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1.69% in 949, of trials, increased the capacity of the v. cava
posterior vascular bed by 2.1 4 0.7 ml in 619%,, decreased
it by 1.9+ 0.3 ml in 21%, and did not alter it in 18% of
experiments. Stretching of the right ventricle (Figure 3, IT)
decreased the vessel resistance in 969, of experiments
(by 13.241.59,), increased the vessel capacity in 649,
(by 2.7+ 0.7 ml), decreased it in 249, (by 1.6 4 0.2 ml)
and did not alter the vessel capacity in 129%,.

Analysis of the data obtained showed that vascular
anastomoses and responses of the resistance vessels did
not play an essential role in changes of the vessels’
capacity observed.

Conclusion. Changes of the vessel capacity resulted
from the pressor synocarotid reflexes, intestinal chemo-
reflexes and reflexes from the right atrium or ventricle
and electric stimulation of the somatic nerve afferents
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can be either similarly or differently directed as com-
pared with the responses of the resistance vessels.

BriBoxsl. I3MEHEHMsT eMKOCTH COCYHOB OOJBIIOIO Kpyra
KPOBOOOPAIEHUST IPH NPECCOPHBIX CUHOKAPOTHHBIX pe-
drnexcax, crumyasun ag@epeHTHEIX BOJOKOH COMATHYECKUX
HepBOB, XemopedsieKcax ¢ KUIIeYHWKa H pediexcax ¢ npa-
BOTO TIPeICEPAHsT WIHM JKeNyA04Ka MOTYT OBITH KaK OJHO-
HANPAaBIeHHEIMU 110 XapaKTepy ¢ PeaKHUsIMU Pe3HCTHBHBIX
COCYIOB, TaK M TPOTHBOMOJIO)KHBIME HM.

B. I. Txacuenko, G. V. CHERNJAVSKAJA,
A. V. SamoiLeNko and S. A. PoLeENOV

Institute for Experimental Medicine,
Academy of Medical Sciences, Leningvad (USSR),
9 Mavch 1970.

Augmentation du nombre et de la taille des cellules adipeuses dans 1’obésité nutritionnelle de

la Souris '

On peut produire une obésité chez le rat et la souris
avec des régimes hyperlipidiques s’ils sont donnés suf-
fisamment t6t® 2. Nous avons montré que cette obésité,
surtout pour la femelle, est plus importante chez la souris
que celle produite, avec les mémes régimes et dans les
mémes conditions, chez le rat2. On sait aussi que le tissu
adipeux du rat est seulement hypertrophié, il ne présente
pas d’accroissement significatif du nombre des cellules
adipeuses dans ce type d’obésité?.

Ce travail a donc pour but de déterminer s’il y a ou
non une hyperplasie des adipocytes chez la souris rendue
obése par un régime hyperlipidique donné ad libitum.

Matéyviel et méthodes. Trois régimes semi-synthétiques
(farine, son, caséine, saindoux, vitamines, sels minéraux)
ont été utilisés. Le régime témoin T, comprend 2,5%, de
lipides et les deux régimes S; et S, a 41,5% de lipides
en poids sont isocaloriques. Par rapport au régime T,
le régime S, apporte par calovie autant de protéines,
vitamines et sels minéraux ajoutés, tandis que le régime
S, apporte la méme quantité en poids de ces éléments.
Les teneurs en protéines sont de 18%, pour le régime T,
et S, et de 289, pour le régime S,.

Des souris Swiss femelles ont recu dés le sevrage et
jusqu’au sacrifice & 'dge d’un an, I'un des trois régimes
ad libitum. Les deux tissus périgénitaux entiers sont pré-
levés, pesés en traités comme cela a été dit pour lerat3:
du comptage des cellules adipeuses (celles-ci étant assi-
milées & des sphéres) pitojetées sur le verre dépoli du
microscope on calcule, leur rayon, leur volume et leur

nombre en faisant le rapport: Poids du tissu sur Volume
moyen d’un adipocyte X 0,91. Les tissus contiennent la
méme quantité de lipides, quel que soit le lot, par unité
de poids frais: 91,7 4 0,1089%, pour 5 souris du lot T, et
92,0 -+ 0,0949%, pour 8 obeses (S, et 8,;) et présentent
approximativement la méme densité de 0,91.

Résultats. Le Tableau montre que pour un excés pon-
déral de pres de 1009, le poids des graisses périgénitales
des obéses est multiplié par 6,16, il n’y a pas de différence
significative entre les lots S; et S,. On voit aussi que le
volume des adipocytes des deux lots obéses réunis est
plus que doublé (x 2,35) ainsi que leur nombre (X 2,49).
Si on multiplie ces deux facteurs entr’eux et par le poids
moyen des graisses périgénitales des témoins 2,84 g, on
trouve 16,6 g soit a 5,1%, prés le poids pesé des graisses
des animaux obéses (17,5 g).

Chez les obéses il y a une régression linéaire est tres
significative entre le nombre d’adipocytes et le poids des
graisses (p << 0,001) et, le coefficient de corrélation est
de 0,81 (Figure).

Discussion. L’aspect histologique du tissu adipeux des
souris est tout a fait comparable & celui du rat? on ne
note pas d’accroissement du tissu conjonctif entre les

1 P. F. Fenton et C. J. CARRr, J. Nutr. 45, 225 (1951).
2 D. LEmMONNIER, Nutr, Dieta. 9, 27 (1967).
3 D. LEmONNIER, Archs Anat. microsc. Morph. exp. §9, 1 (1970).

Poids corporel et des graisses périgénitales de souris femelles 4gées d’un an et soumises & 3 régimes différents

Régime Poids des souris Poids des 2 tissus Rayon Volume, Nombre
(g) adipeux périgénitaux des adipocytes des adipocytes de cellules
(g) (W) (103 u?) (millions)
T, 40,0 4- 1,72 2,84 4 0,328 47,9 + 2,90 493 + 96,7 6,82 + 0,608
S, 79,8 £+ 6,652 18,6 4 4,32° 63,9 4+ 2,982 1137 £ 159,12 18,0 4 3,05=
S, 78,3 4+ 2,82» 16,4 4 1,83= 65,1 4+ 2,10= 1177 4- 118,92 16,0 4 2,11=

Les régimes S, et S, sont hyperlipidiques. Calcul du rayon, du volume et du nombre d’adipocytes dans ces dépdis. M o sm (7 souris par lot).

= Différence significative avec le lot témoin T, (p <C0.01).
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cellules chez les obéses, il n’y a donc de différence visible
que dans la taille des cellules®.

Les teneurs différentes en protéines, vitamines et sels
minéraux des régimes riches en saindoux (+ 509, dans
le régime S, par rapport au régime S;) n’'interviennent ni
dans la taille ni dans le nombre des adipocytes; nous
avons vérifié que les ingesta caloriques sont identiques
avec ces deux régimes.

S’il n’y avait eu qu'hypertrophie, le poids du tissu
adipeux des obéses aurait été de 2,84 g (poids du tissu
des témoins) multiplié par 2,35 (facteur d’augmentation
du volume, donc du poids, des adipocytes chez les obéses
par rapport aux temoins) soit 6,67 g. Or le poids trouvé
des graisses périgénitales des obeses est de 17,5 g soit une
différence de 10,83 g, c’est donc que 609 environ du
poids de ces dépots adipeux provient de la formation de

3[](
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.

Volume des adipacyfes{p®~10%)
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T I

Paids des graisses Périgénitales (q)

Relations entre le volume, le nombre d’adipocytes et le poids du
tissu périgénital des souris témoins (A) et obéses qui ont été nourries
avec les régimes hyperlipidiques S, (@) et S, (O).
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nouveaux adipocytes eux-mémes hypertrophiés. Chez le
rat, rendu obése par un régime hyperlipidique, I’hyper-
trophie rend compte a elle seule du triplement de poids
des graisses epididymaires?.

On sait, par ailleurs, que les rats et souris obéses, géné-
tiquement ou par lésion hypothalamique, ne présentent
pas d’augmentation du nombre des adipocytes mais
seulement une hypertrophie’ 8. Toutefois pour le cas des
obésités expérimentales produites par un régime discon-
tinu? ou par des injections d’insuline?, il y aurait une
hyperplasie. Chez 1'homme?® 1% les résultats sont con-
tradictoires .

Summary. Swiss mice became obese after administra-
tion of two 419, fat diets given, throughout life, ad libi-
tum. The parametrial fat weights show a 6-fold increase
in obese mice. The differences were accounted for in
part by the adipose cell size enlargement and particularly
by a 2,5-fold increase in their number.

D. LEMONNIER

Laboratoive de Biologie de CN.AM

et de Nutrition Humaine de ' INSERM,

292, Rue Saint Martin, F-75 Paris 3éme (France),
4 févviev 7970.

4 Le nombre des histiocytes est encore plus réduit que chez le rat
et ne semble pas étre différent entre les témoins et les obéses.

5 B. HeLLman, Ann. N.Y. Acad. Sci. 737, 541 (1965).

8 J. Hirscu and P. W. Han, J. Lipid Res. 7, 77 (1969).

7 T. Braun, L. Kazpovs, P. FaBry, Z. Lojpa et V. HRoOMADKOVA,
Metabolism 77, 825 (1968).

¢ F. X. HAUSBERGER, Diabetes 7, 211 (1958).

9 J. Hircn, J. L. KNiTTLE et L. B. Savaws, J. clin. Invest. 45, 1023
(1966).

10 E. A. H. Sims et E. S, HorToN, Am. J. clin. Nutr. 27, 1455 (1968).

11 Travail subventionné par une action concertée de 'INSERM
et le groupe Lipides-Nutrition, et effectué avec le concours tech-
nique d’A. ALEXIU que nous remercions vivement.

Oxidation of 3-Hydroxybutyrate Infused Into the Cortical Subarachnoid Space!

Glucose is generally considered as the primary substrate
for oxidative metabolism in the central nervous system.
However, the oxidation of free fatty acids by the brain
of cats and dogs has been demonstrated? 3. It has also
been observed that the buman brain removed both
B-hydroxybutyrate (SOHB) and acetoacetate (AcAc)
during prolonged starvation® and that JOHDB was readily
oxidized by the rat brain in vitro®. The physiological
significance, however, of metabolites other than glucose
in the energy supply of the brain remains uncertain.

The experiments described in this paper were under-
taken to inquire if JOHB was oxidized when made
available directly to brain tissue by infusion into the
cortical subarachnoid space. This area was selected
because it presents a relatively confined region of the
subarachnoid space with a large underlying mass of
nervous tissue.

Matevials and methods. The experiments were performed
on 4 male adult, mongrel dogs weighing 18-30 kg, after
they had been fasted for 18 h. The animals were anes-
thetized with sodium pentobarbital (30 mg/kg) and re-
ceived a continuous i.v. infusion of the same drug at
the rate of 4 mg/kg/h. A tracheostomy was performed

and artificial respiration was supplied by means of a
Harvard respiration pump. A superficial branch of the
femoral artery was cannulated for withdrawal of arterial
blood samples. After exposing the parietal bone, a cranio-
tomy was performed approximately 1cm from the
midline. A small polyethylene catheter was inserted
through the dura and arachnoid, and passed laterally
into the subarachnoid space toward the base of the
temporal lobe. Through this catheter, colorless fluid
could be obtained from the subarachnoid space through-
out the experiment (referred to later as cortical sub-

1 This study was supported by Grant No. HE 03130 from the Natio-
nal Institutes of Health.

2 C, Arwers, T, Laxpavu, M. AgerLes and J. Macw~Es, J. Neuro-
chem. 73, 795 (1966).

3 J. R. LirTie, S. Hort and J. J. Spitzer, Am. J. Physiol. 277, 919
{1969).

0. E. OWen, A. P. Morgaxn, H. G. Kemxp, J. M. SurrLrvan, M. G.
HerrErA and G. F. CarILL JR., J. clin, Invest. 46, 1589 (1967).

5 T. Ipk, J. SteINkE and G. F. Caurcy, Am. J. Physiol. 277, 784
(1969).



