral par une lésion pré-colliculaire.
Une fois de plus, il fut possible d'obtenir un comportement d'ASI
aux électrodes hypothalamigues bilatérales. Quoique la performance
a4 1la tache d'ASI ait diminué & la suite de toutes ces lésions, les
sujets n'ont démontré peu de résistance & l'extinction et ce aux
deux électrodes. Selon Pritzel et al. (1981), 1l'hémisphére
atélencéphalique utiliserait le télencéphale intact afin de stopper
le comportement opérant en l'absence de renforcement. Une telle
communication interhémisphérique dans le contrdle du comportement
d'ASI pourrait se produire au niveau du tronc cérébral (Mueller et
al., 1981). Toutefois, les résultats des deux expériences de
Pritzel et al. (1981) suggérent fortement que les commissures
diencéphaliques suffiraient & assurer ce contréle.

En 1984, Huston, Grimm et Ornstein ont implanté des électrodes
de stimulation bilatéralement dans la région péribrachiale
(latéralement aux pédoncules cérébelleux supérieurs). Ils ont
ensuite fait une ablation unilatérale du télencéphale
antérieurement au colliculus supérieur. La majorité des rats qui
ont survécu a cette ablation ne s'autostimulaient qu'a l'électrode
ipsiiatérale a l'ablation. Seulement deux sujets ont continué a
s'autostimuler aux deux é&lectrodes bilatérales. Néanmoins, le
comportement d'extinction de tous les rats ayant subi l'ablation
était similaire a celui de rats n'ayant pas subi une telle
intervention chirurgicale. Selon les auteurs, 1les résultats

indiquent que la stimulation électrique au niveau du tronc cérébral
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peut donc renforcer le comportement en 1ltabsence des fibres
télencéphaliques ipsilatérales ascendantes et descendantes.
Cependant, l'absence d'une étude démontrant un comportement d4'ASI
aprés une ablation bilatérale du télencéphale suscite une
conclusion prudente des auteurs. Ainsi, des fibres
télencéphaliques qui croisent le névraxe et atteignent 1l'hémisphére
intact pourraient é&tre impligquées dans 1'ASI de 1la région
péribrachiale. Or, comme nous l'avons souligné & la section
précédente, le HL partage des fibres interhémisphériques avec le
mésencéphale et le tronc cérébral (Guillery, 1957; Wolf et Sutin,
1966; Millhouse, 1969). Les noyaux mésencéphaligque profond (nMp)
et tegmental pédonculo-pontin (ntgPP) constituent deux sites reliés
a l'hypothalamus controlatéral et ils se situent prés de la région
péribrachiale oll 1'ASI fut obtenue par Huston =t al. (1984). De
plus, le nMp projette des fibres i la partie ventrale du HL (Wolf
et Sutin, 1966; Morrell, Greenberger et Pfaff, 1981, rat- injection
de HRP dans la substance grise périagueductale et autour de celle-
ci), alors que le nTgPP re¢oit des afférences bilatérales des aires
préoptiques latérales (Swanson, Mogenson, Gerfen et Robinson,
(1984, rat- injection de "True Blue" dans le segment T2 de la
moelle épiniére). Huston et al. (1984) ont donc proposé la région
nMp-nTgPP comme un site de connexions entrecroisées (provenant et
allant vers le HL) gqui pourrait expliquer la présence du
comportement d'ASI dans la région péribrachiale méme aprés

l'ablation unilatérale précelliculaire.

Le r6le du nTgPP quant a 1'ASI obtenue dans le HL a &té étudié
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par Buscher, Schugens, Wagner et Huston (1989). Ces chercheurs ont
enragistré les performances et les seuils d'ASI (chez des rats
porteurs d'électrodes implantées bilatéralement dans les HL) avant
et aprés une lésion unilatérale causée par électrocoagulation ou
par l'injection de la neurotoxine N-methyl-p,L-aspartate dans la
région du nTgPP. Les résultats des deux types de lésion ont révéleé
une diminution de la performance et une augmentation du seuil d'ASI
(toutes deux significatives) 4 1'électrode hypothalamique
controlatérale. Parallélement, les lésions ont significativement
moins affecté 1'ASI a l'électrode hypothalamique ipsilatérale. De
plus, les résultats de la lésion neurotoxique suggérent que les
cellules d'origine du nTgPP affecteraient 1'ASI obtenue dans le HL
controlatéral. Selon Buscher et al. (1989), la proéminence des
effets des lésions dans 1l'hémisphére controlatéral par rapport a
ceux observés dans l'hémisphére ipsilatéral pourraient étre causés
par des fibres commissurales ascendantes ou descendantes entre le
HL et la région nMp-nTgPP comme la commissure préoptique
(Miderhound, 1967; Palkovits et Zaborsczky dans Morgane et
Panksepp, 1979) ou la décussation supramammillaire (Crosby et
Woodburne, 1951, singe macaque- imprégnation argentique) ou par des
projections commissurales descendantes qui croisent le névraxe au-
dela de la décussation des pédoncules cérébelleux supérieurs
Mueller et al. (1981).

En 1987, Colle et Wise ont effectué une ablation unilatérale
de la plupart des régions télencéphaliques incluant des terminaux

DA ou une ablation unilatérale du cortex frontal, chez des rats
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porteurs d'électrodes implantées bilatéralement dans les HL. Cette
étude se départit de celles de Huston et de ses collégues car elle
utilise la méthode psychophysique de compensation de paramétres.
Ainsi, des courbes T/F ont é&té é&tablies avant et aprés les
ablations, et ce, chez les mémes sujets. L'ablation
télencéphalique a causé un déplacement des courbes T/F vers des
fréquences plus élevées & 1l'électrode ipsilatérale, i.e. une
augmentation des seuils d'ASI. Quatre & cing semaines ont
cependant suffi pour que ces seuils retrouvent leur valeur pré-
ablation. Quant & l'ablation corticale, elle n'a pas engendré de
changement significatif du seuil d'ASI & l'électrode ipsilatérale.
Les résultats obtenus & 1l'élecrode controlatérale constituent
toutefois un précédent. En effet, les deux types d'ablations y ont
causé un déplacement des courbes T/F vers des frégquences plus
faibles, i.e. une diminution des seuils d'ASI. De plus, ces seuils
ont peu varié durant les douze semaines de tests ayant suivi les
ablations. Selon les auteurs, ces résultats indiquent que les
effets ipsilatéraux semblent dépendre d'un systéme neuronal se
limitant au tissu sous~cortical alors que les effets controlatéraux
releveraient d'un systéme neuronal & la fois cortical et sous-
cortical. De plus, ils confirment les observations de Huston et
ses collégues et de Stellar et al. (1982) quant & la persistance du
comportement d'AST aprés la destruction ipsilatérale de la majorité
des terminaux DA. Enfin, 1la facilitation de 1'ASI dans
1'hémisphére controlatérale suggére fortement que le systéme de

renforcement intracérébral n'est pas entiérement unilatéralisé.
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Colle et Wise proposent d'ailleurs deux explications. La premiére
suggére que les abhlations auraient endommagé des fibres qui
traversent le névraxe et inhibent certaines fibres controlatérales.
Les projections interhémisphériques pouvant Jjouer ce rdéle sont
celles qui relient 1) le cortex préfrontal et le NC via le corps
calleux (Fallon et Ziegler, 1979, singe rhésus- imprégnation
argentique et ablations de différentes parties du cortex
préfrontal), 2) le cortex frontal & son homologue controlatéral via
le genou du corps calleux (Beckstead, 1979, rat- analyse
radioautographique) et 3) les NC controlatéraux (Medina et Pazo,
1981, rat- &tude électrophysiologique). La deuxiéme explication
suggére gque les ablstions unilatérales auraient causé un
accroissement compensatoire du reldchement DA controlatéral. Cette
explication s'avére d'autant plus plausible que Colle et Wise ont
recommencé a tester leurs sujets trois semaines aprés les lésions.
D'ailleurs, Pritzel et Huston (198l1a) et Pritzel et al. (1983)
avaient observé un tel phénoméne aprés avoir effectué des lésions

unilatérales de la SN.

L'hypothése gque le substrat du renforcement puisse étre
composé d'une proportion substantielle de fibres de décussation a
été explorée dans la présente é&tude gridce & la technique de
stimulation par pulsions pairées. Des pulsions présentées en
paires peuvent étre délivrées via une électrode pour estimer 1le
cycle d'excitabilité neuronale (test de PR) ou via différentes

électrodes pour démontrer la présence de connexions entre sites
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nerveux (test de collision). Ces techniques neurophysiologiques
ont é&té adaptées pour des mesures comportementales par Deutsch
(1964), Yeomans (1975) et Shizgal et al. (1980). La technique du
test de collision a été décrite en détails au début de ce chapitre.
Dans leur é&tude pionniére, Shizgal et al. (1980) ont utilisé le
test de <collision avec des paires d'électrodes implantées
ipsilatéralement au sein du FMT, ainsi que quelques paires
d'électrodes hypothalamiques controlatérales. Les auteurs notérent
un effet de collision seulement aux sites d'ASI ipsilatéraux. Au
niveau des sites controlatéraux, les seuils de fréquence étaient le
méme indépendamment des intervalles intra-paires.

Comme nous l'avons indiqué au début de ce chapitre, nous avons
utilisé des paires d'électrodes mobiles monopolaires implantées
ipsilatéralement ou controlatéralement au sein du FMT. En résumé,
dans la premiére expérience, une é&lectrode était implantée dans le
HL et une autre dans la structure homologue controlatérale. Dans
la deuxiéme expérience, une électrode était implantée dans le HL et
une autre dans le TV controlatéral. Dans la troisiéme expérience,
les électrodes étaient implantées ipsilatéralement dans le HL et le
TV. Finalement, les conséquences d'une lésion hypothalamique sur
les seuils A'ASI du HL et du TV controlatéral ont é&té évaluées

séparément.
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Chapitre 2

Méthodologie et techniques générales

La plupart des expériences composant cette thése comportent
des éléments méthodologiques et technigues communs. Nous ne les

décrirons donc qu'une seule fois au sein du présent chapitre.

1. BSujets

Nous avons utilisé des rats mdles de la souche Sprague-Dawley
(Rattus Norvegicus), pesant entre 275 et 300 grammes au moment de
la chirurgie. Ils étaient gardés dans des cages individuelles
avant et aprés la chirurgie et bénéficiaient quotidiennement d'une
quantité fixe de nourriture (Rat Chow). Selon Weindruch (1985),
une diéte restrictive permet de contrer les effets de 1l'dge chez
des sujets animaux. Elle diminuerait é&galement le taux de
mortalité (Sacher, 1982) et augmenterait le temps de survie chez
les homéothermes (Ross, 1978; Cutler, 1981). Puisque nos
expériences étaient d'une durée relativement longue, une diéte
restrictive semblait donc opportune. Les rats étaient soumis & un

-

cycle jour/nuit de 12 heures (06:00 & 18:00 heure=jour).

2. Technique opératoire

a) Electrodes

Les rats ont é&té implantés de deux électrodes mobiles
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monopolaires décrites en détails par Miliaressis (1981); un seul
sujet (#27) a été implanté de trois électrodes. La tige des
électrodes (diamétre de 0.25 mm) était faite d'acier inoxydable et
elle était isolée A& 1'Epoxylite, & 1'exception de son extrémité
inférieure conique. L'électrode indifférente était faite d'un fil
flexible en acier inoxydable soudé & une prise miniature mdle
(Amphénol) roulée autour de quatre vis craniennes de taille 0-80.
Toutes les électrodes étaient testées électriquement avant chacune
des implantations.

b) chirurgie

La préparation des sujets & la chirurgie se déroulait en deux
étapes. On leur injectait d'abord une dose d'atropine (0.04 mg/kg,
s.c.) afin de diminuer les sécrétions bronchiques. Dix minutes
plus tard, l'anesthésie générale était induite par 1l'injection
intrapéritonéale de 1'oxybarbiturigque sodium pentobarbital dosé a
40 mg/kKg.

L'animal &tait d'abord installé sur un appareil stéréotaxique
et sa téte était immobilisé a 1l'aide de deux barres transversales
insérées dans les canauX auriculaires externes et d'une pince fixée
4 la hauteur du museau. Une incision d'environ 15 mm était ensuite
effectuée afin d'exposer la boite crénienne. Afin gque le créane
soit parfaitement horizontal, les positions dorso-ventrales du
bregma et du lambda étaient mesurées et la hauteur de la pince
retenant le museau était subségquemment ajustée. (Bregma et lambda
correspondent respectivement aux points de rencontre entre les

sutures coronales antérieures et postérieures avec la suture
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sagittale.) Quatre vis miniature &taient vissées en cercle autour
des sites d'implantation des électrodes. L'électrode indifférente
était ensuite enroulée autour de ces vis. L'os crénien était alors
percé au-dessus de chaque site d'implantation. Les électrodes
mobiles étaient ensuite descendues une & une jusqu'a ce gue leur
base de plastique touche & l'os cranien. L'ensemble constitué de
la base de plastique des électrodes, des vis et de la partie basse
de 1'Amphénol était alors fixé avec du ciment dentaire.
Finalement, la peau é&tait recousue avec un fil de nylon si
1'incision initiale était trop grande. Une injection de gquelques
millilitres de lactate de Ringer était administrée si l'animal
avait perdu beaucoup de sang durant la chirurgie.

¢) Coordonnées stéréotaxiques

Les coordonnées d'implantation &taient déterminées a 1l'aide de
1'atlas stéréotaxique de Paxinos et Watson (1986). Les coordonnées
d'implantation antéro-postérieure, latérale et ventrale étaient
calculées & partir du bregma, de la suture sagittale (ou ligne
médiane) et de la surface du créne, respectivement. Nous
préciserons les coordonnées d'implantation utilisées pour chague

expérience au cours des prochains chapitres.

3. Techniques de stimulation

a) Appareillage

Le matériel utilisé pour 1la stimulation des structures
nerveuses et pour l'enregistrement des réponses comportementales

comprenait les instruments suivants: un générateur de courant
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constant pouvant délivrer des salves de pulsions cathodales seules
ou pairées, de fréquence, d'intensité et de durée variables (Mundl,
1980); une horloge électronique réglant 1'intervalle entre deux
salves de pulsions consécutives. La boite d'ASI, de dimensions
20x25x20 cm était fabriquée en acrylique transparent. Un des murs
de la boite était perforé afin d'y installer un levier connecté au
stimulateur de courant constant. Un compteur électrique Lafayette
était connecté au générateur de pulsions et & la boite. Lors des
tests, le compteur enregistrait le nombre d'appuis au levier.
Finalement, un oscilloscope Tektronix permettait une surveillance
constante des paramétres de stimulation.

b} Modalités de stimulation

La stimulation é&tait administrée par 1l'expérimentatrice, a
1'aide d'un interrupteur (par exemple, avant chagque essai, nous
administrions trois stimulations afin d'inciter l'animal a peser

sur le levier),fou par l'animal 1lui-méme, en appuyant sur le

levier.

c) Paramétres de stimulation

La stimulation consistait en des salves de 300 ms de pulsions
cathodales rectangulaires de durée fixe (0.1 ou 0.3 ms,
dépendamment des sujets et des expériences). L'intervalle entre
deux salves consécutives était de 400 ms. L'intensité de courant
utilisée pour un site donné était déterminée lors des courbes T/F
avant le début des tests de pulsions pairées et était gardée
constante. L'intensité des pulsions a varié de 0.07 a 0.94 mA, en

fonction des sites et de la durée des pulsions.
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4, Procédure expérimentale

a) Détermination de la présence d'un comportement d'ASI

Sept jours aprés la chirurgie, le rat était placé dans la
boite opérante. Nous le laissions libre durant une période
variable. Par la suite, il était stimulé au niveau du HL ou de
1'ATYV (dépendamment des expériences) & 1l'aide d'une salve de
pulsions d'une frégquence d'environ 50 Hz. L'intensité était
augmentée graduellement Jjusgqu'a ce gqu'un comportement d'ASI
vigoureux soit observé. A chaque intensiteé, 1'expérimentatrice
incitait 1'animal a s'autostimuler en délivrant une série de salves
guand ce dernier s'approchait du levier. L'une des é&tapes
cruciales consistait & trouver deux sites d'ASI (un site pour
chacune des électrodes controlatérales) engendrant un comportement
régulier et non contaminé par des réactions motrices ou aversives
engendrées par la stimulation. Si le rat présentait de telles
réactions & l'une ou aux deux électrodes, celle(s)-ci était(ent)
descendue(s) de 0.16 mm et le(s) nouveau(x) site(s) testé(s) vingt-
qguatre heures plus tard.

b} Phase d'entrainement

A la suite de l'obtention d'un comportement d'ASI régulier au
niveau des deux électrodes, des courbes T/F étaient obtenues a
chacun des deux sites. La fréquence des pulsions y était variée
systématiquement par &tape de 0.05 unité logarithmique. Les points
composant la courbe T/F représentaient la performance moyenne a au
moins deux séries de fréguences ascendantes et deux séries de

fréquences descendantes. Trente secondes de repos séparaient les
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périodes de 60 s ol les animaux pouvaient appuyer sur le levier.
Avant chaque essal, 1l'expérimentatrice administrait trois salves de
stimulation afin d'inciter 1l'animal & appuyer sur 1le levier.
L'intensité du courant était ensuite ajustée de sorte que les
courbes T/F des deux sites d'ASI se situent au méme niveau sur
l'axe des fréquences, i.e. leurs fréquences mi-maximale (M50) et
leurs intersections avec l'axe des fréquences (8;) soient identiques
ou du meins comparables (+ 0.05 & 0.1 unité logarithmique).

c) Tests de pulsions simples et pairées

La procédure commune & toutes les expériences consistait a
trouver le seuil, i.e. la fréguence de pulsions requise pour
atteindre un critére de taux d'ASI, & diverses conditions de
stimulation. Le seuil, inféré & partir des courbes T/F, é&tait
défini comme le nombre de pulsions requis pour maintenir un taux
d'AST correspondant a 50% (M50) de la performance maximale d'ASI.
Un seuil de frégquence était obtenu séparément pour les salves de
pulsions simples (PS) et ensuite pour les salves de pulsions
pairées a divers intervalles intra-paires. Dans la condition de
pulsions pairées, la premiére et la deuxiéme pulsion de chaque
paire (pulsion conditionnante ou C et pulsion test ou T) étaient
délivrées soit via des électrodes distinctes (tests de collision)
ou soit via une méme électrode (tests de périodes réfractaires).

Une séance gquotidienne comportait la détermination des seuils
d'ASI dans les conditions suivantes: PS (pour chacune des
structures) et les intervalles C¢-T (0.2, 0.3, 0.4, 0.5, 0.6, 0.7,

0.8, 0.9, 1.0, 1.1, 1.2, 1.5, 2.0, 3.C, 4.0 et 5.0 ms). Les



58
conditions PS étaient évaluées au début, au milieu et a la fin
d'une scéance.

Une fois les tests de PR terminés, 1'une des deux électrodes
mobiles était descendue de 0.16mm et une nouvelle série de tests de

pulsions pairées recommencaient 24 heures plus tard.

Une 1lésion électrolytique a également é&té effectuée a
1'électrode du HL droit d'un sujet préalablement testé avec des
paires de sites HL-TV controlatéraux. Avec 1'électrode
hypothalamique connectée & l'anode du stimulateur, 400 pulsions
d'une durée de 99.0 ms (séparées d'un temps mort de 2.0 ms) et
d'une intensité de 600 pA furent délivrées a l'animal légérement
anesthésié (halothane) durant 40 s. Quarante-huit heures aprés la
lésion (ainsi qu'a tous les deux jours durant guatre semaines), les
seuils de fréquence a l'électrode du HL droit et a celle du TV
gauche ont été obtenus séparément, en fonction de 1l'intensité des
pulsions. Quatre semaines aprés la lésion, 1l'efficacité des
pulsions pairées HL-TV fut réévaluée et ies PR de chacune de ces
structures réestimées. Trois semaines plus tard (soit, sept
semaines aprés la lésion), l'électrode hypothalamique fut descendue
de 0.32 mm et des tests de pulsions pairées et de PR furent
effectués 24 heures aprés.

d) calcul de l'efficacité

Dans les itests impliguant deux électrodes, nous nous SOMMES

servis de la formule de Bielajew et Shizgal (1982) afin d'inférer

l'efficacité (E) des pulsions pairées.
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E= ((FS1/FCT) - 1)) / (FS1/FS2)
oll FS1 et FS2 correspondent aux seuils de frégquence des pulsions
simples de la structure nerveuse ayant le seuil le plus bas et le
plus élevé, respectivement; FC-T représente le seuil de fréquence
des paires de pulsions pour chaque intervalle C-T.

Dans les tests de périodes réfractaires, les seuils obtenus
avec des pulsions simples et pairées ont été utilisés avec 1la
formule de Yeomans (197%) afin de calculer 1'E de la pulsion T a
chague intervalle C-T. Cette formule est utilisée lorsque les

pulsions C et T sont égales.

E = FS/FCT - 1

ol FS est le seuil de fréquences des pulsions simples et FCT est le
seull de fréquence des pulsions pairées & chacun des intervalles C-
T.
e) Contrdle histologigue

A la fin de l'expérience, le tissu nerveux entourant la pointe
des deux é&lectrodes était margqué de la fagon électrochimique
suivante. Les animaux étaient d'abord anesthésiés avec une dose de
sodium pentobarbital plus élevée que celle dont nous nous étions
servis a la chirurgie, soit 65 mg/Kg. Un courant anodal continu de
80 pA et d'une durée de 10 s é&tait délivré & chacune des
électrodes; cette procédure cause un dépdt électrolytique de fer a
l'extrémité inférieure de 1'électrode. Les animaux étaient ensuite
perfusés a l'aide d'une injection intracardiaque de solution salée
(0.9%) suivie d'une solution composée de ferrocyanide de potassium

(3.0%), de ferricyanide de ©potassium (3.0%) et d'acide
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trichloroacétique (0.5%); cette derniére injection permet de
teinter d'un bleu prussien l'endroit ol il y a eu un dépét de fer.
Les cerveaux étaient alors immédiatement déposés dans une solution
de formol (10%) durant une période minimale de 24 heures.
Subséquemment, les cerveaux é&taient sectionnés dans un cryostat a
environ -14 & -20°%C. Les coupes, d'une épaisseur de 40 pm étaient
étendues sur des lamelles histologiques et teintes avec une
solution de thionine. Elles é&taient ensuite examinées au
microscope et les emplacements des sites nerveux stimulés étaient
identifiés gréce a l'atlas stéréotaxique de Paxinos et Watson

(1986) .
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Chapitre 3

Expérience 1: Etude des interactions entre stimuli

hypothalamiques renforcants controlatéraux.

Nous avons effectué des tests de pulsions pairées entre les HL
controlatéraux et nous avons aussi évalué les PR de chacune des
structures séparément. Certaines des paires d'électrodes étaient
situées dans les hypothalami latéraux postérieurs, alors gue
d'autres paires d'électrodes étaient placées plus rostralement dans

le FMT.

Méthodologie spécifique

Deux rats furent implantés de deux électrodes mobiles
monopolaires dans les HL postérieurs (#112 et #55). Les
coordonnées d'implantation des HL postérieurs contrelatéraux
étaient les suivantes: 4.3 mm derriére bregma, 1.6 mm latéralement
par rapport & la ligne médiane et 7.6 mm sous la surface créanienne.

Quatre rats furent implantés de deux eélectrodes mobiles
monopolaires dans les HL antérieurs (#195, #207, #25 et #210).
Enfin, un seul sujet (#27) avaient trois électrodes dont deux se
trouvaient dans les hypothalami antérieurs et la troisiéme, dans

1'ATV. Les coordonnées d'implantation des HL antérieurs
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controlatéraux étaient les suivantes pour les sujets #25, #27 et
#195: 1.8 mm derriére bregma, 2.0 mm latéralement par rapport a la
ligne médiane et 7.5 mm sous la surface crdnienne. Les coordonnées
d'implantation pour les rats #207 et #210 étaient les suivantes:
2.0 mm derriére bregma, 2.0 mm latéralement par rapport & la ligne
médiane et 8.0 mm sous la surface cranienne.

La durée des pulsions était de 0.1 ou 0.3 ms, dépendamment des
sujets et des sites.
Tout le reste de la procédure expérimentale était identique &

celle décrite au chapitre 2.

Résultats et discussion

Tests de pulsions pairées entre hypothalami latéraux postérieurs

Afin de faciliter la compréhension, et vu le grand nombre de
données obtenues, nous avons décidé de ne montrer que des données
représentatives et non redondantes pour chaque sujet et chague
expérience. L'ensemble des données recueillies est toutefois
montré dans les appendices A, B et C.

LLes figures 4 & 6 présentent l'efficacité des pulsions pairées
délivrées via les électrodes des HL controlatéraux, en fonction des
intervalles C-T, pour chacun des sujets. Les données des tests de
PR sont montrées & la figure 14. Dans une condition, la premiére
et la deuxiéme pulsion de chaque paire de pulsions était délivrée
au HL gauche et au HL droit, respectivement (1LH-rLH, carrés

fermés), alors gque dans la deuxiéme condition, 1l'ordre de
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présentation des pulsions était inversé (rLH-1LH, cercles fermés).
Le nombre juxtaposé & chaque structure se référe & la position
dorso-ventrale des électrodes mobiles (voir 1les planches
histologiques & la figure 7). Plus ces nombres sont élevés, plus
la localisation des électrodes mobiles est ventrale. Une valeur de
0 d& l'ordonnée indique que l'effet combiné des deux pulsions n'est
pas plus élevé que celul qui aurait été obtenu si 1l'une des deux
pulsions avait été omise. Une valeur de 1.0 indique que les effets
renforgants des pulsions s'additionnent parfaitement.

La figure 4 présente les données obtenues avec les sujets 112
et 55. Dix-neuf paires de sites HL controlatéraux ont été testés
chez chacun des sujets 112 et 55, mais nous en montrons neuf paires
sur cette figure. La figure 4 A présente les données du sujet 112
aux paires de sites identifiés 1LH1-rLH5. Nous pouvons remarquer
que le niveau de sommation entre les pulsions hypothalamiques
controlatérales est indépendant des intervalles C-T. Un tel effet
fut d'ailleurs montré en premier par Shizgal et al. (1980). <Ces
auteurs ont obtenu un niveau de sommation variant entre 25 et 80%.
Cependant, les courbes des figures 4 B & F, obtenues avec des sites
plus ventraux, différent de fagon drastigue: leur profil ressemble
a un effet de collision. Un effet de collison, indiquant que deux
électrodes sfimulent des axones communs, Se caractérise par un
plateau inférieur, un intervalle dynamigue qui se prolonge jusqu'a
la fin de la durée des PR et un plateau supérieur. La durée du
plateau inférieur représente la somme de la période réfractaire

absolue des neurones réagissant les plus vite et le temps de
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Figure 4:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T pour les sujets 112 et 55. Les tests ont
6té effectués entre sites des HL postérieurs de l'hémisphére
droit (rPLH) et de 1l'hémisphére gauche (1PLH) .
(L'hypothalamus latéral est identifié par 1l'abréviation
anglaise "LH" dans tous les graphiques de cette thése.).
Chaque point représente la moyenne de trois & cing essais,
dépendamment des paires de sites. Les barres verticales
correspondent aux erreurs-type. L'intensité des pulsions
est montrée, en milliampére (mA), & gauche de chaque
structure. Le nombre juxtaposé & chague structure se référe

&4 la position dorso-ventrale des électrodes. Les trois
derniéres spécifications s'appliquent i toutes les figures de
cette thése. La durée des pulsions était de 0.1 ms, a

l'exception de la figure 4 G o0 la durée des pulsions était
de 0.3 ms.
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conduction inter-électrodes. Quoique l'ensemble des profils des
courbes suggére la présence d'un effet de collision, la position
des courbes sur l'axe du temps souléve un probleme. Ainsi,
dépendamment des paires de sites, la durée du plateau inférieur
varie de 0.4 & 0.6 ms, des valeurs similaires a celles obtenues
pour les PR (voir figure 14 A). En d'autres termes, aucun temps de
conduction inter-électrodes ne peut étre estimé& & partir de ces
données. Finalement, il importe de remarguer que la magnitude de
cet effet de pseudo-collision varie en fonction des sites stimulés.

Des données représentatives de six paires de sites testés avec
le sujet 55 sont montrées aux figures 4 G a L. Les résultats des
tests de pulsions pairées du sujet 55 sont similaires & ceux
obtenus avec le sujet 112. Ainsi, les paires de sites dorsaux ont
démontré un niveau d'efficacité relativement constant, alors que
les sites plus ventraux ont présenté un effet de pseudo-collision.
I1 s'avére important de souligner que cet effet a varié (i.e. a
augmenté, puis a diminué) dépendamment de la localisation dorso-
ventrale des sites testés. Une fois de plus, la durée du plateau
inférieur était quasi identique & celle des courbes de PR (voir
figures 4 I et 14 B). Comme ce fut le cas avec le sujet 112, un
temps de conduction ne peut étre calculé a partir des données du

sujet 55.

Tests de périodes réfractaires
Vu lz grand nombre de données recueillies, nous avons choisi

de présenter les courbes de PR d'une paire de sites ayant montré un
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effet maximal de pseudo-collision, pour chacun des sujets ayant
participé & cette thése (figures 14 et 15). L'ensemble des données

recueillies se trouvent dans les appendices A, B et C.

La durée des PR du HL des hémisphéres gauche et drecit demeure
relativement courte, cependant elle s'inscrit dans 1l'é&tendue des PR
caractérisant les neurones 4'ASI au sein du FMT. Ainsi, chez le
sujet 112, l'intervalle avant toute remontée a varié entre 0.4 et
0.5 ms, alors que chez le sujet 55, il a varié entre 0.4 et 0.8 ms.
De plus, il importe de souligner gue la durée des pulsions ne
semble pas avoir affecté de fagon significative la durée des PR
(voir appendice A, figures 112 K et M pour comparer les courbes
obtenues avec une durée de pulsions de 0.3 ms et de 0.1 ms). Comme

nous pouvons le constater, les profils des c¢ourbes sont

relativement similaires.

Tests de pulsions pairées entre les hypothalami latéraux antérieurs
La figure 5 présentent les données obtenues des sujets 27, 195
et 25. Un total de treize paires de sites ont é&té testés chez
l'ensemble de ces sujets (voir planches histologiques de la figure
7)., mais nous en montrons neuf paires sur cette figure.
Les résultats obtenus aux tests de pulsions pairées entre les
HL antérieurs controlatéraux ressemblent étroitement & ceux obtenus
entre les HIL postérieurs controlatéraux. Chez le sujet 27, un

effet de pseudo~collision a é&té observé a toutes les paires de
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Figure 5:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T pour les sujets 27, 195 et 25. Les tests
ont été effectués entre sites des HL antérieurs de
1'hémisphére droit (rLH) et de 1l'hémisphére gauche (1LH).
Chaque point représente la moyenne de trois & huit essais,
dépendamment des paires de sites. La durée des pulsions
était de 0.3 ms (figures 5 A, C, D, E et I) ou de 0.1 ms
(figures 5 B, F, G et H).
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sites testés. De plus, la magnitude de cet effet a varié selon les
paires de sites testés. Il s'avére important de préciser que des
sites plus dorsaux n'ont pu étre testés en raison de mouvenments
moteurs interférant avec la tdche d'appuyer sur le levier ou de
1'absence d'ASI. Chez le sujet 195, le niveau de sommation entre
les effets des pulsions HL controlatérales est indépendant des
intervalles C-T pour les trois premiéres paires de sites testés
(voir courbes représentatives a la figure 5 F). Un effet de
pseudo-collision a été détecté seulement aux deux sites les plus
ventraux (figures 5 G et H). Malheureusement, ce sujet perdit sa
couronne avant qQue nous ne puissions tester des sites plus
ventraux. Chez les sujets 27 et 195, le plateau inférieur (de 0.4
a 0.7 ms), est identique ou légérement plus long gue celui des PR
(voir figures 14 C et D). L'intervalle est légérement plus long
chez le sujet 25 (approximativement 0.9 ms; figure 5 I), mais il
correspond également & un plus long intervalle dans la courbe de PR
(figure 14 E). Le sujet 25 ayant perdu sa couronne peu de temps
aprés les derniers tests de PR, des paires de sites plus ventraux
n'ont pu étre testés.

La figure 6 présentent les données recueillies avec les sujets
207 et 210. Huit paires de sites ont été testés (voir planches
histologiques a la figure 7), mails nous montrons trois paires de
sites pour chacun des sujets, sur cette figure. Les résultats
obtenus avec le sujet 207 ont également démontré une sommation
bilatérale indépendante des intervalles C-T aux paires de sites les

plus dorsaux (voir courbes représentatives 4 la figure 6 A et 6 B).
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Figure &

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des interalles C~T pour les sujets 207 et 210. Les tests ont
&té effectués entre sites des HIL antérieurs de l'hémisphére
droit (rLH) et de l'hémisphére gauche (1LH). Chaque point
représente la moyenne de quatre essais. La durée des pulsions

était de 0.1 ms.
!

e
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Un effet de pseudo-collision a été observé a la paire de sites la
plus ventrale (figure 6 C). Une fois de plus, l'intervalle avant
la remontée des courbes (0.5 mg) était quasi identique a celui des
courbes de PR (voir figure 14 F). Aucun effet semblable & ceux
notés pour les sujets 27, 195, 297 et 25 n'a été obtenu avec le
sujet 210 (figures 6 D & F). Ainsi, seul une sommation bilatérale
indépendante des intervalles C-T a &té observée. Les sujets 207 et
210 ont participé & une étude pilote d'enregistrement
neuroélectrophysiologique immédiatement aprés ces séries de tests,

ce qui explique le faible nombre de paires de sites testés chez ces

deux sujets.

Tests de périodes réfractaires

La durée des PR (voir figure 14) ne dévie pas de l'étendue
déjad connue des PR des neurones d'ASI au sein du FMT. A remargquer
également que les durées des PR sont quasi identiques au sein des
deux hémisphéres. Chez 1le sujet 27, 1l'intervalle avant toute
remontée était d'approximativement de 0.6 & 0.8 ms (voir courbes
représentatives & la figure 14 C). Une fois de plus, la durée des
pulsions ne semble pas avoir affecté la durée des PR (Voir
appendice A, figures 27 D et F pour comparer les courbes ontenues
avec une durée de pulsions de 0.3 ms et de 0.1 ms). Tout au plus,
notons-nous la présence d'additions latentes & la figure 27 F.
Chez les sujets 195 et 207, l'intervalle avant toute remontée est
approximativement de 0.4 ms (figures 14 D et F), respectivement.

Quant & celui du sujet 25, il est légérement plus long, soit 0.9 ms
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(figure 14 E).

Histologie

Les planches histologigues présentées & la figure 7 montrent
les positions successives des électrodes controlatérales, telles
qu'inférées & partir de la localisation du point teinté (voir
"contrdle histologique" au chapitre 2). Le nombre au centre des
planches identifie le sujet. Le nombre dans le coin supérieur
gauche et/ou droit désigne la planche correspondante dans 1'atias
de Paxinos et Watson (1986). Le site d'implantation de chaque
électrode correspond au site 0. Les cercles fermés se référent aux
sites testés dans l'expérience de pulsions pairées et le nombre
juxtaposé aux fléches indique le numéro du site oli ces tests ont
débuté. Les cercles entourant les cercles fermés se référent & la
paires de sites ol un effet maximal de pseudo-collision fut obtenu.
Les planches histologiques démontrent gque 1l'effet de pseudo-
collision a été obtenu avec des électrodes localisées dans la
région limitrophe HL postérieur-ATV rostrale, de chaque cdté de la
décussation supramammillaire (sujets 112 et 55, planches 35, 36 et
37) ou dans le HL antérieur et les structures voisines (sujets 27,
195, 207, 25 et 210, planches 25 a 29). A noter que seul les
paires de sites les plus ventraux ont engendré un effet de pseudo-

collision.

Les figures 4 & 6 ont révélé la présence d'une interaction

entre les intervalles C-T et l'efficacité de la stimulation. Cette
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Figure 7:

Coupes coronales des planches histologiques montrant les sites
dorso-ventraux des paires d'électrodes pour les sujets 112,
55, 27, 195, 25, 207 et 210. Le nombre au centre des planches
identifie le sujet. Le nombre dans le coin supérieur gauche
et/ou droit désigne la planche correspondante dans l'atlas de
Paxinos et Watson (1986). Les cercles ouverts correspondent
aux sites ol 1'ASI était soit absente, soit accompagnée
d'effets moteurs et/ou aversifs interférant avec la téache
d'appuyer sur le levier. Les cercles fermés se référent aux
sites testés dans les expériences de pulsions pairées et le

nombre juxtaposé aux fléches indique le numéro du site ol ces
tests ont débuté. Ces spécifications s'appliquent également
aux figures 11 et 13. Les cercles entourant les cercles
fermés se référent a la paire de sites ol un effet maximal de
pseudo-collision a é&té obtenu.
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interaction ne peut résulter de quelqu'artéfacts de stimulation
puisque l'effet observé dépendait de changements subtils (0.16 mm)
au niveau de la localisation dorso-ventrale des é&lectrodes.
Quoique le profil global de cette interaction ressemble a celui
d'un effet de collision, la faible durée du plateau inférieur de
ces courbes nous interdit de tirer une telle conclusion. En effet,
aucun temps de conduction n'était apparent, & 1'exception d'un seul
cas. Un délai de 0.2 ms fut obtenu entre les données des tests de
pulsions pairées et celles des PR 4 quelques sites chez le sujet
27. Si ce délal représente le temps de conduction, l'estimé de la
vélocité (reposant sur une distance inter-é&lectrodes moyenne de 3.8
mm) doit alors s'élever a au moins 19 m/s. Cette valeur dévie
largement de l'étendue des estimés de vélocité des neurones d'ASI
au sein du FMT (Bielajew, et al., 1981; Bielajew et Shizgal, 1982,
1986; Durivage et Miliaressis, 1987; Shizgal et al., 1980; Yeomans,

1975, 1979).
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Chapitre 4

Expérience 2: Etude des interactions entre structures
hétérologues controlatérales

Cette expérience visait 1'é&tude des interactions entre signaux
renforgants induits par stimulation de sites hétérologués
controlatéraux au sein du FMT, soient le HL et 1'ATV.

Nous exposerons les données recueillies avec des tests de
pulsions pairées entre le HL et 1'ATV controlatérale ainsi gque
celles des tests de PR. Nous présenterons é&galement les données
obtenues aprés lésion électrolytique unilatérale d'un site du HL

droit chez un sujet.

Méthododologie spécifique

Trois rats madles furent implantés de deux électrodes mobiles
monopolaires (#190, #194, #164). Un seul sujet (#27) avait trois
électrodes mobiles. Le sujet 27 a également &té utilisé lors de
1'expérience 1.

Les coordonnées d'implantation du HL de 1'hémisphére gauche
(#190 et #194) et de 1'hémisphére droit (#27 et #164) étaient les
mémes, soient 1.8 mm derriére le bregma, 2.0 mm latéralement par

rapport a la ligne médiane et 7.5 mm sous la surface créanienne.

Les coordonnées d'implantation de 1'ATV de 1'hémisphére droit (#190
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et #194) et de 1l'hémisphére gauche (#27 et #164) é&taient les

suivantes: 5.3 mm derriére le bregma, 0.7 mm latéralement par

rappert a la ligne médiane et 8.0 mm sous la surface créanienne.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Le reste de la procédure était identique & celle décrite au

chapitre 2.

Résultats et discussion

Tests de pulsions pairées entre le HL et 1'ATV controlatéraux

La figure 8 présente 1l'efficacité des pulsions pairées
délivrées via les é&lectrodes controlatérales du HL et du TV, en
fonction des intervalles Cc-T. Dans une condition, la premiére et
la deuxiéme pulsi-n de chaque paire était délivrée a 1'ATV droit et
au HL gauche, respectivement (rVT-1LH, carrés fermés; sujets 190 et
194) ou a 1'ATV gauche et au HL droit, respectivement (1lVT-rLH,
carrés fermés; sujets 164 et 27). Dans la deuxiéme condition,
l'ordre de présentation des pulsions était inversé (1LH-rvT,
cercles fermés; sujets 190 et 194 ou rLH-1VT, cercles fermés;
sujets 164 et 27). Le nombre juxtaposant chaque structure se
référe & la position dorso-ventrale des électrodes mobiles.

Quatorze paires de sites HL-TV ont été testés chez le sujet
190, mais nous en montrons six sur cette figure. La figures 8 A

démontre la présence d'un effet de sommation modérée, indépendante

des intervalles C-T. Cependant, avec des paires de sites plus
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Figure 8:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C~T pour les sujets 190, 194, 164 et 27. Les
tests ont été effectués entre sites du TV de 1l'hémisphére
droit (rVT) et du HL antérieur de l'hémisphére gauche (1LH)
(sujets 190 et 194) ou entre sites du TV de 1l'hémisphére
gauche (1VT) et du HL antérieur de 1'hémisphére droit (rLH)
(sujets 164 et 27). (Le tegmentum ventral est identifié par
l'abréviation anglaise "VT" dans tous les graphiques de cette
thése.). Chaque point représente la moyenne de

trois a six essails, dépendamment des paires de sites. La
durée des pulsions était de 0.3ms.
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ventraux, nous observons 1l'émergence progressive d'un effet
ressemblant & une collision asymétrique. Un effet de collision
asymétrique, caractérisé par la présence d'un délai entre les deux
courbes, est normalement attendu lorsque les électrodes reposent a
une distance variable de chaque c6té d'une synapse. Dans un effet
asymétrigque, la durée du plateau inférieur de la courbe tardive est
déterminée par la somme de a) la PR absolue des neurones ies plus
rapides stimulés par l'électrode en amont de la synapse, et b) le
temps de conduction inter-é&lectrodes, lequel inclut 1le délai
synaptique (habituellement 0.5 ms). Chez les neurones d'ASI du
FMT, la somme de ces variables (avec une distance inter-électrodes
de 4.0 mm) devrait s'élever & environ 1.7 ms. La durée du plateau
inférieur de la courbe la plus hative doit &tre plus court (il peut
étre aussi court que 0 ms), car le potentiel antidromique ne peut
envahir l'axone présynaptique. Quoique la présence d'un délai dans
les courbes des figures 8 C & F suggére un effet de collision
asymétrique, la position des courbes sur 1l'axe du temps nous
interdit de tirer une telle conclusion. En effet, le plateau
inférieur des courbes tardives dure approximativement de 0.5 & 0.6
ms. Ces valeurs sont considérablement plus courtes que la somme
des trois variables mentionnées précédemment. Quoi que la durée du
plateau inférieur de la figure 8 E soit beaucoup plus longue, elle
ne peut étre garante de la présence dfun effet transynaptique,
puisque le temps de conduction inter-électrodes (approximativement
0.2 ms) est beaucoup trop court.

Les figures 8 G & L présentent les données obtenues avec les
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sujets 194, 164 et 27. Quinze paires de sites HL-TV ont été testés
chez ces sujets, mais nous en montrons six paires sur cette figure.
Les données du sujet 194 sont similaires & celles de 190. Ainsi,
les sites les plus dorsaux (figure 8 1) présentent un effet de
sommation indépendant des intervalles C-T. Les figures 8 H et 8 I
démontrent la présence d'un effet de pseudo-collision asymétrique
dépendant des sites. Il s'avére important de noter une fois de
plus que la durée du plateau inférieur le plus long (0.6 a 0.8 ms)
n'est pas substantiellement différente celle des courbes de PR
(voir courbes représentatives & la figure 15 B). La méme
observation est valable pour les données du sujet 164 (figure 8 J).
Les données du sujet 27 démontrent un plateau inférieur plus long
(1.0 et 0.9 ms) (figures 8 K et 8 L). Cependant, il demeure encore

trop court pour rendre compte d'un effet transynaptigue.

Tests de périodes réfractaires
Les PR du HL et de 1'ATV s'inscrivent dans 1l'étendue des
valeurs caractérisant les neurones d'ASI au sein du FMT. En effet,
1'intervalle avant tout recouvrement a varié entre 0.5 et 0.7 ms

(voir courbes représentatives aux figures 15 A & D).

Lésion électrolytique du HL
Les effets de la lésion du site hypothalamique du sujet 164
sont présentés a la figure 9 et 10. L'efficacité des pulsicons
pairées obtenues avant la lésion et révélant un effet de pseudo-

collision asymétrique entre les sites rLH4-1VT4 a déja &té montrée
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Figure 9:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T pour le sujet 164, avant et aprés la
lésion électrolytique (figures 9 A et B, respectivement). Les
tests ont été effectués entres le site 4 du TV de 1'hémisphére
gauche (1lVT4) et le site 4 du HL antérieur de l'hémisphére
droit (rLH4). Chaque point représente la moyenne de six
essais (figure 9 A) ou de trois essais (figure 9 B). La durée
des pulsions &tait de 0.3 mns.
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Figure 10:

Courbes des changements logarithmigues du seuil de fréguence
du HL antérieur de l'hémisphére droit (rLH) (figures 10 A & F)
et du TV de l'hémisphére gauche (1VT) (figures 10 G & L) en

fonction de 1'intensité du courant et du nombre de jours aprés
la lésion électrolytique.
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a la figure 8 J. Aprés la lésion, le seuil de fréquence a été
enregistré pour chaque structure séparément, en fonction de
l1'intensité du courant des pulsions et du jour suivant la lasion.
Les courbes d'efficacité de pulsions pairédes ont ensuite é&té
gtablies. La figure 9 montre ces courbes avant la lésion et quatre
semaines aprés celle-ci. Nous pouvons remarquer que la lésion a
aboli le délai entre les courbes et qu'elle a réduit la magnitude
de 1l'effet de pseudo-collision. Les données de seuils sont
présentés a la figure 10. Les figures 10 A & F démontrent les
changements logarithmigues du seuil de fréquence au site endommagé
(HL droit) en fonction de 1'intensité de courant des pulsions et du
Jour suivant la 1lésion. Varier l'intensité des pulsions permet
d'examiner 1l'étendue de la destruction neuronale, alors que varier
le temps post-l1ésion fournit de 1'information sur la regénérescence
des tissus lésés. Il est important de noter que la lésion a
augmenté le seuil de fréquence et que la magnitude de cet effet
était inversement proportionnelle & 1'intensité des pulsions. Avec
le courant le plus faible (figure 10 A), le seuil a augmenté
d'approximativement 0.3 & 0.38 unité logarithmigue au cours de 1la
période de tests, indigquant ainsi que 1'efficacité renforcante de
la stimulation avait diminué de 50 & 60%. Avec les intensités de
pulsions les plus é&levées (figures 10 E et F), l1l'effet fut
considérablement plus petit et diminuait avec 1le temps. La
présence d'un effet dépendant de 1'intensité indique que le nombre
de neurones endommagés a diminué en fonction de la distance de

l'extrémité inférieure de 1'électrode, tel gue normalement attendu.
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La présence d'un effet dépendant du temps aux courants les plus
élevés suggére la présence de regénérescence fonctionnelle au
niveau des neurones les plus distants du point de stimulation. Si
l'on accepte une constante de diffusion du courant de 1300 pA/mm’
pour les neurones de renforcement hypothalamiques (Fouriezos et
Wise, 1985), la plus faible intensité a excité des neurones se
trouvant & 1'intérieur d'un rayon d'approximativement 0.28 mm. Le
fait que seulement 50 & 60% de 1l'effet renforcant de la stimulation
fut perdu a l'intérieur d'un rayon si petit et que l'effet de la
lésion a diminué de fagon drastique aux intensités supérieures a
0.21 mA suggérent la présence d'une trés petite lésion, une
hypothése subséquemment vérifiée histologiquement. Les figures 10
G a L présentent les effets de la lésion du HL sur les seuils de
fréquence 4'ASI du TV controlatéral. Il s'avére important de noter
dque la lésion a causé une augmentation des seuils de frégquence et
que la magnitude de cet effet fut substantiellement supérieure aux
courants intermédiaires (figures 10 H et 1I). De plus,
contrairement au HL, le seuil du TV a augmenté en fonction des
jours ayant suivi la lésion. La présence d'une relation non-
menotonique entre le courant et le changement du seuil de fréquence
signifie qu'un nombre significatif de neurones se trouvant A
l'intérieur d'un faible rayon de 1l'électrcde du TV furent
endommagés par la lésion hypothalamique. Finalement, le délai de
1'effet suggére fortement la présence d'une dégénérescence

rétrograde.
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Histologie

La localisation des sites cérébraux testés est présentée a la
figure 11. Les planches histologiques démontrent que l'effet de
pseudo-collision asymétrique a é&té obtenu avec des électrodes
localisées dans 1'HL antérieur ou les structures voisines (planches
24 et 25; certains des sites les plus ventraux se trouvaient i
proximité ou dans la décussation supraoptique ou le chiasma
optique) et dans 1'ATV ou les pédoncules mammillaires (planches 37
& 39; certains des sites les plus ventraux se situaient a proximité
de la décussation supramammillaire). A noter gue seul les paires

de sites les plus ventraux ont engendré un effet de pseudo-

collision asymétrique.
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Figure 11:

Coupes coronales des planches histologiques des sites dorso-
ventraux des paires d'électrodes pour les sujets 190, 194,
164 et 27. Les cercles entourant les cercles fermés indiguent
les paires de sites ol un effet de pseudo-collision
asymétrique a été obtenu.
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Chapitre 5

Expérience 3: Etude des interactions entre structures
hétérologues ipsilatérales.

Cette derniére expérience visait & valider les résultats
obtenus précédemment lors des tests de pulsions pairées. Ainsi, vu
la nouveauté des résultats des deux premiéres expériences, il
s'avérait essentiel gque le test de pulsions pairées puisse révéler
les liens directs déja connus entre le HL et 1'ATV ipsilatéraux.
Des tests de PR accompagnent également les tests de pulsions

pairées.

Méthodolegie spécifique

Deux rats furent implantées de deux électrodes mobiles
monopolaires (#981 et #984), alors qu'un seul sujet avait trois
électrodes (#27). Le sujet 27 a également participé aux deux
expériences précédentes.

Les coordonnées d'implantation du HL de 1'hémisphére gauche
étaient les suivantes: 1.8 mm postérieurement & bregma, 2.0 mm
latéralement par rapport & la ligne médiane et 7.5 mm sous la
surface cranienne. Les coordonnées d'implantation de 1'ATV de
l'hémisphére gauche étaient les suivantes: 5.3 mm postérieurement

a bregma, 0.7 mm latéralement par rapport & la ligne médiane et 8.0
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mm sous la surface crénienne.

Tous les tests ont été effectués avec une durée de pulsions de

0.1 et de 0.3 ms.

Le reste de la procédure expérimentale est identique & celle

décrite au chapitre 2.

Régsultats et discussion

Tests de collison entre le HL et 1'ATV ipsilatéraux

La figure 12 présente l'efficacité des pulsions pairées
délivrées via les €lectrodes ipsilatérales implantées dans le HL et
1'ATV, en fonction des intervalles C-T, pour les sujets 981, 27 et
984. Dans une condition, la premiére et la deuxiéme pulsion de
chaque paire était délivrée au TV, puis au HL, respectivement (1VT-
1LH, carrés fermés), alors que dans la deuxiéme condition, 1l'ordre
de présentation des pulsions é&tait inversé (1LH-1VT, cercles
fermés). Le nombre juxtaposé & chagque structure se référe a 1la
position dorso-ventrale de 1'électrode mobile.

Les figures 12 A d E montrent les données obtenues avec cing
paires de sites chez le sujet 981 (six paires de sites furent
testés au total). Il est important de noter que 1'électrode du TV
fut maintenue & une position fixe durant tous les tests. Les
résultats aux tests de pulsions pairées ont démontré que le profil
d'efficacité dépendait de la position de 1'électrode dans le HL.
Ainsi, les sites HL2 et HL7 (figures 12 A et E) ont produit une

efficacité de la stimulation relativement constante, indépendante
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Figure 12:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T pour les sujets 981, 27 et 984. Les tests
ont é&té effectués entre sites ipsilatéraux du HL et du TV de
l'hémisphére gauche (1LH et 1VT, respectivement). Chaque
point représente la moyenne de trois essais. TLa durée de
pulsions était de 0.1 ms.
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des intervalles C-T, alors que les positions intermédiaires de
1'électrode hypothalamique ont engendré un effet typique de
collision. A noter gu'un seul déplacement ventral de 0.16 mm de
l'électrode hypothalamique a suffi pour produire un profil de
collision typique (figure 12 A et B), caractérisé par l'absence de
délaji entre les deux courbes et la présence d'un temps de
conduction mesurable. Celui-ci (approximativement 0.7 ms) fournit
une valeur de vélocité de 5.0 m/s. Cet estimé est consistant avec
ceux rapportés par Shizgal et al. (1980), Bielajew et Shizgal
(1982, 1986), Durivage et Miliaressis (1987)et Gratton et Wise
(1988b). Par conséquent, les résultats de toutes les figures &
l'exception d'une seule sont conformes aux données connues. En
effet, la figure 12 C montre, pour la premiére fois, un effet de
pseudo-collison asymétrique. Cet effet est fort similaire & celui
déja rapporté & l'expérience 2 entre les structures hétérologues
controlatérales. Cependant, dans ce cas-ci, c'est la condition
HL-VT, et non VT-HL, qui est déplacée vers des intervalles C-T
supérieurs. La figure 12 F présente les résultats d'une paire de
sites testés chez le sujet 27. Comme pour le sujet 981, les
résultats ont démontré un profil de collision typique.

Les figures 12 G a L présentent les données recueillies &
partir de six paires de sites ipsilatéraux HL-ATV chez le sujet
984. L'électrode du TV fut maintenue & une position dorso-ventrale
fixe durant tous 1les tests. Les tests de pulsions pairées
effectués avec le site hypothalamique le plus dorsal (figure 12 G)

ont généré un profil de courbe inattendu en forme de U, alors qu'au
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site ventral immédiat, un effet apparemment composite fut obtenu
(figures 12 H). Les sites plus ventraux ont produit des effets de
collision typigque (figures 12 I & K). A la figure 12 L, les
courbes différent sur l'axe des y et non pas sur celui du temps.
Nous estimons que cette différence pourrait étre due i une erreur
d'estimation de la condition PS, plutét qu'a la présence d'un délai

réel entre les deux conditions.

Certains des effets présentés & la figure 12 (effets de
collision) sont conformes a ceux obtenus dans d'autres études et
suggérent la présence de neurones de renforcement reliant le HL et
1'ATV ipsilatéraux (Shizgal et al., 1980; Bielajew et Shizgal,
1982, 1986; Durivage et Miliaressis, 1987; Gratton et Wise, 1988b).
Il importe cependant de souligner qgue des effets inattendus ont
aussi &té obtenus. La mise en évidence d'effets atypiques par
notre &tude pourrait étre attribuée aux électrodes mobiles et a la
grande résolution des intervalles C¢-T utilisés. L'effet
asymétrique montré & la figure 12 C ne peut étre interprété sans
ambiguité en termes de cellision transynaptigque. Le plateau
inférieur de la courbe tardive a duré approximativement 1.0 ms, une
valeur beaucoup plus courte que la somme des trois variables
décrites précédemment. Méme en enlevant le délai synaptique, la
vélocité estimée serait approximativement de 12 & 15 m/s, i.e. au-
deld de l'étendue des vélocités connues pour les neurones de
renforcement du FMT. Un profil en forme de U (comme & la figure 12

G) peut étre prédit théoriquement pour 1l'une des courbes de
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collision transynaptique. Conséguemment, la présence de ce profil
dans les deux courbes nécessite une interprétation différente (voir
discussion générale). Le profil des courbes de la figure 12 H peut
refléter l'effet combiné d'une courbe en forme de U et d'une courbe
de collision. Finalement, il s'avére important de remargquer la
présence d'une diminution relativement soudaine de 1l'efficacité des
pulsions pairées précédant immédiatement le recouvrement de
1'efficacité (figures 12 D et E). Ce "pic négatif", déja remarqué
par Miliaressis et Durivage (1987), n'a pas été expliqué de fagon
satisfaisante jusqu'a ce jour. Les présents résultats suggérent

qu'il constitue possiblement le résidu de 1l'effet en forme de U.

Tests de périodes réfractaires

Les résultats aux tests de PR s'inscrivent dans l'étendue des
valeurs caractérisant les neurones 4'ASI au sein du FMT. En effet,
l'intervalle le plus court avant tout recouvrement a varié entre
0.6 et 0.7 ms (voir courbes représentatives aux figures 15 E & G).
De plus, ces valeurs sont identiques ou quasi identigues d'une
structure ipsilatérale & l'autre, et ce, indépendamment de la durée
de pulsions utilisée (voir appendice C pour comparer les courbes
obtenues avec une durée de pulsions de 0.3 et de 0.1 ms) .
Finalement, dans la majorité des cas, le temps avant tout
recouvrement est inférieur i celuvi des courbes de collision. Cette
caractéristique importante permet de calculer le temps de

conduction de 1'influx nerveux.
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Histologie

La localisation des sites cérébraux testés est présentée a la
figure 13. Les cercles entourant les cercles fermés indigquent les
paires de sites oll un effet maximal de collision typigue fut
obtenu. Les planches histologiques démontrent que les effets de
collision ont &té obtenus avec des é&lectrodes localisées dans le HL
antérieur ou les structures voisines (planche 25; certains des
sites les plus ventraux étaient & proximité ou dans la décussation

supraoptique et le chiasma optique) et dans 1'ATV ou les pédoncules

mammillaires.
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Figure 13:

Coupes coronales des planches histologiques des sites dorso-
ventraux des paires d'électrodes pour les sujets 981, 27 et
984. Les cercles entourant les cercles fermés désignent les
paires de sites ol un effet de collision typigque a été obtenu.
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Figure 14:

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T pour les sujets 112, 55, 27, 195, 25 et 207 &
la condition C=T. Chaque point représente la moyenne de deux
4 quatre essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms
(figures 14 A, B, D et F) ou de 0.3 ms (figures 14 C et E).
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Figure 15:

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T pour les sujets 190, 194, 164, 27, 981 et 984
a8 la condition C=T. Chaque point représente la moyenne de
trois essais. La durée des pulsions était de 0.3 ms (figures
15 A, B, C et D) ou de 0.1 ms (figures 15 E, F et G).
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Modelage neuronal et discussion générale

Certaines des données montrées aux figures 4 & 6 ont confirmé
la présence d'une sommation entre 1les signaux renforcants
hypothalamiques controlatéraux, un phénoméne reconnu pour indigquer
la convergence vers un intégrateur commun (Shizgal et al., 1980).
Cependant, certaines données ont révélé la présence d'un nouvel
effet de pseudo-collision dont la magnitude dépend de changements
subtils dans la position dorso-ventrale de 1'électrode. Dans un
effet de collision typique, tel gue nous l'avons montré pour
guelques emplacements ispilatéraux dans le FMT, le recouvrement
(avec une distance inter-électrodes de 3.5 3 3.9 mm) n'a pas débuté
avant approximativement 1.2 ms, générant ainsi un temps de
conduction inter-é&lectrodes d'approximativement 0.6-0.7 ms.
Conzéquemment, nos données ne peuvent étre interprétées en termes
de collision car le temps auguel les courbes ont commencé a
recouvrir était souvent aussi court gque celui des courbes de
périodes réfractaires. En d'autres mots, aucun temps de conduction
inter-é&lectrodes ne fut noté. Alternativement, 1'interaction entre
les intervalles C-T et 1l'efficacité de stimulation pourrait étre
attribuée a un effet synaptique. Selon cette hypothése, la
sommation spatio-temporelle des signaux renforcants hypothalamiques
controlatéraux serait plus efficace aux intervalles C~T longs.
Toutefois, la sommation spatio-temporelle aux &léments post-

synaptiques, est classiquement reconnue pour &tre meilleure & des
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intervalles courts, ce qui contredit directement cette hypothése.
Ungerleider et Coons (1970) ont étudié 1la présence d'une
facilitation synaptique entre signaux renforgants homologues
controlatéraux au sein du FMT. Tls ont trouvé que la latence a
appuyer augmentait quand les intervalles C-T variaient de 0.1 & 60
ms. D'autres chercheurs (German et Holloway; 1973) ont utilisé une
€lectrode implantée dans l'aire préoptique antérieure et une
seconde dans 1'hypothalamus controlatéral postérieur. Avec 1la
pulsion C délivrée & 1l'électrode postérieure, ils ont noté une
diminution du taux d'appuis d'approximativement 10% lorsque les
intervalles C-T variaient de 0.1 a4 5.0 ms. Par ailleurs, lorsque
la pulsion C était délivrée a l'électrode antérieure, le taux
d'appuis était maximal aux intervalles C-T de 1.0 & 1.5 ms. Les
variations légéres du taux d'appuis notées dans cette expérience ne
pourraient étre attribuées sans ambiguité & la présence d'une
sommation spatio-temporelle.

Pour les raisons invoquées ci-haut, des effets synaptiques ou
de collision ne sauraient étre responsables des résultats que nous
avons obtenus avec des électrodes hypothalamiques controlatérales.
Dans la section suivante, nous proposons donc un modéle neuronal
impligquant 1l'activation de collatérales (figure 16). Avec ce
modéle, les données peuvent étre prédites si on présuppose que 1)
chaque électrode hypothalamique a activé une collatérale différente
provenant du méme neurone et 2) le potentiel antidromique é&voqué
par une électrode n'est pas parvenu & envahir la collatérale

stimulée par la deuxiéme électrode. La partie inférieure de chaque
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Figure 16:

Modé&le neuronal impliguant l'activation de collatérales. Les
figures A & C montrent le profil des courbes dfefficacité en
fonction des intervalles C-T et de la distance relative entre
la jonction et chagque électrode. Les figures inférieures sont
une représentation schématique d'un neurone de renforcement
possédant au moins trois branches. Les traits e, et e,
indiquent la localisation des électrodes par rapport & 1la
jonction. Le nombre sous chaque collatérale correspond a un
indice de proximité entre la jonction et chagque électrode.
La figure 16 D présente le délai prédit en fonction du temps
de conduction total et de la proximité relative de 1'électrode
HL par rapport & la jonction.
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figure montre une présentation schématique d'un tel neurone de
renforcement possédant aux moins trois branches. Les traits,
identifiés e, et e,, indiquent la localisation des é&lectrodes,
relativement & la jonction. Le nombre sous chaque collatérale
correspond a un indice de proximité, désignant la distance relative
entre la jonction et chague électrode. Par exemple, une proximité
de 0.25 pour l'électrode e; (figure 16 A) signifie que cette
électrode est trois fois plus prés de la jonction que ne l'est e,
alors qu'une valeur de 0.5 (figure 16 C) indigque que les deux
électrodes reposent symétriquement autour de la jonction. Les
courbes de chaque figure ont é&té générées par ordinateur, aprés
avoir utilisé les postulats décrits ci-haut. Pour des raisons
pratiques, l'étendue des périodes réfractaires & la jonction a é&té
fixée & 0.5-1.0 ms. De plus, la méme vélocité (fixée a 6.0 m/s) a
été utilisée pour les deux branches stimulées. Des électrodes
asymétriques (figures 16 A et B) ont généré deux courbes reflétant
les périodes réfractaires de la jonction, avec un délai diminuant
toutefois lorsque 1l'asymétrie des é&lectrodes devenait moins
prononcée. D'autre part, des électrodes symétrigues (figure 16 C)
ont généré deux courbes identiques, un phénoméne gui correspond aux
données empiriques.

Comme nous venons de le voir, nos données peuvent é&tre
prédites par un modéle gui suppose l'activation de collatérales.
Si ce modéle est exact, l'absence de délai entre les courbes
empiriques indiquerait que la jonction doit se trouver prés de la

ligne interhémisphérique. Finalement, notez gque la branche
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identifiée c¢ véhicule seulement la moitié du signal total de
renforcement et qu'en perdre la moitié devrait normalement induire
un changement d'efficacité ne dépassant pas 0.5 unité. Dans
certaines de nos données, la changement dans l'efficacité de 1a
stimulation entre les intervalles C-T courts et longs était aussi
grand que 0.8 unité. Cette différence indique possiblement que le
tronc ¢ posséde une riche arborisation, contribuant ainsi & une
plus grande proportion de l'effet renforcant total.

Le modéle a prédit un délai pour les électrodes situées i des
distances inégales de la jonction. Un délai a aussi été remargué
avec des sites HL-TV controlatéraux. En d'autres termes, nos
résultats sont aussi conformes & 1'idée que les électrodes ont
excité des collatérales du méme neurone. Dans le modéle, la courbe
générée avec la pulsion C délivrée au site le plus prés de la
jonction a commencé & recouvrir en premier. Or, dans nos résultats
(figure 8), la courbe HL-TV est apparue systématiquement plus tét
gue la courbe TV-HL. 5i le modéle est exact, ceci indiquerait que
le temps de conduction du point de stimulation jusqu'a la jonction
était plus court pour la collatérale du HL. En d'autres mots, en
supposant une méme vélocité au niveau des deux branches, 1la
jonction se situerait plus prés du HL que du TV. A prime abord,
cette observation pourrait suggérer que la jonction est localisée
rostralement & 1l'électrode hypothalamique. Cependant, avec une
jonction rostrale au HL (i.e. au moins 4 mm du TV), la condition
TV-HL (courbe tardive) ne devrait pas commencer a recouvrir avant

1.1-1.4 ms (le temps noté avec les emplacements ipsilatéraux HL-
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TV). Le fait que la plupart de nos courbes TV-HL ont commencé a
recouvrer bien avant cet intervalle indique gue la jonction doit
nécessairement se situer entre 1les deux structures. Sa
localisation précise peut davantage étre spécifiée, tout au moins
en théorie, a partir de la magnitude dQu délai entre les deux
courbes. Dans nos données, celui-ci a varié de 0.2 & 0.6 ms,
dépendamment de 1'emplacement des électrodes. Le graphique de la
figure 16 D montre le délai prédit en fonction du temps de
conduction total et de la proximité relative de 1'électrode HL par
rapport a la jonction. Le temps de conduction total se référe & la
somme des temps de conduction entre c¢haque collatérale et la
jonction. Avec un temps de conduction de 0.6 ms (la moyenne des
estimations faites avec nos électrodes HL-TV ipsilatérales), le
modéle prédit des délais de 0.2 & 0.6 ms pour des valeurs de
proximité de 0.42 et de 0.26, respectivement. Une proximité de
0.42 ne différe pas substantiellement de celle (0.5) prédite pour
des emplacements d'électrodes équidistants. Par contre, une valeur
de 0.26 suggére que l'électrode du HL serait approximativement
trois fois plus prés de la jonction, comparativement & 1'électrode
du TV (figure 16 A). Ces calculs théoriques de la localisation
précise de la jonction dépendent de la validité des présupposés sur
la vélocité. Celle-ci fut fixée & la valeur estimée & partir des
sites ipsilatéraux et considérée étre 1la méne pour les deux
collatérales.

Nous croyons que nos résultats de L1'étude de 1lésion

constituent un test critique pour notre modéle. Aprés la lésion a
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l1'électrode hypothalamique, l'effet de pseudo-collision entre ce
site et le TV controlatéral a é&té réduit et le délai entre les
courbes, aboli. De plus, les seuils de fréquence ont augmenté aux
deux électrodes. Il est a noter que le changement maximal du seuil
du TV s'est élevé & 0.47 unité logarithmigue, indiquant ainsi une
réduction presque par trois de l'efficacité de la stimulation. Il
s'avere important de souligner qu'un effet aussi drastique a
rarement é&té rapporté, et «ce, méme avec des emplacements
ipsilatéraux. L'explication la plus parcimonieuse de ces deux
effets repose sur la présence de certains neurones de renforcement
reliant le HL et le TV controlatéral. Cependant, les signaux de
renforcement ne semblent pas avoir parcouru l'entiére distance
séparant ces deux sites, car si tel avait é&té le cas, un effet de
collision typique aurait &té observé. Les données suggérent plutét
la présence d'un bris de conduction & un quelconque pcint entre les
électrodes. Nous suggérons que les électrodes ont excité une
branche différente d'un méme neurone et que le blocage de
conduction s'est produit au point d'embranchement. Nous avons déja
précisé dans l'introduction que le FMT posséde trois principales
décussations, soient 1les décussations tegmentale ventrale et
dorsale et la décussation supramammillaire. Encore plus
pertinentes & la présente discussion s'avérent les données
(recueillies avec des électrodes de stimulation et
d'enregistrement) démontrant que des neurones de la protubérance
pourraient étre activés antidromiquement par des &lectrodes d'ASI

implantées dans les HI bilatéraux (Rompré et Trudeau, 1991).
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Conséquenmment, des preuves anatomiques supportant notre modéle
neuronal sont bien présentes. Un bris de conduction au point
d'embranchement (deuxiéme postulat de notre modé&le) a déja é&té
prédit par des simulations (basées sur des concepts d'hétérogénéité
axonale) et vérifié <chez des préparations vertébrées et
invertébrées. La conduction de potentiels d'action & travers les
branches axonales dépend du facteur de sécurité (Laget, 1974;
Tasaki, 1982} gui est déterminé par la diamétre axonal, la
myélinisation, la longueur internodale et d&'autres conditions
locales. Ainsi, un bris de conduction est attendu aux points de
changement d'impédance, tels que les points d'embranchements. Des
facteurs autres que morphologiques, comme 1'état d'activité
électrique passée, Jjouent également un rdle dans le bris de
conduction. Par exemple, il a été démontré que des pulsions
antidromiques induites par la stimulation d'une ©branche
n'envahissent pas toujours une branche voisine ou 1le corps
cellulaire, dépendamment de la fréquence des pulsions (Tauc et
Hugues ,1963). Dans un cas similaire, une deuxi&me impulsion se
propageant tét dans 1la période réfractaire d'une impulsion
précédente pouvait étre stoppée au point d'embranchement (Dunn,
1955). Selon Swadlow, Kocsis et Waxman (1980), des impulsions qui
ne parviennent pas a envahir une branche voisine alors gu'elles
envahissent pourtant une autre branche, forment un interrupteur &
troils positions, lequel posséde possiblement une signification
physiologique.

Deux effets importants de notre 1lésion différencient les
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données recueillies aux niveaux du HL et du TV. D'abord, le
changement de seuil du TV était maximal aux courants
intermédiaires, indiquant ainsi gque les neurones du TV affectés par
la 1ésion avaient une topographie précise. Deuxiémement,
contrairement aux seuils du HL, ceux du TV ont augmenté avec le
temps. Ces observations sont consistantes avec 1'hypothése que la
lésion hypothalamigque a induit une dégénérescence rétrograde
affectant le signal des fibres situées a une diétance courte mais
identifiable de l1'électrode du TV. Selon le modéle, une réduction
du signal du TV est attendue dé&s que le processsus dégénératif
atteint le point d'embranchement. Il est classigquement reconnu que
la dégénérescence rétrograde couvrant gquelques millimétres se
produit durant plusieurs jours, un fait conforme A nos données
(Foerster, 1982; Kandel et Schwartz, 1985).

Les effets de collisicn typiques obtenus avec la plupart de
nos emplacements HL-TV ipsilatéraux sont conformes & ceux déja
connus (Shizgal et al., 1980; Bielajew et Shizgal, 1982, 1986;
Durivage et Miliaressis, 1987). Cependant, des effets asymétriques
et en forme de U ont aussi été remarqués. Quant au profil
atypique, montrant un délai entre les deux courbes, il était
similaire & celui obtenu avec des électrodes controlatérales et
pourrait donc refléter 1l'activation de collatérales au niveau du
méme hémisphére. Notez gque cet effet ne fut observé gu'en un seul
cas, suggérant que les sites HL-TV ipsilatéraux seraient reliés
moins fréquemment par des collatérales que des sites homologues

controlatéraux. Le deuxiéme profil atypique (en forme de U) peut
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étre prédit théorigquement pour l'une des deux courbes obtenues par
une collision transynaptique, avec un temps d'apparition néanmoins
plus tardif. Le fait que le phénoméne soit présent sur les deux
courbes et qu'il apparaisse si tét suggére une autre explication.
Selon Ranck (1975), des courants é&levés (au moins huit fois
supérieurs au courant efficace minimal) hyperpolarisent la membrane
entourant la portion membranaire dépolarisée, c¢réant ainsi un
anneau de tissu au niveau duguel 1'influx ne peut se propager. On
peut donc avancer l'hypothése gque certaines fibres activées par
chacune de nos électrodes traversaient cette région de non
transmission, résultant ainsi en un blocage de 1l'influx. Les
courants utilisés (0.64 et 0.65 mA, i.e. approximativement huit
fois le courant minimum habituellement requis) sont conformes &
ceux prédits par Ranck. De plus, notre explication prédit qu'un
léger déplacement de l'électrode devrait résulter en un fort effet
de collision puisque les fibres situées dans la région de non
transmission devraient maintenant se trouver en plein dans la
région excitable. Conforme & cette prédiciton, un fort effet de
collision a été observé aprés avoir déplacé l'électrode HL de 0.16
mm (figure 12 H). Il est &galement notable que l'effet en U était
maximal & l'intervalle de C-T 0.8 ms, le temps approximatif requis
au signal pour atteindre la deuxiéme é&lectrode. Par contre, la
présence d'un effet en forme de U identique au niveau des deux
courbes exigerait l'existence de neurones ayant des branches
ascendantes et descendantes, ou alternativement, deux ensembles de

fibres se dirigeant dans des directions opposées.
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Figure 17:

Représentation schématique des principaux éléments du modéle
neurcnal proposé.
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Bref, le modéle propose gu'un nombre significatif de neurones
de renforcement du FMT possédent des projections vers l1'hémisphére
controlatéral. Selon nos données recueillies & partir de 101
paires de sites, les liens interhémisphériques du FMT seraient
aussi fréguents que les liens homologues ipsilatéraux. En effet,
un lien a été détecté pour 69% des sites ipsilatéraux et pour 61.4%
des sites controlatéraux. Une représentation schématique des
principaux é&léments du mod2le est montrée a la figure 17. Les
données HL-HL controlatéraux ont été expliquées par l'activation de
neurcnes a, supposés projeter des collatérales aux deux
hypothalami. Les neurones b, envoyant une branche ascendante au HL
et une branche descendante au TV de 1l'autre hémisphére, ont été
proposés pour expliquer les données obtenues avec les électrodes
HL-TV controlatérales. Les neurones ¢, ayant des branches dans le
méme hémisphére, ont &té proposés pour expliquer les résultats
atypiques obtenus avec les électrodes ipsilatérales. Le modale
prédit que les collatérales du neurone b émergent d'un point situé
entre le TV et le HL, probablement plus prés du HL. Par contre, le
modéle n'émet aucune hypothése sur la localisation des corps
cellulaires de ces neurones ou de tout autre neurone montré. Notez
aussi que le tronc principal est coupé, indiquant ainsi gu'aucune
hypothése n'est émise sur la direction ou la destination de cette
branche.
Si le modéle est exact, des 1lésions dans un hémisphére
devraient augmenter le seuil d'ASI controlatérale. Cette

prédiction fut confirmée dans la présente étude. Par contre, des
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lésions a divers emplacements le long du FMT devralent affecter de
de fagcon variable 1'ASI ipsilatérale. Cette hypothése est
supportée par 1'inconsistence des effets de lésions discutés au
chapitre 1. Par exemple, une lésion du HL endommageant surtout les
collatérales b aurait peu d'effet sur 1'ASI dans le TV ipsilatéral.

En résumé, la présente étude a révélé, pour la premiére fois,
des interactions interhémisphériques entre signaux renforg¢ants. Le
modéle neuronal gue nous avons proposé est testable, fait des
prédictions précises et a d'ores et déja regu un appui des données
obtenues par lésion hypothalamigque. Ce modéle Jjette un regard
nouveau sur l'anatomie d'un faisceau de renforcement et permet de
réconcilier wun vaste ensemble de données antérieures et

inconsistantes.
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Appendice A:

Ensemble des données recueillies pour les sujets 112, 55, 27,
195, 25, 207 et 210. Ces sujets avaient des électrodes
implantées dans les HL controlatéraux. Les figures sont
identifiées par le numéro du sujet et une lettre
alphabétique. Cette spécification s'applique également aux
figures des appendices B et C.
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Figures du sujet #112:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
2 du HL de l'hémisphére droit (rLH) et le site 0 du HL de
1'hémisphére gauche (lLH). Chagque point représente la moyenne
de trois essais. Les barres verticales correspondent aux
erreurs-type. Cette derniére spécification s'applique également
a toutes les figures du sujet 112. La durée des pulsions était
de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairé=s en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du HL de l'hémisphére droit et le site 0 du HL de l'hémisphére
gauche. Chague point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
4 du HL de l'hémisphére droit et le site 0 du HL de 1l'hémisphére
gauche. Chague point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms. '

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du HL de l'hémisphére droit et le site 0 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyerine de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du HL de l'hémisphére droit et le site 1 du HL de 1l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-~T. Les tests ont effectués entre le site

5 du HL de l'hémisphére droit et le site 2 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.
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Figures du sujet #112:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du HL de 1'hémisphére droit et le site 3 du HL de l'hémisphére
gauche. Chague point représente la moyenne de quatre essais.

La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du HL de 1l'hémisphére droit et le site 4 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.
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Figures du sujet #112:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du HL de l'hémisphére droit et le site 5 du HL de l'hemlsphére

gauche. Chagque point représente la moyenne de gquatre essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
I. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
6 du HL de 1l'hémisphére droit et le site 5 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'ad la figure
K. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
7 du HL de l'hémisphére droit et le site 5 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulisons T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
M. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #112:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
8 du HL de l'hémisphére droit et le site 5 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de gquatre essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T7). Les tests ont é&té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
0. Chague point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
9 du HL de 1'hémisphére droit et le site 5 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de guatre essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
Q. Chague point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont é&té effectués entre le site
10 du HL de l'hémisphére droit et le site 5 du HL de
1'hémisphére gauche. Chaque point représente la moyenne de
guatre essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
S. Chague point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du suijet #112:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
10 du HL de 1'hémisphére droit et le site 6 du HL de
l'hémisphére gauche. Chaque point représente la moyenne de
guatre essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficaité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont é&té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
U. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
10 du HL de l'hémisphére droit et le site 7 du HL de
l'hémisphére gauche. Chaque point représente la moyenne de
quatre essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
W. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
10 du HL de 1l'hémisphére droit et le site 8 du HL de
l'hémisphére gauche. Chague point représente la moyenne de
quatre essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles ¢-T (condition C=T). Les tests ont &été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions gqu'a la figure
Y. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #112:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
10 du HL de l'hémisphére droit et le site 9 du HL de
l'hémisphére gauche. Chaque point représente la moyenne de
guatre essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la

figure AA. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
10 du HL de l'hémisphére droit et le site 10 du HL de
1'hémisphére gauche. Chaque point représente la moyenne de
guatre essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la

figure CC. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #55:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
1 du HL de 1'hémisphére droit (rLH)}) et le site 2 du HL de

1'hémisphére gauche (1LH). Chagque point représente la moyenne
de quatre essais. Les barres verticales correspondent aux

erreurs-type. Cette spécification s'applique également a toutes
les figures du sujet 55. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
2 du HL de l'hémisphére droit et le site 2 du HL de l1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du HL de l'hémisphére droit et le site 2 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes dtefficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
4 du HL de 1'hémisphére droit et le site 2 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais,
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectuéds entre le site
5 da HL de l'hémisphére droit et le site 2 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

La durée des pulsions était de 0.3 ms.

courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués eritre le site
5 du HL de l'hémisphére droit et le site 3 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms
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Figure du sujet #55:

G: Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été efifectués entre le site
5 du HL de l'hémisphére droit et le site 4 cdu HL de 1l'hémisphére
gauche. Chague point représente la moyenne de cing essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.
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Figures du sujet #55:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du HL de l°‘hémisphére droit et le site 5 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de cing essais.

La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T {(condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
H. <Chaque point représente la moyenne de cing essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
5 du HL de l'hémisphére droit et le site 6 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de cing essais. La
durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figqure
J. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués aux mémes
sites qu'a la figure J. Chaque point représente la moyenne de
gquatre essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont &té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'd la figure
L. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.
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Figures du suijet #55:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du HL de l'hémisphére droit et le site 7 du HL de 1l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
N. Chaque point représente la moyenne de guatre essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairé&es en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
6 du HL de l'hémisphére droit et le site 7 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de cing essais.

La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fcnction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont é&té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'd la figure
P. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C~T. Les tests ont été effectués entre le site
7 du HL de 1'hémisphére droit et le site 7 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de cing essais.

La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions gqu'a la figure
R. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.
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Figures du sujet #55;:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
8 du HL de 1'hémisphére droit et le site 7 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de six essais.

La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests cont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
T. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
9 du HL de l'hémisphére droit et le site 7 du HL de l'hémisphére
gauche. Chagque point représente la moyenne de cing essais.

La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont é&té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
V. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
10 du HL de l'hémisphére droit et le site 7 du HL de
1'hémisphére gauche. Chaque point représente la moyenne de
cing essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions gu'd la figure
X. Chague point représente la moyenne de quatre essais.
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Figures du sujet #55:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
11 du HL de l'hémisphére droit et le site 7 du HL de
1'hémisphéere gauche. Chagque pcint représente la moyenne de
quatre essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T {(condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la

figure Z. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
12 du HL de l1'hémisphére droit et le site 7 du HL de
1'hémisphére gauche. Chaque point représente la moyenne de
quatre essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont é&té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la

figure BB. Chagque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
13 du HL de 1l'hémisphére droit et le site 7 du HL de
l'hémisphére gauche. Chaque point représente la moyenne de
quatre essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la

figure DD. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #27:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
13 du HL de l'hémisphére gauche (indiqué 1LH sur les graphiques)
et le site 8 du HL de 1'hémisphére droit (indiqué rLH sur les
graphiques). Chaque point représente la moyenne de sept essais.
Les barres verticales correspondent aux erreurs-type. Cette
derniére spécification s'applique également & toutes les figures
du sujet #27. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
A. Chague point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
13 du HL de l'hémisphére gauche et le site 9 du HL de 1l'hémis-
phére droit. Chaque point représente la moyenne de sept essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fornction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont &té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
C. Chaque point représente la moyenne de cing essais.

Courbes d'efficacité des pulsions pairées en fonction des
intervalles C~T. Les tests ont été effectués aux mémes sites
gqu'd la figure C. Chagque point représente la moyenne de cing
essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont &té effectués au
mémes sites et & la méme durée de pulsions qu'a la figure E.
Chaque point représente la moyenne de quatre essais.
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Figures du sujet #27:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
13 du HL de l'hémisphére gauche et le site 10 du HL de 1l'hémis-
phére droit. Chaque point représente la moyenne de cing essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
G. Chaque point représente une moyenne de quatre essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
13 du HL de l'hémisphére gauche et le site 11 de l'hémisphére
droit. Chaque point représente la moyenne de six essais. La
durée desg pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont &té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
I. Chaque point représente une moyenne de cing essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
13 du HL de l'hémisphére gauche et le site 12 du HL de 1l'hémis-
phére droit. Chague point représente une moyenne de trois
essais. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'd la figure
K. Chaque point représente une moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #27:

M: Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
13 du HL de 1'hémisphére gauche et le site 13 du HL de 1'hémis-
phére droit. Chaque point représente la woyenne de trois
essais. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

N: Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
M. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #195:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
1 du HL de l'hémisphére droit (rLH) et le site 2 du HL de
l'hémisphére gauche (lLH). Chaque point représente la moyenne
de trois essais. Les barres verticales correspondent aux
erreurs-type. Cette derniére spécification s'applique aussi a
toutes les autres figures du sujet #195. La durée de la pulsion
était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
2 du HL de l'hémisphére droit et le site 2 du HL de 1l'hémis-
phére gauche. Chaque point représente la moyenne de trois
essais. La durée de la pulsion était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du HL de l'hémisphére droit et le site 2 du HL de l'hémis-
phére gauche. Chague point représente la moyenne de trois
essais. La durée des pulsions é&tait de 0.1 ms.
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Figures du sujet #195:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
4 du HIL, de 1'hémisphére droit et le site 2 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
D. Chagque point représente la moyenne de quatre essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
4 du HL de l'hémisphére droit et le site 3 du HL de l'hémisphere
gauche. Chaque point représente la moyenne de gquatre essais.

La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
F. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.
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Figures du sujet #25:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 de l'hypothalamus latéral de 1l'hémisphére gauche (1LH) et le
site 4 du HL de l'hémisphére droit (rLH). Chaque point
représente la moyenne de huit essais. La durée de la pulsion
était de 0.3 ms

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
A. Chaque point représente une moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #207:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du HL de l'hémisphére droit (rLH) et le site 0 du HL (1LH) de
1'hémisphére gauche. Chaque point représente la moyenne de
guatre essais. Les barres verticales correspondent aux erreurs-
type. Cette derniére spécification s'applique également &

toutes les figures du sujet #207. La durée des pulsions était
de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
4 du HL de ]l'hémisphére droit et le site 0 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.
La durée des pulsions était de C.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du HL de 1'hémisphére droit et le site 0 du HL de l'hémisphére
gauche. Chague point représente la moyenne de quatre essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du HL de l'hémisphére droit et le site 1 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représentre la moyenne de quatre essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms
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Figures du sujet #207:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du HL de 1'hémisphére droit et le site 2 du HL de l1'hémisphére
gauche. Chagque point représente la moyenne de quatre essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ns.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont é&té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
E. Chaquzs point représente la moyenne de deux essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués aux mémes
sites qu'a la figure E. Cependant, cette fois-ci 1'électrode
indifférente n'était pas reliée aux visses miniature. Elle
était plutdét implantée das l'hémisphére droit au niveau du
cervelet. Chaque point représente la moyenne de guatie essais.
La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C~-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites qu'a la ficgure E. L'électrode indifférente
utilisée lors des tests de la figure G le fut é€galement pour ces
tests-ci. Chaque point représente la moyenne de guatre essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués aux mémes
sites qu'a la figure E. L'électrode indifférente était
implantée dans l'hémisphére gauche au niveau du cervelet.
Chaque point représente la moyenne de quatre essais. La durée
des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites qu'd la figure E. L'électrode indifférente
utilisée lors des tests de la figure I le fut également pour ces
tests-ci. Chagque point représente la moyenne de guatre essais.
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Figures du sujet #210:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
1 du HL de 1'hémisphére droit (rLH) et le site 3 du HL de
1'hémisphére gauche (1LH). Chagque point représente la moyenne
de quatre essais. Les barres verticales correspondent aux
erreurs-type. Cette derniére spécification s'applique également
aux figures B et €. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
2 du HL de l'hémisphére droit et le site 3 du HL 1'hémisphére

gauche. Chaque point représente la moyenne de gquatre essais.

La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
7 du HL de 1'hémisphére droit et le site 3 du HL de 1l*hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.
IL.a durée des pulsions était de 0.1 ms.
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Appeandice B:

Ensemble des données recueillies pour les sujets 190, 194, 164
et 27. Ces sujets avaient des électrodes implantées dans le

HL et le TV controlatéral.
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Figures du sujet #190:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
0 du TV de l'hémisphére droit (rvVT) et le site 1 du HL de
l'hémisphére gauche (1LH). Chague point représente la moyenne
de trois essais. Les barres verticales correspondent aux
erreurs-type. Cette derniére spécification s'applique &€galement
4 toutes les figures du sujet 190. La durée des pulsions était
de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
0 du TV de l'hémisphére droit et le site 2 du HL de 1l'hémisphére
gauche. Chagque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
0 du TV de l'hémisphére droit et le site 3 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pilsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
0 du TV de 1l'hémisphére droit et le site 4 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chague point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont é&té effectués entre le site
0 du TV de l'hémisphére droit et le site 5 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
1 du TV de 1'hémisphére droit et le site 5 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.
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Figures du sujet #190:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
2 du TV de l'hémisphére droit et le site 5 du HL de l‘hemlsphére
gauche. Chague point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des irtervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du TV de 1l'hémisphére droit et le site 5 du HL de 1' hemlsphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du TV de l'hémisphére droit et le site 6 du HL de 1'hemlsphére
gauche. Chague point représente la moyenne de quatre essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.
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Figures du sujet #190:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
4 du TV de 1'hémisphére droit et le site 6 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de gquatre essais.
La durée des pulsions é&tait de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions gu'ad la figure
J. Chaque point représente la moyenne de quatre essais. La
durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C~T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du TV de l'hémisphére droit et le site 6 du HL de 1l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de six essais.

La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'd la figure
L. Chaque point représente la moyenne de trois essais. La
durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du TV de 1'hémisphére droit et le site 7 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de quatre essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectueés
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'éd la figure
N. Chagque point représente la moyenne de trois essais. La
durée des pulsions était de 0.3 ms.
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Figure 35:
Figures du sujet #190:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
5 du TV de 1'hémisphére droit et le site 8 du HL de 1'hemlsphére
gauche. Chaque p01nt représente la moyenne de quatre essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
P. Chaque point représente la moyenne de trois essais. La
durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du TV de 1l'hémisphére droit et le site 9 du HL de 1'hemlsphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'ad la figure
R. Chague point représente la moyenne de trois essais. La
durée des pulsions était de 0.3 ms.
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Figurss du sujet #194:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
0 du TV de 1l'hémisphére droit (rvT) et le site 3 du HL de
1'hémisphére gauche (lLH). Chaque point représente la moyenne
de trois essais. Les barres verticales correspondent aux
erreurs-type. Cette derniére spécification s'applique également

a4 toutes les figures du sujet 194. La durée des pulsions était
de 0.3 ms. -

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
1 du TV de l'hémisphére drnit et le site 3 du HL de 1l'hémisphére
gauche. Chagque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
2 du TV de l'hémisphére droit et le site 3 du HL de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du TV de 1'hémisphére droit et le site 3 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
3 du TV de 1'hémisphére droit et le site 4 du HL de l'hémisphére
gauche. Chagque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du TV de l'hémisphére droit et le site 5 du HL de 1'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.
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Figures du sujet #194:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entr= le site
3 du TV de 1l'hémisphére droit et le site 6 4u HL de l'hé&misphére
gauche. Chague point représente la moyenne de guatre essais.

La durée des pulslons était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C~-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'ad la figure
G. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en foncticn
des intervalles C~T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du TV de 1'hémisphére droit et le site 7 du HL de l'hemlsphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C—T) Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
I. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du TV de l'hémisphére droit et le site 8 du HL de 1' hemlsphére
gauche. Chaqgue point représente la moyenne de trois essais.

La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pu151ons qu'é la figure
K. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #194:

Coubes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du TV de l'hémisphére droit et le site 9 du HL de 1'hemlsphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T {condition C=T). Les tests ont été effectues
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
M. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du TV de l'hémisphére droit et le site 10 du HL de
l'hemlsphere gauche. Chaque point représente la moyenne de
trois essais. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C-T) Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulslons qu'a la figure
0. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #164:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du HL de 1l'hémisphére droit (rLH) et le site 4 du TV de
lthémisphére gauche (1VT). Chaque point représente la moyenne
de huit essais. Les barres verticales correspondent aux
erreurs-type. Cette spécification s'applique également a tous

les autres graphigues du sujet 164. La durée des pulsions était
de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont &té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pu1510n= gu'a la figure
A. Chagque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
4 du HL de 1'hémisphére droit et le site 4 du TV de l'hémlsphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de six essais. La
durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pu151ons qu'a la figure
C. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #164:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
4 du HL de l'hémisphére droit et le site 4 du TV de l'hémisphére
gauche aprés la lésion électrolytique pratiquée au site 4 du HL
droit. Chaque point représente la moyenne de trois essais. La
durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont &té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
A, aprés la lésion électrolytique pratiquée au HL droit. Chaque
point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
5 du HL de 1'hémisphére droit et le site 4 du TV de 1'hémisphere
gauche aprés la lésion électrolytique pratiquée au site 4 du HL
droit. Chague point représente la moyenne de deux essais. La
durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont &té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'ad la figure
C, aprés la lésion pratiquée au HL droit. Chague point
représente la moyenne de deux essais.
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' Figures du suijet #27:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
8 du HL de 1l'hémisphére droit (rLH) et le site 3 du tegmentum
ventral (TV; le tegmentum ventral est identifié par
1l'abréviation anglaise "VT" dans tous les graphiques de cette
thése) de 1l'hémisphére gauche (1lVT). Chaque point

représente la moyenne de quatre essais. Les barres verticales
correspondent aux erreurs-type. Cette derniére spécification
s'appligque également aux figures B, C et D du sujet 27. La
durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont é&té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions gqu'ad la figure
A. Chaque point représente la moyenne de trois essais. La
durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
9 du HL de 1'hémisphére droit et le site 3 du TV de l'hémisphére
gauche. Chaque point représente la moyenne de guatre essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
C. Chaque point représente la moyenne de trois essais. La
durée des pulsions était de 0.3 ms.
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Figures du sujet 164:

Courbe démontrant les changements logarithmiques des seuils de
frégquence au niveau du HL droit (rLH) en fonction du nombre de
jours aprés la lésion électrolytique, & 0.10 mA. Chaque point
correspond 4 la variation logarithmique du seuil de fréquence

(M50) par rapport au seuil pré-lésion auquel nous avons attribué

une valeur de 0.0.

Cette derniére spécification s'applique

également aux figures B, C, D, E et F.
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Figure 42:
Figures du sujet #164:

Courbe démontrant les changements logarithmiques des seuils de
frequence au niveau du TV gauche (1VT) en fonction du nombre de
jours aprés la lésion electrolythue au HL droit, a 0.13 mA.
Chagque point correspond & la variation 1ogar1thm1que du seuil
de fréguence (M50} par rapnort au seuil pré-lésion auquel nous
avons attribué une valeur de 0.0 sur le graphique. Cette
derniére spécification s'applique également aux figures B, C, D,
E et F.

Courbe démontrant les changements des seuils de fréquence au
niveau du TV gauche en fonction du nombre de jours aprés la
lésion é&lectrolytique au HL droit, & 0.19 mA.

Courbe démontrant les changements des seuils de fréquence au
niveau du TV gauche en fonction du nombre de jours aprés la
lésion électrolytique au HL droit, & 0.27 mA.

Courbe démontrant les changements des seuils de fréquence au
niveau du TV gauche en fonction du nombre de jours apres la

[

iésion électrolytique au HL droit, & 0.38 mA.

Courbe démontrant les changements des seuils de fréquence au
niveau du TV gauche en fonction du nombre de jours aprés la
lésion électrolytique au HL droit, a 0.55 mA.

Courbe démontrant les changements des seuils de fréquence au
niveau du TV gauche en fonction du nombre de jours apreés la
lésion électrolytique au HL droit, & 0.78 mA.
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Appendice C:

Ensemble des données recueillies pour les sujets 981, 27 et
984. Ces sujets avaient des électrodes implantées
ipsilatéralement dans le HL et le TV.
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Figures du sujet #981:

A: Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en foncticn
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
2 du TV (1VT) et le site 2 du KL (1LH). La durée des pulsions
était de 0.1 ms. Chaque point représente la moyenne de trois
essais. Les barres verticales correspondent aux erreurs-type.
Cette derniére spécification s'appligue également & toutes les
autres figures du sujet #981.

B: Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites qu'd la figure A ont été
utilisés. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions &tait de 0.3 ms.
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Figures du sujet #981:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
2 du TV et le site 3 du HL. Chague point représente la mecyenne
de trois essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C~T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions gu'a la figure
C. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites gqu'aux figures C et D ont
été utilisés. Chaque point représente la moyenne de trois
essais. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont é&té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu‘a la figure
E. Chague point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #981:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
2 du TV et le site 4 du HL. Chaque point représente la moyenne
de trois essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été& effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
G. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites qu'aux figures G et H ont
été utilisés. Chaque point représente la moyenne de trois
essais. La durée des pulsions é&tait de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
I. Chague point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #981:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
2 du TV et le site 5 du HL. Chagque point représente la moyenne
de trois essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des

intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
K. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites gu'aux figures K et L ont
été utilisés. Chaque point représente la moyenne de trois
essais. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'd la figure
M. Chaque point représente la moyenne de trois essais.



Paired Pulse Effectiveness

Paired Pulse Effectiveness

0.9
0.8
0.7
0.6
0.5
0.4
0.3
0.2
0.1
0.0

1.0
0.9
0.8
0.7
0.6
0.5
0.4
0.3
0.2
0.1
0.0

|

|

{

T—Pulse Effectiveness
|

0.20= 1IVT2~->1LHS 0.1 - 0.20s IVT2
0.31¢ JLH5->1VTR2 0.31 ¢ 1LHS
I 1 T IITllll T 1 lllllll 0.0_[ T T Illllll T T lllilll
0.1 0.2 1.0 2.0 5.0 10.0 0.1 0.2 1.0 2.0 5.0 10.0
1.0
M % o0
@ 0.9 -
S 0.8 -
L
> 0.7
-‘;-4
o 0.6 -
2 S 0.5
S
& 0.4
@ 0.3 -
n
-S 0.2
0.12s 1VI2->ILH5 @i 0.1 - 0.12 » 1VI2
0.15e¢ ILH5->1VT2 | 0.15 e« ILHS
! 0.4 . 2.0 5.0 .. = 00— " 0.4 ' 2.0 5.0 -
0.1 ’ 1.6 Y 10.0 0.1 ’ 1.0 7 7 10.0

C-T Interval (ms) C-T Interval (ms)



214

Figures du sujet #981:

: Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction

des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
2 du TV et le site 6 du HL. Chague point représente la moyenne
de trois essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont &té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'd la figure
0. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites qu'aux figures O et P ont
été utilisés. Chaque point représente la moyenne de trois
essais. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
Q. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #981:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
2 du TV et le site 7 du HL. Chaque point représente la moyenne
de trois essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.
Courbes d'efficacité relative des pu151ons pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites gqu'a la figure S ont été
utilisés. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.
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Figures du sujet #27.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
dee intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
3 du TV (1lVT) et le site 13 du HL (1lLH)}. Chaque point
représente la moyenne de trois essais. La durée des pulsions
&tait de 0.1 ms. Les barres verticales correspondent aux
erreurs-type. Cette derniére spécification s'applique également
aux figures B, C et D.

courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont é&té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
A. Chague point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites gqu'aux figures A et B ont
été utilisés. Chaque point représente la moyenne de trois
essais. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'd la figure
C. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #984:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction

des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du TV (1VT) et le site 1 du HL (1LH). La durée des pulsions
&tait de 0.1 ms. Chaque point représente ‘la moyenne de trois

essais. Les barres verticales correspondent aux erreurs-type.
Cette derniére spécification s'applique également & toutes les
autres figures du sujet #984.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites gu'a la figure A ont été
utilisés. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
La durée des pulsions était de 0.3 ms.
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Figures du sujet #984:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en foncticn
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du TV et le site 2 du HL. Chaque point représente la moyenne
de trois essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont &té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
D. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites qu'aux figqures C et D ont
&té& utilisés. Chague point représente la moyenne de trois
essajis. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
E. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #984:

courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du TV et le site 3 du HL. Chaque point représente la moyenne
de trois essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont é&té effectués

aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
G. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites qu'aux figures G et H ont
6té utilisés. Chague point représente la moyenne de trois
essais. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition ¢=T). Les tests ont été effectués

aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
I. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #984:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
3 du TV et le site 4 du HL. Chagque point représente la moyenne
de trois essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme duréde de pulsions qu'a la figure
K. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites gqu'aux figures K et L ont
été utilisés. Chague point représente la moyenne de trois
essais. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition ¢=T). Les tests ont &té effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'd la figure
M. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #984:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont &té effectués entre le site
3 du TV et le site 5 du HL. Chaque point représente la moyenne
de trois essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués

aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
0. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites qu'aux figures O et P ont
&té utilisés. Chague point représente la moyenne de trois
essais. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

Courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués

aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
Q. Chaque point représente la moyenne de trois essais.
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Figures du sujet #984:

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les tests ont été effectués entre le site
7 du TV et le site 6 du HL. Chaque point représente la moyenne
de trois essais. La durée des pulsions était de 0.1 ms.

courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C=T). Les tests ont été effectués
aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
S. Chaque point représente la moyenne de trois essais.

Courbes d'efficacité relative des pulsions pairées en fonction
des intervalles C-T. Les mémes sites qu'aux figures S et T ont

&té utilisés. Chaque point représente la moyenne de trois
essais. La durée des pulsions était de 0.3 ms.

courbes d'efficacité relative des pulsions T en fonction des
intervalles C-T (condition C-T). Les tests ont été effectués

aux mémes sites et avec la méme durée de pulsions qu'a la figure
U. Chagque point représente la moyenne de trois essais.
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