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Evolution de l’adaptation métabolique des rats
nourris avec des régimes hyperprotéiques

M.CHANEZ D. FAU, Brigitte BOIS-JOYEUX J. PERET

Centre de Recherches sur la Nutrition du C.N.R.S.,
9, rue Jules-Hetzel, 92190 Meudon Bellevue.

Summary. Evolution of metabolic adaptation in rats fed high protein diets.

Three groups of 2-month old rats were fed for 40 days with diets containing 15, 50
or 75 p. 100 protein (casein). Seven rats in each group were killed after 1, 4, 8 and 40 days.
Variations in plasma glucose and corticosterone, hepatic glycogen and liver enzyme acti-
vities of pyruvate kinase (PK), phosphoenolpyruvate carboxykinase (PEPCK), glucose-6-
phosphatase (G6Pase), alanine amino-transferase (GPT) and serine dehydratase (SDH)
were studied. Food intake and body weight of rats fed high dietary protein levels were
initially depressed but returned to normal after 4 to 8 days. Plasma glucose dropped at first,
but returned rapidly to normal and remained steady until the end of the experiment. The
level of hepatic glycogen also dropped 24 hrs after the dietary change, but rose after 4
to 8 days without reaching control levels. Plasma corticosterone concentration was greatly
elevated for 1 day at the beginning of the high protein diets but decreased progressively
back to normal within 8 days. During the first 8 days, the high protein level produced a
progressive fall of PK activity ; this activity decreased in proportion to the dietary protein
level. In the beginning of the adaptation period, G6Pase and PEPCK activities increased
and rose simultaneously. As the animals gradually adapted to the high protein diet, the
activity of these enzymes varied the opposite way ; G6Pase returned to the initial level,
while PEPCK stabilized at a high level proportional to that of the dietary protein. GPT
and SDH activities increased progressively with protein intake, reaching a maximum at
about 8 days. High activities were subsequently maintained until the end of the experiment.

Introduction.

De nombreux travaux montrent les effets des régimes riches en protéines sur
l’activité des enzymes impliquées dans différentes voies métaboliques (Harper, 1965 ;
Freedland et Szepesi, 1971). Cependant, dans la majorité des cas, les résultats sont
obtenus à partir d’expériences fragmentaires, de courte durée, et dans des conditions
expérimentales, souvent, peu comparables. Ces aspects nous ont incités à étudier par
des expériences de longue durée les effets des variations du taux protéique de la ration
sur les activités enzymatiques suivantes : pyruvate kinase (glycolyse), glucose-6-
phosphatase, phosphoénolpyruvate carboxykinase (néoglucogenèse), alanine-amino-
transférase, sérine déshydratase (catabolisme protéique). En outre des mesures du
glucose et de la corticostérone plasmatiques, ainsi que du glycogène hépatique ont été
effectuées.



Matériel et méthodes.

Animaux et protocole expérimental. - Les expériences sont effectuées sur 91 rats

mâles Wistar CF, âgés de 8 semaines (180-200 g) qui dès leur arrivée (automne) au
laboratoire sont logés dans des cages individuelles et maintenus dans les conditions
contrôlées de température (22 ! 2 °C) et d’éclairage (12/12, lumière 07 : 00 à 19 : 00).
Après avoir reçu ad libitum pendant 10 jours un régime à 15 p. 100 de protéines, ils
sont répartis en trois groupes nourris respectivement avec des régimes contenant 15, 50
ou 75 p.100 de protéines. Dans chacun d’eux, des lots de 7 rats sont sacrifiés par décapi-
tation entre 09 et 10 h) après 24 h, 4, 8 et 40 jours. Le sang est recueilli sur héparine
et le plasma séparé par centrifugation est conservé à -20 !C. Par ailleurs, les foies
prélevés sont rapidement pesés, puis conservés à - 80 °C. Pendant la période expéri-
mentale, la consommation de nourriture et les variations pondérales sont mesurées.

Régimes. - Le régime à 15 p. 100 de protéines avait la composition suivante (en
g/100 g de régime) : caséine lactique (83,0 p. 100 de protéines) 19,9 ; amidon 65,1 ;
huile d’arachide 8,0 ; mélange salin (Hubbel et al., 1937) 4,0 ; mélange vitaminique
(Peret et al., 1973) 1,0 et cellulose en poudre 2,0. L’augmentation du contenu en pro-
téines des régimes est réalisé aux dépens du matériel glucidique (amidon).

Méthodes.

Plasma. Le dosage du glucose est effectué au Technicon (réduction du ferrycyanure
de potassium). La corticostérone est mesurée selon Guillemin et al. (1958).
Foie. Le glycogène est extrait à chaud dans KOH 30 p. 100 (p/v) puis précipité et lavé
à froid avec de l’éthanol. Après centrifugation, le surnageant est écarté et le glyco-
gène (culot) est hydrolysé avec HCI 1,5 N. Le glucose libéré est mesuré par la méthode
enzymatique de Huggett et Nixon (1957).

Le dosage de la glucose-6-phosphatase (EC 3.1.3.9) (G6Pase) est effectué sur
l’homogénat total selon Harper (1963). Les activités de la pyruvate kinase (EC 2.7.1 .40)
(PK) et de l’alanine-amino-transférase (EC 2.6.1 .2) (GPT) sont déterminées respective-
ment par les méthodes de Weber et ai. (1965b) et Segal et Matsuzawa (1970) sur un
surnageant obtenu par centrifugation à 50 000 x g d’un homogénat de foie dans le
saccharose 0,25 M. L’activité de la sérine déshydratase (EC 4.2.1 .13) (SDH) est mesu-
rée sur un surnageant obtenu par centrifugation à 50 000 X g d’un homogénat de foie
dans un tampon phosphate de potassium 0,1 M (pH 7,2) selon la méthode de Fallon
et ai. (1966), en utilisant le milieu d’incubation proposé par Suda et Nakawa (1971). La
libération du NAD+ est mesurée à 37 !C et 340 nm à l’aide d’un spectrophotomètre
Gilford 300 T.

L’activité de la phosphoénolpyruvate carboxykinase (EC 4.1.1.32) (PEPCK) est
mesurée selon la technique de Chang et Lane (1966), la fixation du 14C étant mesurée
à l’aide d’un compteur à scintillation Packard Tricarb.

La détermination de la concentration en protéines dans l’homogénat total et dans
les surnageants est réalisée par la méthode de Kjeldhal.

Les activités enzymatiques sont exprimées en nanomoles de substrat converti à
37 !C par minute et par mg de protéines.

L’analyse statistique des résultats est effectuée selon Snedecor et Cochran (1967).



Résultats.

Consommation de nourriture et évolution pondérale (fig. 1).- Pendant les quatre pre-
miers jours, les groupes 50 et 75 p. 100 de protéines diminuent leur consommation
et accusent une perte de poids, ces effets étant plus prononcés chez les rats nourris avec
le régime le plus riche en protéines (P < 0,05). Ces phénomènes sont précoces et plus
marqués le premier jour d’expérience. Par la suite ces animaux semblent « s’adapter »
aux conditions nutritionnelles et leur comportement se rapproche de celui des rats
nourris avec le régime à 15 p. 100 de protéines. Néanmoins, leur consommation conti-
nue à être basse et l’écart entre le gain de poids des groupes 50 et 75 p. 100 de pro-
téines et celui à 15 p. 100 de protéines se maintient. Il en résulte qu’en fin d’expérience
(40 jours) les animaux témoins sont plus lourds que ceux nourris avec les régimes
hyperprotéiques (15 p. 100 > 50 p. 100 > 75 p. 100) (P < 0,05).



Glycogène hépatique, glucose et corticostérone plasmatiques (fig. 2). - Le taux de
glycogène du foie varie inversement avec la teneur en protéines du régime. Si au début
de l’expérience les animaux nourris avec les régimes hyperprotéiques accusent une
baisse fort importante du glycogène hépatique, celui-ci augmente et atteint des valeurs
maximales après 4 à 8 jours, pour se maintenir à ce niveau jusqu’à la fin de l’expé-
rience.

En dehors d’une baisse significative (P < 0,05) observée 24 h après le début de
l’expérience chez les animaux nourris avec le régime à 75 p. 100 de protéines, le taux
de glucose plasmatique se maintient relativement stable pendant toute la période expé-
rimentale pour les trois groupes.

Dans les groupes 50 et 75 p. 100 de protéines, des valeurs élevées de cortico-
stérone plasmatique s’observent 24 h après le début de l’expérience. Par la suite la
corticostéronémie baisse, pour atteindre après 8 jours, le niveau de celle des rats

nourris avec le régime à 15 p. 100 de protéines.
Activités enzymatiques hépatiques. - La figure 3 rend compte des activités des

enzymes impliquées dans la glycolyse (PK), la néoglucogenèse (G6Pase, PEP-CK)
et dans le catabolisme protéique (GPT, SDH).



L’activité de la PK varie inversement avec le taux protéique du régime (fig. 3). La
baisse de l’activité de l’enzyme est progressive, et d’autant plus importante que la
consommation journalière de protéines est plus élevée. Dès que l’ingestion de nourri-
ture des animaux consommant les régimes hyperprotéiques devient constante (8e jour),
l’activité de la PK se stabilise jusqu’à la fin de l’expérience. Son activité représente alors
seulement 43 et 23 p. 100 de celle des animaux témoins, respectivement pour les groupes
nourris avec 50 et 75 p. 100 de protéines dans le régime.

à PK



L’activité de la G6Pase augmente avec le taux protéique, mais retrouve son niveau
initial avec l’écoulement du temps. Elle atteint son niveau maximum dès le début de

l’expérience (24 h). Pour les groupes nourris avec 50 et 75 p. 100 de protéines elle est
augmentée respectivement de 45 et 85 p. 100. Par la suite, son activité diminue et

s’approche dans les délais variant inversement avec le taux protéique de celle des
animaux témoins : 4 jours chez les rats nourris avec le régime à 50 p. 100 de protéines
et 8 jours chez ceux recevant le régime à 75 p. 100 de protéines.

L’activité de la PEP-CK varie avec le taux protéique du régime, et atteint son maxi-
mum 24 h et 4 jours après le début de l’essai, respectivement pour les groupes nourris
avec 50 et 75 p. 100 de protéines. Par la suite, lorsque la consommation des rats se stabi-
lise (après 4 et 8 jours) l’activité de l’enzyme diminue (P < 0,05) tout en restant fort
élevée par rapport à son niveau initial (augmentation de 1,9 et 2,5 fois). Ces niveaux
d’activité restent constants jusqu’à la fin de l’expérience.

Les activités de la GPT et de la SDH vont de pair avec la consommation de pro-
téines. Après une augmentation progressive fort importante jusqu’aux 4e et 8e jours
d’expérience (stabilisation de la consommation), l’activité de la GPT continue à

s’accroître faiblement, alors que celle de la SDH devient relativement stable jusqu’à la
fin de l’expérience.

Discussion.

Les résultats concernant les effets du taux de protéines du régime sur la consomma-
tion de nourriture et l’évolution pondérale confirment les observations de la littérature
(Harper, 1965). En fonction de la teneur en protéines du régime, après 4 à 8 jours, les
animaux s’adaptent au régime en ce sens qu’ils retrouvent en grande partie le niveau
initial de consommation (Mackay et al., 1941 ; Anderson et al., 1968 ; Rogers et Leung,
1973). Cependant, bien que de nombreux travaux aient étudié l’effet dépressif et transi-
toire des régimes hyperprotéiques sur la consommation de nourriture, les causes de ce
phénomène sont loin d’être élucidées (Harper, 1976). Néanmoins, il faut souligner que
le niveau de consommation a tendance à redevenir normal, lorsque les activités des
enzymes impliquées dans la néoglucogenèse et le catabolisme protéique, qui augmen-
tent au cours de la période d’adaptation, ont elles aussi tendance à se stabiliser. Le
parallélisme entre ces deux phénomènes est évident. Toutefois, dans l’état actuel de nos
connaissances il est prématuré d’établir entre eux des relations de causalité. En outre,
malgré la reprise de leur consommation, les animaux nourris avec les régimes hyper-
protéiques n’arrivent pas à rattraper le gain pondéral des animaux de contrôle.

Cela s’explique par l’incapacité de leur régime à assurer une couverture énergé-
tique suffisante (Munro, 1964; Peret et al., 1975).

La baisse du glucose plasmatique et l’absence de glycogène hépatique observées
au début de l’expérience chez les rats nourris avec le régime à 75 p. 100 de protéines
sont dues à la diminution brutale et fort importante de leur consommation. Cependant
il faut souligner le rétablissement rapide de l’homéostasie glycémique (4 jours) malgré
l’insuffisance de l’apport énergétique de leur régime. Par contre, celle-ci se reflète sur
la teneur en glycogène du foie, qui même après l’adaptation des animaux (au régime),
reste inférieure à celle des rats consommant le régime à 15 p. 100 de protéines. L’expli-



cation de ces phénomènes doit être mise en relation avec les mécanismes de glyco-
génolyse et de glycogénosynthèse d’une part, et avec la mise en oeuvre du processus de
néoglucogenèse d’autre part.

Dans l’état actuel de nos connaissances la glycogénolyse et la glycogénosynthèse
sont en étroite relation avec le taux de glucose plasmatique, celui-ci étant le stimulus
primitif déterminant la captation ou la libération du glucose du foie (Bergman et

Bucolo, 1974). En outre, elles dépendent de la concentration en glucose ou en glucose-
6-phosphate (G6P) des cellules hépatiques, l’ensemble du système étant contrôlé par
différentes hormones (insuline, glucagon, catécholamines, etc.) (Hers, 1976). Chez les
rats nourris avec des régimes hyperprotéiques, au cours de la période d’adaptation,
la consommation de nourriture est faible, le taux de glucose est bas, la glycogénolyse
reste importante (surtout à 24 h) et supplée en partie le manque de glucose. Cependant,
les besoins en glucose sont couverts avant tout par la néoglucogenèse qui dès le début
de la période d’adaptation est fort active. A partir du 4e jour, la production de G6P
semble être suffisamment importante pour assurer le rétablissement de l’homéostasie
glycémique et fournir du substrat pour la reconstitution du glycogène hépatique.

Lorsque les rats commencent à s’adapter, leur consommation de nourriture

approche le niveau initial. Néanmoins, l’apport exogène de glucose reste soit faible
(régime à 50 p. 100 de protéines) soit nul (régime à 75 p. 100 de protéines). L’homéo-
stasie glycémique est maintenue par la néoglucogenèse, de même que la glycogéno-
synthèse. Cependant étant donné que le taux de glucose circulant est redevenu normal,
la production de G6P se stabilise (Newsholme et Gevers, 1967) et le niveau de glyco-
gène hépatique reste inférieur à celui des animaux de contrôle. Ces phénomènes per-
sistent jusqu’à la fin de l’expérience chez les animaux nourris avec le régime le plus
riche en protéines. Chez les rats consommant le régime à 50 p. 100 de protéines il est

probable qu’une partie du glucose ingéré est utilisé pour la synthèse du glycogène du
foie, si bien qu’en fin d’expérience sa teneur approche celle des animaux témoins.
L’ensemble de ces explications doit être confirmé par des mesures conséquentes concer-
nant les variations hépatiques des activités de la glycogène phosphorylase et synthétase
de même que du glucose-6-phosphate.

L’augmentation initiale brutale de la corticostérone plasmatique observée chez les
rats nourris avec les régimes hyperprotéiques témoigne de l’intensification de l’activité
des surrénales. Cette observation constitue une preuve directe de l’hypothèse déjà
formulée par différents auteurs en se basant seulement sur l’augmentation du volume
du cortex surrénalien (Leathem, 1964 ; Munro, 1964). Tout porte à croire que ce phé-
nomène est lié au processus d’adaptation, puisque la corticostéronémie s’abaisse à
mesure que les animaux s’adaptent, pour atteindre dès le 8e jour le niveau de celle des
rats nourris avec le régime à 15 p. 100 de protéines. Par ailleurs, une évolution
semblable de la corticostérone plasmatique a été observée lors de l’administration des
régimes contenant un excès en méthionine (Munro et al., 1963, 1965 ; Peretianu, 1968 ;
Girard-Globa et al., 1972).

Chez les rats nourris avec des régimes hyperprotéiques, la baisse progressive de
l’activité de la PK au cours de l’adaptation est semblable à celle observée par d’autres
auteurs (Szepesi et Freedland, 1967, 1968a, 19686). Ces variations peuvent s’expliquer
par les mécanismes de régulation de la PK, de la glycolyse et de la néoglucogenèse.
Chez les animaux ayant une consommation élevée de glucose, la synthèse de l’enzyme



est stimulée (Szepesi et Freedland,19686) et le phosphoénolpyruvate (PEP) substrat de la
PK est obtenu par la glycolyse. Lorsque les animaux consomment des régimes riches en
protéines, l’apport en glucose est faible, la glycolyse manque de substrat et le PEP est
obtenu à partir du pyruvate ou de l’oxaloacétate par la mise en route des processus de
transamination et de néoglucogenèse. Cependant, au début de la période d’adaptation
la voie de la glycolyse étant prédominante (Weber et al., 1967 ; Weber, 1969) le PEP
formé est recyclé en pyruvate sous l’action de la PK (Hers, 1976). Au fur et à mesure
que les animaux s’adaptent aux conditions nutritionnelles, leur consommation de nour-
riture augmente, de même que la production de pyruvate (et d’oxaloacétate) ; la néo-
glucogenèse prend alors le pas sur la glycolyse, le PEP produit est utilisé surtout pour la
synthèse du glucose (PEP -! 2 phosphoglycérate - G6P - glucose) et l’activité de la
PK est progressivement inhibée (Weber, 1969 ; Hers, 1976). Lorsque la consommation
de nourriture approche le niveau initial, ces phénomènes se stabilisent; l’activité de la
PK devient constante et est d’autant plus basse que le régime est plus riche en protéines
(Krebs et Eggleston, 1965 ; Freedland et al., 1966 ; Peret et al., 1975).

Les variations de l’activité de la G6Pase, GPT et SDH observées chez les rats
nourris avec les régimes hyperprotéiques sont semblables à celles de la littérature
(Freeland et Harper, 1957,1958 ; Szepesi et Freedland, 1967,1968a ; Rosen et al., 1959,
1973 ; Fallon et al., 1966 ; Freedland et al., 1966 ; Anderson et al., 1968 ; Mauron
et al., 1973). L’augmentation de l’activité de la PEP-CK avec la teneur en protéines
chez les animaux adaptés est un phénomène connu (Hanson et Garber, 1972) mais les
variations de l’activité de l’enzyme au cours de l’adaptation n’ont pas été étudiées.

Bien que la G6Pase et la PEP-CK fassent partie de la néoglucogenèse, leurs acti-
vités augmentent rapidement et vont de pair seulement au début de la période d’adap-
tation. Par la suite, à mesure que les animaux s’adaptent aux conditions nutritionnelles
leurs activités varient en sens inverse : la G6Pase retrouve son niveau initial alors que
la PEP-CK se stabilise à un niveau élevé, proportionnel à la teneur en protéines du
régime. Ces observations suggèrent deux mécanismes de régulation de l’activité des
deux enzymes : (a) un mécanisme de stimulation, à courte durée, qui joue lors du chan-
gement brutal de régime et (b) un mécanisme de maintien ou de répression, à long
terme, qui se manifeste lors de l’adaptation des animaux au régime. Le mécanisme de
stimulation implique, entre autres facteurs, une régulation hormonale, Iacorticostérone
et le glucagon jouant probablement dans nos conditions expérimentales le rôle prin-
cipal (Gelehrter, 1973). Il est bien connu que l’administration des glucocorticoïdes
entraîne après un laps de temps variable (minimum 4 à 6 h) l’augmentation de l’acti-
vité de la G6Pase (Weber et al., 1955, 1965a ; Kvam et Parks, 1960 ; Freedland et Har-
per, 1966) et de la PEP-CK (Shrago et al., 1963 ; Foster et al., 1966 ; Wicks et ai., 1969).
Nos résultats semblent confirmer ces observations, puisque 24 h après le début des
expériences les animaux nourris avec les régimes hyperprotéiques ont le taux le plus
élevé de corticostérone plasmatique. Néanmoins, l’hormone surrénalienne ne paraît
avoir qu’un rôle permissif, puisque l’augmentation de l’activité des deux enzymes
s’observe aussi chez les rats surrénalectomisés (Freedland et Barnes, 1963 ; Shrago
et al., 1963). Les variations de la glucagonémie lors de la consommation des régimes
hyperprotéiques ont été peu étudiées (Eisenstein et Strack, 1976). Cependant, tout porte
à croire que le glucagon joue un rôle essentiel dans le mécanisme de stimulation des
deux enzymes. En effet, leurs activités sont augmentées au cours du jeû ne ou du diabète



(Langdon et Weakley, 1955 ; Harper, 1959 ; Fitch et Chaikoff, 1961 ; Foster et al.,
1966), conditions qui s’accompagnent de taux élevés de glucagon (Unger et Lefebvre,
1972) et de concentrations hépatiques élevées d’AMP cyclique (Jefferson et al., 1968 ;
Park et Exton, 1972). Par ailleurs, l’administration du glucagon ou du «dibutyryl cyclic
AMP » entraîne une augmentation de la PEP-CK (Shrago et al., 1963 ; Wicks et al.,
1969) celle-ci étant due à une synthèse accrue de l’enzyme (Wicks et al., 1972 ; Hanson
et al., 1973).

Le mécanisme de maintien à un niveau élevé de l’activité de la PEP-CK, lorsque les
animaux sont adaptés aux régimes hyperprotéiques est relativement mal connu. Nos
observations suggèrent que la corticostérone n’est pas impliquée dans ce processus,
puisque la corticostéronémie élevée au début du changement de régime revient à des
taux comparables à ceux des témoins lorsque les animaux sont adaptés au régime. Le
rôle éventuel du glucagon reste à préciser, bien que chez des rats adaptés à des régimes
riches en protéines la glucagonémie est légèrement supérieure à celle des animaux de
contrôle (Eisenstein et al., 1974). Tout porte à croire, que chez les animaux adaptés, le
contrôle de l’activité de l’enzyme s’exerce surtout par les substrats (pyruvate, oxalo-
acétate) provenant du catabolisme des acides aminés (Freedland et Szepesi, 1971
puisque la stabilisation de l’activité de la PEP-CK coïncide avec celle de la GPT et de la
SDH. Ce contrôle semble s’effectuer au niveau de la traduction, le rôle des substrats
étant de stabiliser le mARN, induit au cours de l’adaptation (Kenney, 1970).

La baisse de l’activité de la G6Pase lors de l’adaptation des rats aux régimes
hyperprotéiques s’explique par le fait que cette enzyme participe étroitement au
contrôle de la glycémie (Newsholme et Gevers, 1967 ; Hers, 1976). Parmi d’autres
facteurs, l’enzyme est stimulée par le G6P et réprimée par le glucose. Lorsque la gly-
cémie est rétablie, l’activité de l’enzyme retrouve son niveau initial et le G6P produit
par la néoglucogenèse est utilisé pour la synthèse du glycogène (Hers, 1976).

Bien que lors de l’ingestion des régimes riches en protéines, la période d’induction
des activités de la GPT et de la SDH soit nettement plus longue que celle de la PEP-CK,
la plupart des auteurs considèrent que les mécanismes de régulation de ces enzymes
sont relativement semblables (Kenney, 1970 ; Freedland et Szepesi, 1971). Actuellement
on pense que les différences de temps de réponse au changement de régime ou à l’admi-
nistration d’hormones (glycocorticoïdes ou glucagon) reflètent les différents taux de
renouvellement de ces enzymes (Schimke, 1970, 1975). La demi-vie de la PEP-CK est

de l’ordre de 5 à 6 h (Treadow et Khairallah, 1972 Hopgood et al., 1973) alors que
celles de la GPT et de la SDH sont plus longues, étant respectivement évaluées de
35 h à 3 jours (Kim, 1969 Szepesi et Freedland, 1969) et de 20 à 30 h (Jost et ai., 1969
Szepesi et Freedland, 1969).

Nos observations confirment donc ces aspects théoriques puisque le niveau maxi-
mum d’activité de la PEP-CK est atteint plus rapidement (24 h à 4 jours) que celui de la
GPT et de la SDH (4 à 8 jours).

En conclusion, les résultats obtenus dans des expériences de longue durée, chez
des rats adultes nourris avec des régimes hyperprotéiques montrent l’existence de deux
périodes distinctes :

a) La première dite « d’adaptation », dont la durée (4 à 8 jours) dépend de la
teneur en protéines du régime, se caractérise par une diminution de la consommation
et une perte de poids. En outre, on observe au lendemain du changement du régime



une diminution du taux de glucose plasmatique et du glycogène hépatique et une éléva-
tion importante de la corticostéronémie. Par ailleurs, ces phénomènes s’accompagnent
d’une baisse progressive de l’activité de la PK, d’une augmentation importante des acti-
vités de la G6Pase et de la PEP-CK et d’une augmentation progressive et fort importante
de l’activité de la GPT et de la SDH.

b) La seconde période se caractérise par un retour à la normale de la consom-
mation et du gain de poids. En outre, les taux de glucose et de corticostérone plasma
tiques retrouvent leurs valeurs initiales, tandis que le taux de glycogène hépatique bien
qu’il remonte, n’atteint pas les valeurs des animaux témoins. Par ailleurs, alors que
l’activité de la PK se maintient à un niveau faible, celles de la GPT et de la SDH se sta-
bilise à un niveau fort élevé. Enfin bien que la G6Pase et la PEP-CK fassent partie de la
néoglucogenèse, leurs activités varient dans le sens inverse : la G6Pase retrouve son
niveau initial, alors que la PEP-CK se stabilise à un niveau élevé proportionnel à la
teneur en protéines du régime.

Reçu en janvier 1978.

Accepté en mars 1978.
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